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1. Wstep.

Fizjopatologia i terapia stanéw agonalnych stanowi mlodg nadal za
malo poznang dziedzine medycyny doswiadczalnej. Mimo niewatpliwych
osiggnie¢ w tej dziedzinie nie udalo sie jeszcze odkryé wielu praw, jakie
z pewnoscig kierujg procesem umierania i $mierci klinicznej. Smieré kli-
niczna nalezy rozumieé jako osobliwy stan minimalnych czynnosci zycio-
wych ustroju po ustaniu akcji serca i motoryki oddechowej (Niegow-
ski 14). W tym stanie, ktéry trwa 5—=6 minut, ustréj nie jest jeszcze mar-
twy, gdyz przy pomocy odpowiednich zabiegéw moze sie udaé przy-
wrécenie mu zycia. Mozliwo§¢é reanimacji zalezy nie tylko od dlugosci
$§mierci klinicznej, ale rowniez od diugosci okresu umierania i stanu zdro-
wia przed zadzialaniem przyczyny naglej smierci. Umieranie ustroju po-
lega na rozpadzie czynnosciowej jednosci, na przerwaniu tych polaczen
dynamicznych, ktére przewaznie na drodze odruchowej wigza czynnosci
oddzielnych czeéci organizmu w jedng calosé.

Rzecz prosta, Ze juz na poczatku procesu umierania przestaja funkcjo-
nowaé te wyzsze odcinki osrodkowego ukladu nerwowego, ktére owg
calo§é warunkujag w sposéb najbardziej odpowiedzialny, a wiec przede
wszystkim kora moézgowa. Wrazliwos¢ i wytrzymaloé¢é poszczegélnych
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pigter centralnego ukladu nerwowego na niedotlenienie podczas umiera-
nia zalezy w zasadzie od wysokosci polozenia a w gléwnej mierze od
stopnia rozwoju pod wzgledem filo- i ontogenetycznym. Taka zasade po-
twierdzaja zgodnie wszyscy badacze, kidrzy zajmowali sie tym zagadnic-
niem réwnie ciekawym jak trudnym (Heymans 10, Pietrow 16, Asral-
jan 1). To samo odnosi sie réwniez do funkcji, ktére zawsze iraktowac
trzeba strukturalnie. Z tego wgzledu funkcje osrodkowego ukladu ner-
wowego sg tez najbardziej czule na dzialanie wszelkiego rodzaju czyn-
nikéw szkodliwych i najtrudniej wracaja do zycia gdyz sa nie tyiko filo-
genetycznie najmlodsze ale réwnoczesnie najbardziej zlozone, zroéznico-
wane 1 subtelne. Doswiadczenia wielu autoréow wykazaly juz, ze podczas
umierania wypadajg najpierw czynnosci kory moézgowej. W poczatkowym
okresie procesu umierania zjawia sie w korze mézgowej rozlane hamo-
wanie ochronne. To objawia sie jako sen i dlatego kora nie uczestniczy
juz w walce o zycie, ktéra toczy sie nadal w nizej polozonych odcinkach
moézgowia. Stanowi to niewgtpliwie pewna ochrong, ale réwnoczesnie
jest tez zjawiskiem patologicznym, poniewaz nizsze pietra ukladu ner-
wowego pozbawione kierowniczego wplywu kory zaczynaja pracowad
chaotycznie, malo wydajnie i bezcelowo.

W lych warunkach zachodza w ustreju zasadnicze zmiany, zaréwno
pod wzgledem jakosci i nasilenia metabolizmu, oddychania, hemodyna-
miki jak i korelacji nerwowo-humoralne). Glownie dotyczy to jednak
pobudliwosci pnia moézgu. O ile hemedynamike i metabolizm stanow ago-
nalnych poznano juz stosunkowo gruntownie w oparciu ¢ obszerny ma-
terial deswiadczalny (Niegowski 14, Gajewskeja 6, Bulanowa 3, Szu-
ster 20, Engelhard 5, Paliadin 15, Szapot 19 1 inni), to problemem zanika-
nia i ponownego rozwoju czynnosci w osrodkowym ukladzie nerwowym
zaréwno podczas umierania jak i w przebiegu powracania do zycia ze
$mierci klinicznej zajmowano sig¢ dotychczas raczej sporadycznie.

Znane sg tylko oddzielne spostrzezenia, ktére wskazujg na istnienie
jakich$ zaleznosci miedzy szybkoscia umierania, a czynnosciowym sta-
nem calego ukladu nerwowego (Niegowski 14), oraz nieliczne prace do-
tyczace wypadania poszezegélnych funkeji kory mozgowej w czasie agonii
z wykrwawienia (Smirnow i wsp. 18, Gurwicz 3). Natomiast wyobrazenia
0 czynnosciach nizszych pieter osrodkowego ukladu nerwowego podczas
agonii oparte sg jeszcze glownie na przypuszczeniach. A przeciez caly
pien mozgu, ktéry niewatpliwie stanowi podslawe bardzo waznych me-
chanizmoéw scalania i korelacji, decydowa¢ powinien o sukcesach lub nie-
powodzeniu w przypadku kazdej proby przywracania zycia. To tez do-
kladne badania doswiadczalne sg w te) dziedzinie szczegdlnie potrzebne.

Z tego tez powodu zadaniem naszej pracy jest do$wiadczalne wyka-
zanie zmian w pobudliwosci niektorych osrodkéw pnia mozgu zarowno
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w przebiegu umierania z powodu naglego wykrwawienia jak i podczas
powracania do zycia tych ustrojow, ktére juz pewien czas przebyly
w stanie $mierci klinicznej. Pobudliwosé¢ ruchowych osrodkéow nerwu
twarzowego i okoruchowego badaliSmy w ten spnséb, Ze pien mozgu
drazniliSmy pradem elektrycznym przez powloki ciala i mierzylismy
chronaksje najmniejszego ruchu powieki goérnej. W ten sposdb usilowa-
lismy ustali¢, kiedy pobudliwosé tego ukladu zniknie podczas umierania
w przebiegu naglego krwotoku tetniczego, oraz w jakim czasie pojawi sie
ponownie od chwili rozpoczecia zabiegéw reanimacyjnych. Na tej podsta-
wie probujemy przewidzie¢, z jakim powodzeniem przebiegaé bedzie
akcja ratowania w badanym przypadku $mierci klinicznej.

2. Metodyka badan.

Doswiadczenia przeprowadziliSmy na 10 psach obojga plci, dojrzalych,
nierasowych, o ciezarze 7,7 do 15 kg, ktére w znieczuleniu pantuponem
skrwawialiSmy az do wystgpienia §mierci klinicznej. Pantopon wstrzyki-
waliémy podskdrnie, przecietnie na 1-—1,5 godz. przed rozpoczeciem
skrwawiania, w ilosci 8 mg/kg w 2% roztworze. Nastepnie w miejsco-
wym znieczuleniu nowokaing aseptycznie odslanialiSmy obie tetnice i zy-
ly udowe. Lews tetnice udowsg lgczyliSmy z rteciowym mancometrem
Ludwiga, a poprzez kaniule wstawiong w dosercowy odcinek prawej tet-
nicy udowej wypuszczaliSmy krew, a nastepnie wtlaczalismy ja z po-
wrotem w czasie ozywiania zwierzat. Na klatke piersiowg zakladaliémy
pneumograf, aby razem z tetniczym cisnieniem krwi zapisywac czestosc
i glebokosé oddechéw. Za poczatek $mierci klinicznej uwaza sie moment
ostatniego agonalnego oddechu.

Szybkosé wystapienia $mierci klinicznej waha sie od 6—30 minut od
poczatku skrwawiania, po utracie mniej wiecej 60%0 krwi (6%« wagi
zwierzecia). Przecietnie po 6 minutach $mierci klinicznej rozpoczynalis-
my przywracanie zycia zespolowg metoda Niegowskiego, to znaczy przez
rownoczesne stosowanie sztucznego oddychania i dotetniczej transfuzji
krwi wtlaczanej w kierunku serca pod cisnieniem okolto 20 mm Hg wyz-
szym od ciénienia tetniczego. Do transfuzji uzywalismy wlasnej krwi
kazdego zwierzecia z dodatkiem heparyny, rcztworu glikozy (1,5 ml/kg),
oraz 3" wody utlenionej (1 ml na 500 ml krwi). Po uplywie 10 —15 se-
kund od chwili rozpoczecia ozywiania do przetaczania krwi dodawaliSmy
0,5 do 1,0 ml adrenaliny, ktérg w jeszcze mniejszvch ilosciach podawa-
lismy dozylnie w razie ponownego spadku tetniczegc ciSnienia krwi.
Skoordynowana akcja serca pojawiala sie zazwyczaj po uplywie 25—60
sek. Przerywalismy wtedy wtlaczanie krwi do tetnicy a rozpoczynaliSmy
przetaczanie jej do zyly.
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W razie wystgpienia migotania serca stosowalismy defibrylacje me-
toda Gurwicza (9). Po ozywieniu nie podawaliSmy juz naszym zwierze-
tom zadnych lekow, Dwa psy zginely, gdyz nie udalo sie ozywic ich ze
stanu $mierci klinicznej.

Chronaksje oznaczalismy elekirostimulatorem lampowym przy pomo-
cy elektrod wkluwanych pod skére w okolice 1 kregu ledzwiowego i po-
wyzej otworu potylicznego. Do draznienia uzywaliémy impulséw pradu
prostokatnego o napieciu 2,0 do 3,5 V. Przy tak niskim napieciu reobazy
nie spnstrzegaliémy objawéw podraznienia innych ruchowych nerwow
czaszkowych poza odpowiednio obserwowanym ruchem mrugajacym gor-
nej powieki. Oznaczanie chronaksji rozpoczynaliémy na kilkanascie mi~
nut przed poczatkiem skrwawiania i mierzyliSmy ja co 2 minuty przez
caly czas skrwawiania, podczas $mierci klinicznej 1 w czasie ozywiania.
W tych okresach gdy znikaly ruchy powiek, proby ich wywolania pow-
tarzaliSmy co 5 minut.

3. Wyniki doSwiadczen.

Do$wiadczenia nasze polegaly na pomiarze chronaksji ruchéw po-
wieki gérnej u psa w czasie umierania z powodu ostrego skrwawienia,
oraz podczas powrotu do zycia ze stanu tzw. $mierci klinicznej.

Ryc. 1 przedstawia graficznie chronaksje osrodkéw nerwu twarzowego i oko-
ruchowego u psa nr 2923 w do$wiadczeniu z dnia 22 pazdziernika 1959 r. W do-
$wiadczeniu tym pies & 10,2 kg na 1 godz. 15 min. przed rozpoczeciem skrwawia-
nia otrzymat 4 ml 2%, pantopenu. Wstepne pomiary chronaksji i reobrazy wyka-
zaly 0,12 ms i 2,5 w. Wyrazne zmiany tych wartodci wystapily bardzo wczednie
po rozpoczeciu skrwawiania. Chronaksja wzrastala gwaltownie, osiggajac 0,14 ms
po 1 minucie, 0,18 po 2 minutach i 0,22 ms po 4 minutach od rozpoczecia skrwa-
wiania, a po 5 minutach nie udawalo sie juz jej oznaczac. Reobaza zachswywala
sie podobnie z tym jednak, ze po 2 minutach zaznaczy! sie jej spadek do 2 V, by
przez nastepne 3 minuty wzrosngé do 5 V. Chronaksja przy tej reobazie nie mogtla
byé oznaczona, gdyz mimo znacznej sily prgdu powieka nie reagowala na podraz-
nienie pnia mdzgu. Umieranie trwalo 10 minut. Chronaksja badanych os$rodkéw
W pniu mozgu znikla po 4 minutach, podczas gdy po 5 minutach udawalo sie je-
szcze oOznaczanie samej reobazy. Odruchy rogowkowe znikly w 8 minucie umie-
rania. Smieré kliniczna trwala 6 minut i 5 sekund. Serce rozpoczelo prace w 53
sekundzie ozywiania, ale nastepnie trzykrotnie trzeba bylo przerywaé migotanie
komor, co osiggneliSmy przez rozladowanie kondensatora o napieciu 3000 V powta-
rzane w odstepach co 30 sekund. Pierwszy wdech nastgpil w 5 minucie ozywienia
a w 11 minucie przerwaliSmy sztuczne oddychanie. Po 20 minutach pojawily sie
odruchy oczne, a w dwie minuty po6zniej odruchy rdzeniowe. Chronaksje ruchu po-
wieki goérnej po raz pierwszy oznaczaliSmy w 37 minucie ozywienia. Porzatkowe
wartosci tej chronaksji byly wysokie. Szybko jednak obnizaly sie z 0,7 ms na 0,22
ms po 39 minutach, 0,16 ms po 40 minutach a po 43 minutach wrécily do normy
0,12 ms. Podobnie zachowywala sie reobaza, ktéra z 6 V .w 37 minucie cpadla
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w tym czasie do 3 V, by w nastepnych minutach zmniejszyc¢ sie¢ do 2,5 V. Po do-
Swiadczeniu pies nie wykazywal istotnych odchylen od stanu prawidlowego, a po
2 dobach stan jego ulegl calkowitej normalizacji.
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Ryc. 1. Chronaksja osrodkéw ruchowych nerwu twarzowego i okoruchowego u psa
nr 2923 podczas skrwawiania, az do wystgpienia $mierci klinicznej i w przebiegu
reanimacji. Odciete = czas badania, rzedne = chronaksja w milisekundach i reoba-
za w woltach. Linia przerywania okresla brak reakcji, linia gruba — chrcnaksja,
linia cienka = reobaza.

Ryc. 2 przedstawia graficznie chronaksje ofrodkéw nerwéw twarzowego i oko-
ruchowego u psa nr 2897 w doswiadczeniu z dnia 29 wrzesnia 1959 r. W doswiad-
czeniu tym pies J 8 kg, na 1 godz. 15 minut przed rozpoczeciem skrwawiania
otrzymat 3 ml 2% pantoponu. Wstepne pomiary chronaksji ustalily jej wielkos¢
prawidlowg na 0,16 ms, przy reobazie 3 V. Po uplywie 2 minut od rozpoczecia
skrwawiania warto$é chronaksji nie zaczela si¢ jeszcze zmieniaé a reobaza zmniej-
szyla si¢ juz do 2,7 V. W pigtej minucie skrwawiania obserwowaliémy nieznaczny
spadek chronaksji z 0,16 na 0,12 ms co $wiadezy o umiarkowanym wzroscie po-
budliwoéci. Wkrotce jednak chronaksja ta zaczeta wydluzaé sie tak gwaltownie, ze
juz w 7 minucie wzrosla do 0,18 ms, w 9 do 0,25 ms, a w jedenastej minucie
skrwawiania osiggnela 0,42 ms. W nastepnych minutach takiego draZnienia nie
udawalo sie juz w ogdle wywolaé reakcji ze strony powieki. Reobaza wzrosta
rowniez w tym czasie z 3 na 4 V. Umieranie trwalo 23 minuty, chronaksja oSrod-
kéw ruchowych pnia moézgu zniknela w 11 minucie umierania. Zanik odruchéw
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rogéwkowych wystgpil po 18 minutach umierania, $mieré¢ kliniczna trwala 5 minut.
Pierwszy wdech pojawil sie po 8 minutach. Odruchy oczne wrécily po 18 minutach
ozywiania, Chronaksje ruchu powieki goérnej po raz pierwszy udalo sie oznaczyc
po uplywie 52 minut od konca $mierci klinicznej. Wysoka na poczatku chronaksja
1,0 ms opadla w ciggu nastepnych 8 minut do 0,21 ms, podczas gdy reobaza z 8,2 V
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Ryc. 2. Chronaksja o$rodkéw ruchowych nerwu twarzowego i okoruchowego u psa
na 2897 podczas skrwawiania az do wystgpienia $mierci klinicznej i w przebiegu

reanimacji. Odciete = czas badania, rzedne = chronaksja w milisekundach i reo-
baza w woltach. Linia przerywana okre$la brak reakcji, linia gruba = chronaksja,
linia cienka = reobaza.

zmniejszyla sie tylko do 7,5 V. W czasie do$§wiadczenia zjawila sie sztywnoséé od-
mozdzeniowa, a po jej ustgpieniu rozpoczely sie kliniczno-toniczne drgawki miegs-
niowe. Pies ten zgingl po uplywie 48 godzin.

4, Oméwienie wynikow,
W opisanych do$wiadczeniach szukaliSmy zmian, jakim ulega pobu-

dliwo$é osrodkéw nerwu twarzowego i okoruchowego w pniu mozgu
pod wplywem ostrej anemizacji podczas skrawiania psa az do $mierci kli-
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nicznej, oraz w czasie przywracania go do zycia przez dotetnicze prze-
taczanie krwi z jednoczesnym stosowaniem sziucznego oddychania. Wy-
niki naszych doswiadczen wykazaly, ze pobudliwos¢ ruchowych osrodkéw
obu nerwow czaszkowych badane chronaksymelrycznie wyraznie maleje
na poczatku skrwawiania ,a po pewnym okresie skrwawiania zanika zu-
pelnie, by pojawié¢ sie w czasie przywracania do zycia dopiero po wysta-
pieniu odruchéw obronnych i rdzeniowych. Objasnienie wszystkich wy-
nikdéw naszych badann nasuwa niewatpliwie szereg powaznych trudnosci.
Mimo to mozna jednak wysunac szereg wnioskow, ktorych czesé wydaje
sie prawdopodobna, a reszta jest raczej zupelnie pewna. Zgednie z teorig
Lapicque’a (13) okreflalismy tak zwang chronaksje subordynacyjna, to
znaczy chronaksje, ktéra uzalezniona jest od wplywu wyzszych o$rod-
kéw regulacyjnych.,

Przez chronaksje konstytucyjng rozumie sie bowiem chronaksje ner-
wu wylaczonego z pod wplywu wyzszych osrodkéw centralnego ukladu
nerwowego. Wedlug tego zapatrywania chronaksja mierzona na obwodzie
jest odbiciem stanu pobudliwosci nie tylko badanych receptoréw, ale po-
szczegblnych ogniw calego luku odruchowego na przestrzeni od vbwodu
do kory médzgowej. W warunkach nie przekraczajacych fizjologicznych
granic czynnosci ukladu nerwowego, chronaksje te sg réwne wzdluz ca-
lej drogi kazdego odruchu, a nastawione i regulowane przez tak zwane
osrodki regulacji subordynacyjnej, ktére znajdujg sie w pniu mozgu.

W warunkach patologicznych, kiedy ta regulacja jest zachwiana, chro-
naksje obwodu i oérodkéw mogg byé rdézne. Poréwnywanie wiec zmie-
nionych chronaksji jakiego$ odruchu z normalnymi jego wartosciami mo-
ga do pewnego stopnia orientowa¢ w procesach jakie zachodzg na po-
szczegdlnych pietrach osrodkowego ukladu nerwowego. Wobec tego
i w naszych badaniach musimy braé¢ pod uwage szereg roznych czynni-
kéw, ktore wplywaé mogly na wyniki doswiadezen, np. szybkosé uplywu
krwi i1 zwigzane z tym dlugos$é okresu umierania, wielko$é ci$nienia krwi,
typ wyzszej czynnosci nerwowej itp.

Briuchomienko (2) doprowadzal zwierze do $mierci klinicznej przez
szybki upust krwi za pomocg specjalnego aparatu ssgcego, nazwanego
przez niego ,,autozektorem”., W ten sposéb skracal okres umicrania do 3
minut. W tak krétkim czasie nie mogly jeszcze wystapic glebokie zmiany
w komérkach os$rodkowego ukladu nerwowego i dlatego przywrocenie
zycia i szybki powrdt sprawnosci ukladu nerwowego byl mozliwy nawet
po 15 minutach $mierci klinicznej.

Niegowski (14) podaje, ze okres utrzymania przy zyciu centralnego
ukladu nerwowego a szczegélnie kory moézgowej zalezy od szybkosci pro-
cesu umierania. Jezeli przebiega on powoli, jak si¢ to dzieje np. w diu-
gotrwajacej agonii, to mozg przez dluzszy czas znajduje sie w warunkach
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upo$ledzonego odzywiania i kora mozgowa moze ulec zniszczeniom nie-
odwracalnym jeszcze przed ustaniem akeji serca i oddychania. W tych
przypadkach nie uda sie ozywié¢ zwierzecia, nawet jesli $mieré kliniczng
skréci sie do okresu mniejszego niz 5 minut. Potwierdzaja to badania
neuromorfologiczne (Romanowa 17) zgodne z wynikami wielu badaczy
jak Heymans (10), Klosowski (12) i inni. Zmiany w komérkach nerwo-
wych mozgu pséw, ktore przebyly roznie dlugo trwajace okresy $mierci
klinicznej, miaty charakter anoksemiczny, a ciezko$¢ uszkodzen zalezna
byla od dlugosci umierania i czasu trwania $mierci klinicznej.

Iwanow-Smolenski (11) i Asratjan (1) stwierdzili, ze isinieje zaleznosé
pomiedzy odpornoscig o$rodkowego ukladu na niedokrwienie, a typem
wyzszej czynnosci nerwowej u zwierzat. Zwierzeta z silnym typem wyz-
szych czynnosci nerwowych majg wieksze odpornosci na réznego rodzaju
zatrucia i niedostatek tlenu. Juz na podstawie tych kilku przykladéw
z piSmiennictwa widaé jak bardzo rézne mogg byé wplywy niedotlenie-
nia na osrodkowy uklad nerwowy spowodowane upustem krwi w réz-
nych warunkach do$wiadczalnych. To tez wnioski wyplywajace z podob-
nych doswiadczen, a zwlaszcza ich interpretacja, powinny byé¢ dokony-
wane zawsze z jak najdalej idacg ostroznosciag. Wyniki otrzymywane
w naszych doswiadczeniach oparte o chronaksymetryczne pomiary ruchu
powieki gérnej w czasie skrwawiania zwierzat, wykazuja w pierwszych
minutach od rozpoczecia upustu krwi nieznaczny spadek chronaksji
w 0,02 do 0,05 ms, a wiec nieznaczny wzrost pobudliwosci, co wiaze sie
prawdopodobnie z tym, ze zwierze staje sie wtedy spokojniejsze, a tym
samym ruch powieki moze by¢ lepiej dostrzegany, jesli nie jest to skutek
wplywéw odruchowych na oérodki subordynacji z interoreceptoréw na-
czyniowych niewgtpliwie silnie podraznionych na poczatku upustu krwi.
W nastepnych minutach chronaksja zaczyna sie. Odzwierciedla to stan
regulacji subordynacyjnej w ruchowych osrodkach trzeciego i siédmego
nerwu moézgowego. Swiadezy to o obnizeniu pobudliwosci, ktéra istnieje
na drodze od osrodkéw do efektora i stanowi wyraz obnizonej lecz je-
szcze zsynchronizowanej pobudliwosci osrodkowego ukladu nerwowego,
oraz dnwodzi poczatku i ostro narastajagcego hamowania obejmujacego
kore mézgows.

Gwaltowne wydluzenie chronaksji szybko konczy sie niemoznoscig
jej oznaczenia, co spowodowane jest wypadnieciem funkeji badanego od-
cinka ukladu nerwowego. Zniknigcie ruchu powieki goérnej jako wyraz
draznienia oSrodkéw nerwu trzeciego i siédmego przypada dokladnie
w polowie czasu umierania, jak to wykazuje ryc. 3. Ma to pewne war-
tosci prognostyczne co do dlugosci umierania, a takze w sprawie powo-
dzenia lub trudnosci podczas reanimacji. Badana chronaksja znika na kil-
ka minut przed ustgpieniem odruchéw rogéwkowych. Jest to spowodo-
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wane prawdopodobnie tym, ze oSrocdki odruchu rogéwkowego zwigzanc
z nerwami piatym i si6dmym, polozone sg nizej niz osrodek nerwu trze-
clego, co potwierdza powszechnie uznawang zasade o mniejszej wrazliwo-
ici 1 wigkszej wytrzymalosci na niedotlenienie nizszych pieter centralne-
go ukladu nerwowego. Chronaksja ruchu powieki goérnej nie wystepuje
przez caly okres Smierci klinicznej, a podczas przywracania zycia pojawia
sie w kilkanascie minut poézniej po wystapieniu odruchéw ocznych i rdze-
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Ryc. 3. Zalezno$¢ znikniecia chronaksji ruchu powieki gérnej oi diugosci agonii.
Na osi odcietych oznaczono czas umierania, na osi rzednych czas znikniecia
chronaksji.

niowych. Sposrod odruchéw ocznych pierwsze zjawiajg sie odruchy zre-
niczne, ktére wystepujg po wznowieniu czynnosci osrodka naczynio-ru-
chowego, oddechowego i nerwéw blednych.

Pierwszg tego oznakg jest zwezenie Zrenic, nastepnie Zrenice rozsze-
rzajg sie i zywo reagujg na swiatlo. Jest to wyjatkiem od powrotu czyn-
nosci poszczegdlnych pieter moézgu wedlug umiejscowienia anatomiczne-
go. Jadro Westphal Redingera jest filogenetycznie starsze niz pozostale
jadra ruchowe nerwu tirzeciego, dlatego bardziej tez jest oporne na nie-
dokrwienie a czynno$¢ jege wraca stosunkowo wczesnie, w kazdym razie
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wezesniej niz czynig to niektére twory opuszki jak na przyktad dolna oli-
wa (Klosowski 12).

Pojawienie sie chronaksji ruchu powieki gornej waha sie od 37 do 90
minut po zaczeciu zabiegéw nad przywracaniem zycia. Chronaksja po-
czatkowo wysoka 1,0 ms lub wiecej, bardzo szybko maleje, by po kilku
minutach doj$¢ do stanu prawidlowego to jest okolo 0,15 ms. Szybkosec
pojawicnia sie chronaksji o$rodkéw nerwu trzeciegn i siédmego ma na-
szym zdaniem duze znaczenie prognostyczne. Jak wynika z naszego ma-
terialu statystycznego, ktéry niestety jest jeszcze zbyt szczuply, pojawie-
nie sie chronaksji ruchu powieki gérnej przed uplywem 45 minut od po-
czatku ozywiania §wiadczy o powodzeniu prob przywrécenia zycia. Przez
te doswiadczenia chcielibysmy t2z przypomnie¢, ze badania chronaksji
o$rodkéw ruchowych pnia mozgu przyczynié sie moga do lepszego oswie-
tlenia zjawisk niewgtpliwie zachodzacych w o$rodkowym ukladzie ner-
wowym podczas agonii i powracania do Zycia ze stanu terminalnego zwa-
nego czesto smiercig kliniczna.

5. Wnioski.

Wyniki tych doswiadczen mozna ujaé w nastepujgce punkty:

1. Minimalne ruchy powieki goérnej jako odpowiedZ na elekiryczne
draznienie pnia mozgu znikaja podczas umierania wczesniej niz od-
ruch rogéwkowy;

2. Znikanie badanej reakcji przypada dokladnie w polowie okresu umie-
rania czyli w polowie czasu od rozpoczecia skrwawiania do ostatniego
oddechu w agonii;

3. Podczas ozywiania ustroju ruch powieki gérnej pojawia sie przecie-
tnie o 30 minut pdézniej niz ruchowe odruchy obronne;

4. Ozywione psy nie ging w nastepnych dniach po przebytej $mierci kli-
nicznej i nie wykazujg zadnych trwalych zaburzen czynnosciowych,
jesli ruch powieki gérnej zjawia si¢ ponownie wezesnie] niz po 45 mi-
nutach od rozpoczecia ozywiania.

6. Streszczenie

Na 10 psach, ktore skrwawiano az do wyslagpienia $mierci kliniczne;
i nastepnie przywracano do Zycia kompleksowg metoda Niegowskiego, ba-
dano chronaksje osrodkéw ruchowych nerwu twarzowego i okoruchowe-
go, draznigc je poprzez powloki ciala pradem elektrycznym o napie-
ciu 2—3 V.
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Autorzy stwierdzili, ze chronaksja po nieznacznym spadku na po-
czatku skrwawiania gwaltownie wydluza sie i znika dokladnie w polowie
okresu umierania. Ponownie pojawia sie w kilkadziesiagt minut po ozy-
wieniu. Pojawienie sie jej ma znaczenie prognostyczne, bowiem jesli
chronaksja draznionych osrodkéw pojawia sie wczesnie) niz po uplywie
45 minut ozywione psy szybko ulegaja calkowitej normalizacji. Pojawie-
nie sie chronaksji po tym okresie daje zlg prognoze co do zycia zwierze-
cia, gdyz nie udaje sie utrzymaé ich przy zyciu.

A Kampimuer 1 H. J. T'ypeENU

XPOHAKCUA HEKOTOPBIX IBUTATEJIBHBIX IIEHTPOB MO3TOBOTO
CTBOJA IIPU JSKCIHEPMMEHTAJBHOM KJIMHUYECKOM CMEPTU
1 PEAHUMAIIMN

KpaTrkoe copepxaHue

ABTOpbl HccnenoBany XpOHAKCHIO ABWUraTeNbHbIX LIEHTPOB JIML,EBOro
M T/1a30[BHUraTeNbHOr0 HEPBOB MYyTeM pa3fpa)keHHs MX uyepe3 MNOKPOBbl
TeNa 3NEeKTPHUYECKUM TOKOM HanpsxeHuem B 2-3 V. y 10 cobak skccaHrsu-
HHUPOBAHHBIX OO BBLICTYNNEHUS KIMHHUUECKOHW CMEPTH M OKHBJISEMbIX 3aTeM
no KRoMmmnnercHoMmy Metony Herosckoro.

Mo HabniopeHIO aBTOpOB NocCie HE3HAYUTENLHOrO NafeHUs B HavallbHOH
CcTagMM 3KCCAHrBUHHPOBaHMS HacTynaeT ObICTpoe NpoAfleHHe XpOHaKCHH
KoTOpad 3areM HCYe3aeT perynsipHO B CepefHHe nepHoda YyMUpaHHs.
XpoHaKeUs MosABASETCS BHOBb Yepe3 HECKOJIbKO [ECITKOB MWHYT nocne
oxuBneHus. E€ nosBneHve MMeeT NpoOrHoO€THYeCKOe 3HayeHHe, a UMEHHO
NPy BLICTYNJIEHHH XPOHAKCHMM pa3fpaskaeMblX LEHTPOB A0 HcTedeHus 45
MHHYT OXHBJEHHble cOOaKM NpPHUXOOAT ObICTPO B COBeplUeHHO HOpMalnb-
Hoe cocTosiHHe. [losBNeHHe XpOHAaRCHW MO MCTEYEHHHM 3TOTO Cpoka pAaeT
NNOXOM MPOrHO3, T. K. TRKMX }KMUBOTHBIX HE YyHaeTCsd COXPaHWUTb MPH KH3HH.

CHRONAXY OF SOME MOTOR CENTERS OF THE BRAIN STEM IN THE
COURSE OF EXPERIMENTALLY INDUCED CLINICAL DEATH FOLLOWING
RESUSCITATION

by
A. Kamyszew and N. L. Gurwicz

Summary

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
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with electric current of 2-—3v. 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 alter
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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