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Aby uzasadnié celowo $¢ podjetych przez nas badali nalesy
przedstawié pokrétce fakty, ktdére sktaniajg do stwierdzenia, ze
odczyn uktadu adrenergicznego moze mieé znaczenie dla powstawa-
nia 1 przebiegu zawatu serca. Koncepcja pracy powstata w oparciu
o wyniki badarn eksperymentalnych, obserwacje kliniczne i anato-
mopatologiczne dostarczajgce dowodéw na udzialr mechanizméw poza-
naczyniowych w patogenezie choroby wiericowe] i zawalu serca.

Przezlgd pisSmiennictwa dotyczgcego tych probleméw pozwa-
la na skoncentrowanie si¢ na nastepujgcych zagadnieniach:

- jaki jest wpityw hormondéw uktadu adrenergicznego na
metabolizm i obraz morfologiczny miesénia serca,
- w jJakich warunkach dochodzi do ujawnienia tego wpiywu

u ludzi,

- Jakie czynniki wspdétdzialajg z katecholaminami w dopro-
wadzaniu do zmian patologicznych w miesniu serca.

Do rozwoju wielokierunkowych badar nad udziatem czynni-
kéw adrenergicznych w powstawaniu martwicy miesSnia serca sklo-
nity obserwacje morfologiczne, wskazujgce na powstawanie ognisk
martwicy w sercu zwierzat doswiadczalnych pod wptywem podawania
katecholemin /5,17,69,86,92,107/. Do analogicznych zmian dopro-
wadzaty katecholaminy endogenne, uwalniane przez draznienie
osrodkowego uktadu nerwowego /108/ i ukladu wspétczulnego /5/,
Jak réwniez wyzwalane przez bodZce emocjonalne /38,60/ i senso-
ryczne,

Powlgzanlie reakcji ukztadu adrenergicznego, manifestujgce]
sie¢ uwalnianiem katecholamin z nadnerczy i ze wspétczulnych za-
koriczenn nerwowych /21,52/, z pobudzeniem osrodkowego uktadu ner-
wowego stalo sie punktem wyjsScia do badan nad regulacjg centralng
odeczynu adrenergicznego. Ten kierunek badan, rozpoczety na ma-

teriale doswiadczalnym i kontynuowany u ludzi, podkres$la role
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stanéw emocjonalnych /21,24,106/, czynnikéw Srodowiskowych
/63,64,74/, konstytucji psychicznej /16,30,87/ w doprowadzaniu
do nadmiernego pobudzenia uktadu adrenergicznego. Wyraza sie

to zwiekszonym wydzielaniem i wydalaniem katecholamin /14,16,
30/+ Skutki tego odczynu w odniesieniu do czynnosci serca i jJe-
go morfologii zblizone s3 do wywotanych nadmiarem katecholamin
w warunkach eksperymentu /78/.

W ten sposéb powigzano ze sobsy odlegle na pozér zjawiska -
wplywy psychiczne i bodZce zewngtrzne, objete najogélniej mia-
nem czynnikéw stressowych, z czynnoscia i metabolizmem miesdnia
serca. Dalszym potwierdzeniem te] zaleznosSci s3 badania epide-
miologiczne i dane statystyczne, ktére wskazujg na fakt, Ze
czynniki sprzyjajace zwickszonej aktywnosci uktadu adrenergicz-
nego predysponujg do wystgpienia objawéw choroby wiericowe] /29,
74,87,88/. Badania nad zawartoscig katecholamin we krwi krgzg-
cej wskazujg na zwiekszone wydzielanie adrenaliny u oséb z obja-
wami klinicznymi niewydolnosci wieficowej /12,54/ i wydalanie
katecho3amin w moczu wigksze niz u oséb zdrowych /30/. Stad
wynikto zainteresowanie badaczy rolg katecholamin w patogenezie
choroby wieficowej i zawalu serca, oraz mechanizmem powstawania
hipoksji i1 w konsekwenc)i - martwicy serca pod wpiywem tych
amin,

Wielokierunkowe badania tego zjawiska rozszerzyty teorie
Gollwitzera-Melera dotyczaca przyczyn niedotlenienia wywotanego
przez katecholaminy /34,35,36/. Okazalo sig bowiem, %e mechanizm
hipoksji wynika nie tylko ze zwiekszonego zuzycia tlenu przy
nieekonomicznym wzroscie pracy serca /32,77/, ale takie z gor-
szego ukrwienia serca na skutek zmian w rozmieszczeniu krwi

wieficowe] /7,98,99/. Wynikiem dziatania katecholamin jest wiec
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dysproporcja miedzy aktualnym ukrwieniem miednia serca i Jego
zapotrzebowaniem na tlen, co doprowadza do niedotlenienia sier-
dzia.

Badania do$wiadczalne wykazaly, e efekt ten jest wybitnie
spotegowany przy uposledzonej droznosci naczy?i wiericowych /76,
100/. Analogiczne] sytuacji mozna sig spodziewaé u ludzi. Stad
niewgtpliwa rola zaburzer lipidowych i miazdzycy jako czynnikéw
predysponujgcych do choroby wiericowej /11,41,63,66,74,87/,Znany
wptyw katecholamin na metabolizm lipidéw ./44/ podkresla ich
znaczenie w patogenezie tej choroby.

Badania wykazaty, %e do martwicy mies$nia serca, niezalez-
nej od zmian naczyniowych, dochodzi u zwierzgt w wyniku hipoka-
liemii /70,84/, oraz podawania hormonéw z grupy mineralokorty-
koidéw /94,95/. Podobne zjawisko obserwowano takze u ludzi /23,
96/. Skojarzenie tych czynnikéw z hipoksyjnym wpiywem katechol-
amin Jjest powaznym zagrozeniem dla serca /68,84,85,97/, a jak
wiadomo, wydzielanie hormonéw kory nadnerczy stymulowane Jest
przez te same bodice, ktére zwiekszajg aktywnosé ukradu adrener-
gicznego /24,78/.

Tak przedstawiajgq sie w najkrétszym zarysie obecne poglady
na martwice miesnia serca, w powstaniu ktére] przyczyny naczy-
niowe odgrywajg niewgtpliwg, ale nie wyigczng role.

Jakkolwiek rozpowszechnienie miazdzycy naczyn wiencowych
wzrosto na przestrzeni ostatnich dziesigtkéw lat /22,102/ nie
ttumaczy to zwiekszonej zachorowalnosci na zawal serca, ani tez
wysokiej Smiertelnosci z tego powodu /82/. Zmiany w naczyniach
wiericowych s3 niejednokrotnie bardzieJ nasilone u oséb zmartych
z innych przyczyn, anizeli u tych, ktérzy zmarli z powodu zawalu
/2,66/. Opracowane na duzym materiale statystyki anatomopatolo-

iczne podajg wiele przypadkéw zachowanej droznosci naczyi
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wiericowych u zmartych 2z rozpoznaniem zawaku serca /2,4,28/.
Jak wynika z powyZszego, powtawanlie martwicy serca o pozana-
czyniowym pochodzeniu wykroczyto poza warunki eksperymentu 1
znalazto potwierdzenie w patologii ludzkiej.

Réwnolegle do prac nad wzajemnym powigzaniem wpiywéw hormo-
nalnych 1 przesunigc Jonowych w doprowadzaeniu do martwicy miegs-
nia serca prowadzono badania morfologiczne nad charakterem i na-
sileniem zmian w sercu wywotanych przez katecholaminy i ich po-
chodne. Wigkszosé¢ tyck prac przedstawia ob.az histologiczny
serca poddanego dzia%zaniu katecholamin, stosowanych w dawkach
dochod zacych do kilkudziesieciu mg/kg./5,83,86/. IlosSci te do-
prowadz: ty do powstania ognisk martwicy, a nasilenie zmian byzo
proporcjonalne do stosowanych dawek. Zmiany wsteczne we widknach
miesniowych, wyrazajgce sie¢ zwiekszong kwasochionnosdcig cytoplaz-
my, zatarciem prgzkowania, obrzegkiem i segmentacjq widékien, ujaw-
niaty sie¢ po podaniu amin sympatykomimetycznych w ilosci nie
przekraczajacej 0,5 mg/kg /5,83,92/. Wigksze dawkl prowadzity
do pojawienia sig naciekéw zapalnych w przestrzeni Srédmigzszo-
wej, zwyrodnienia i martwicy widkien miesniowych, a w péZnie j-
szym okresie - do proliferacji fibroblastéw i ogniskowego zwtlk-
nienia niegdnia serca /83/. Zastosowanie metod histochemicznych
i enzymchistochemicznych do oceny zaburzern metabolicznych zacho-
dzgcych w miesniu serca pod dziatanien katecholamin, pozwolito
na wykazanie zmian wczesniejszych niz ujawnione metodami histolo-
gicznymi. Polegaly one na gromadzeniu txuezczéw w cytoplaZmie
komérki miesniowej i spadku aktywnosci enzyméw oddechowych /26,
92,110/, przy réwnoczeenym wzroscie aktywnosci dehydrogenazy
mleczsnowej w surowicy /91/ i - nieco péZniejszym - zwiekszeniu

poziomu transaminaz /43/.



Observiowane 2zmiany histoenzymetyczne sg analogiczne do tych,
jakie stwierdzali liczni autorzy w warunkach ostrego niedokrwie-
nia miefnia serca po podwigzaniu tetnicy wiericowej. Spadek aktyw-
nosci enzyméw tkankowych, wystepujgcy w ciggu pierwszych kilku
godzin po zamvnieciu $Swiatia tetnicy, wyprzedza zmiany uchwytne
metodami histologicznymi. Aktywnos$é enzyméw takich jak dehydro-
genaza kwasu jabtkowego czy dehydrogenaza kwasu [-hydroksymasio-
wego ulega zmniejszeniu juz w okresie od 30 do 90 minut po zanm-
knieciu Swiatia tetnicy /65/. Spadek aktywnosSci dehydrogenazy
mleczanowej i bursztynianowej nastepuje wedZug réznych autordéw
w czasie od 90 minut do 4 godzin /9,27,65,93,109/, natomiast
aktywnos$é ATPazy, fosfatazy zasadowej i esteraz niespecyficz-
nych nie ulega zmianie we wszesnym okresie niedokrwienia mig¢snia
serca /27,42,50/. Pierwsze zmiany uchwytne przy barwieniu hema-
toksyling 1 eozyng wystepujg po uptywie je.inej do 2 godzin nie-
dokrwienia, a ujawniajg sig¢ wyrafniej dopiero po 4-6 godzinach
/65,93/. Szybko postepujgce zmiany histoenzymatyczne w niedokrwio
nym miesniu przy braku cech martwicy w badaniu rutynowym ograni-
czajg mozliwosci rozpoznawania wczesnych zawatéw serca u ludzi.
Dotyczy to zwiaszcza przypadkéw, w ktérych zgon nastgpil wkrétce
po wystgpieniu objawéw klinicznych zawatu, wczesniej ni% pojawi-
ty sie¢ jednoznaczne objJjawy morfologiczne, dostepne badaniu ruty-
nowemu,

Wobec licznych danych wskazujgcych na udziax endogennych
katecholamin w doprowadzaniu do martwicy mig¢snia serca, zrozu-
miate jest zainteresowanie badaczy ich zachowaniem 1 rolg w prze-
biegu zawaiu serca u ludzi. Ozneczanie poziomu katecholamin we
krwl w przebiegu zawalu nie wykroczyto dotychczas poza warunki

doswiadczalne., Przeprowadzat je Richardson u pséw i wykazal
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wzrost stezenia noradrenaliny we krwi w pierwszej i drugiej do-
bie po zawale /91/.

U ludzi badania nad zachowaniem sie katecholamin w przebiegu
zawatu opierajg sie na oznaczaniu ich zawartosci w moczu. Wigk-
szosdc prac dotyczgcych tego zagadnienia wskazuje na zwiekszone
wydalanie katecholamin u chorych na zawa} serca /3,31,46,56,72,
112/, Niemniej jednak wyniki autoréw @otyczgce rodzaju aminy
wydalanej w nadmiarze rézniz sie od siebie. Czg$¢é badar wskazuje
na 2zwiekszone wydalanie noradrenaliny u wigkszosci badanych,
przy réwnoczesnym wzrosScie wydalania adrenaliny u pozostalych
/31,56/. Z innych prac wynika, %e aming wydalang w nadmiarze jest
wytgcznie noradrenalina /3/ lub adrenalina /72/, a Jjeszcze inne
podajg mieszanine obu amin/46/. Kraficowo rézne wyniki uzyskali
Raab 1 Gigee /7%, ktérzy nie stwierdzili zwieckszonego wydalania
katecholamin u Zadnego z badanych choryech.

Rozbiezno$é tych danych wynika w pewnym stopniu z rézne]
techniki oznaczania katecholamin, kolorymetrycznej = w pierwszych
badaniach /72,75/, fluorymetrycznej - w péZniejszych /3,31,56/.
Nie wiemy dotychczas w Jakim stopniu filtracja kiebkowa, wchia-
nisnie zwrotne, wydalanie kanalikowe oraz pH moczu wptywajg na
ostateczng zawartosé w nim katecholamin, co takze musi byé brane
pod uwage przy interpretacji wynikéw. Trudno dok}adnie okreslié
w Jjakim stopniu wydalanie adrenaliny czy noradrenaliny w moczu Jest
odbiciem ich zawartos$ci we krwi kragzgcej. Oznaczanie katecholamin
w moczu dobowym pozwala na ogélng oceneg ich ilosci w pierwsze]
dobie, czy tez w nastepnych dniach po zatvale, nie daje natomiast
wglgdu w dynamike odczynu podczas pierwszych godzin.

Warunek ten speinia metoda biologliczna oznaczania katechol-
amin we krwi krazacej /114/, przy pomocy ktérej badano zachowa-

nie sie¢ katecholamin we wczesnym okresie doswiadczalnego zawalu
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serca /103/. Badania te wykazaly, %e we wczesnym okresie zawalu
poziom katecholamin we krwi krgqzgcej wzrasta, przy czym aming
wydzielang do krwiobiegu jest w okoxo 70% przypadkéw adrenalina.
Wzrost ilosci krgzgcych katecholamin obserwowano u wiegkszosdci
badanych zwierzgt /80%/, przy czym stwierdzono wyraZng korelacje
miedzy adrenalinemiq pozawalowg a zaburzeniami rytmu serca /104/.
Zwiekszone wydalanie adrenaliny przez chorych z zawatem przebie-
gajacym 2z zaburzeniami rytmu /112/ sugeruje istnienie podobne]
zaleznosci u ludzi. Z obserwacji klinicznych wiadomo,%e wczesny
okres zawatu serca obcigzony jest najwickszym ryzykiem prognos-
tycznym 1 najwysszg Smiertelnoscig /25,46,58,67/, zwigzang w
wiekszosci przypadkéw z zaburzeniami rytmu /49,67/.

Jak wynika 2z oméwionych uprzednio zagadnien, katecholaminy,
poprzez wpiyw na metabolizm miesnia serca i krgienie wiericowe,
mogg prowadzié¢ do niedotlenienia i martwicy serca. Stwierdzono,
%e wydzielaniu katecholamin w zawale doswiadczalnym towarzyszy
w wiekszosdci przypadkédw pojawienie sig zaburzer rytmu.Wiadomo
jednoczednie, 2e zaburzenia rytmu sg przyczyng wysokiej Smier-
telnosci we wczesnym okresie zawaiu serca u ludzi, przy czym
czesto nie stwierdza sie zmian moriologicznych uzasadniajgcych
zgon. Mozna sgdzié, Ze brak objawédw morfologicznych wynika z
faktu, %2e powstajgce w sercu zmiany histoenzymatyczne pozostajg
nieuchwytne w badaniu rutynowym, a ich przesledzenie mozliwe
Jest jedynie w warunkach eksperymentu. Blorac pod uwage dane

dotyczgce wptywu katecholamin na metabolizm i obraz morfologicz-
ny serca, wydaje sige celowe przebada¢ czy odczyn adrenergiczny,
wyrazejacy sie wzmozonym wydzielaniem ks techolamin i pogarsza-
Jacy przebleg zawaiu przez wpiyw na zaburzenie rytmu, posiada
swéj wykladnik morfologiczny. Istotne byXoby wyjasnienie, czy

i w jakim stopniu wydzielanie katecholamin zwigzane przyczynowo
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z zawalem wpiywa na nasilenie zmian w migs$niu serca, ocenianych
przy pomocy metod histoenzymatycznych. Pozwoli to, byé moze,
odpowiedzieé na pytanie, czy bezposredni wpiyw katecholamin

na migsierl serca w przebiegu zawalu nie jest Jednym z czynnikéw
odpowiedzialnych za dysproporcje miedzy ciezkoscig obrazu kli-
nicznego a wynikami autopsji.

Celem pracy byxo wiec zbadanie, czy i jaka zaleznosé istnieje
migdzy nasileniem zmien histoenzymatycznych w mig$niu serca a
wydzielaniem do krwiobiegu kaztecholamin we wczesnym okresie

doswiadczalnego zawatu serca.

Doswiadczenia wykonano na 30 psach obojga pzci o wadze od
6,5 do 13 kg. Zwierzeta usypiano podajsc dozylnie Hexobarbital
Netrium /40 mg/kg/, a nastgpnie we wlewie dozylnym Chloraloze
w 1% rcztworze /100 mg/kz/. Cisnienie krwi rejestrowano w spo-
86b ciggly w tetnicy szyjnej przy pomocy manometru rteciowego.
Zwierzeta utrzynywano na oddechu kontrolowanym przy uzyciu pom-
py oddechowej typu Starling. W kazdym doswiadczeniu rejestrowano
w sposéb ciggty poziom katecholamin we krwi krgZacej metodg bio-
logiczng wedzug Vane’a. Klatke piersiowg otwierano w linii $rod-
kowej, po czym otwierano osierdzie. Dalsze postepowanie byzo
odmienne w kazdej z trzech grup, ta ktére podzielono zwierzeta
doswiadczalne.
Grupa I. U 23 zwierzgt podwigzano przednig gatgZ zstepujgcg
lewej tetnicy wiericowej w 1/3 dolnej. Ciggtg rejestracje poziomu
katecholamin we krwi prowadzono przez 2 godziny od chwili pod-
wigzania tetnicy, po czym wyjmowano serce, odcinajgc Je od wiel-
kich naczyh. Wycinki mies$nia serca do badania morfologicznego
i enzymohistochemicznego pobierano natychmiast po wyjeciu serca

i zawsze z tego samego miejsca. Badano fragment miesnia lezacy
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ponizej podwigzki na tetnicy wieficowej, oraz wycinek igdnia

ze sciany tylnej lewej komory, nie objety niedokrwieniem. Bada-
nia przeprowadzone w tej grupie zwierzat mialy na celu poréw-
nawcz; oceng zmian w mies$niu serca w zaleznosci od wydzielania
katecholamin po zawale.

Grupa II obejmowata 5 zwierzat, ktérym po otwarciu kletki pier-
siowej i osierdzia podawano przez okres dwéch godzin adrenaline
/adrenalinum hydrochloricum Polfa - 16 ug/ml soli fizjologicz-
nej/ w ciggtym wlewie dozylnym. Ilo$¢é podawanej adrenaliny dobra
na byta w ten sposdb, aby odpowiadala przecietnemu wydzielaniu
adrenaliny endogennej u zwierzat poprzedniej grupy. Badanie mor-
fologiczne i enzymohistochemiczne przeprowadzono, aby ocenié
wptyw tych ilosci adrenaliny egzogennej na obraz miednia serca
bez zawatu. ¥ tym celu po zakorczeniu 2-godzinnego wlewu adre-
naliny pobierano z wycietego w carosci serca wycinek ze Sciany
przednie] lewej komory. Mgejsce pobranis wycinka odpowiadao

te) czeSci miednia, ktéra znajdowate sie ponizej podwigzki ne

tetnicy wiedcowej u zwierzgt z zawalem.

Grupa III., Dwa zwierzeta stanowily kontrolg metody. U zwierzst
tych po otwarciu klat<i piersiowej 1 osierdzia prowadzono 2-go-
dzinng obserwacje poziomu katecholamin we krwi krgzgcej. Po wy)
ciu serca pobierano do badania fragment micsSnia ze Sciany przed
niej lewej komory o lokalizacji takiej jak u zwierzgt w oméwio-
nych powyzej grupach doswiadczalnych. Badanie morfologiczne
i enzymohistochemiczne przeprowadzone u zwierzgt kontrolnych
miato na celu sprawdzenie, czy zastoeowane warunki doswiadczenie
nie wptywajg na aktywnos¢ badanych enzymdéw i na obraz histolo-
giczny serca.

U wszystkich badanych zwilerzgt prowadzono rejestracje elek-

trokardiosraficzna przy uzyciu mingografu Elema Schdnander 42 B,
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oraz state monitorowanie czynnosci serca przy pomocy oscyloskopu.
Zapisu krzywej ekg dokonywano stosujgc odprowadzenia koriczynowe,
a u zwierzgt z podwigzang tetnicsg wierdcowg prowadzono takze re-
jestracje bvezposrednio z obszaru niedokrwienia przy pomocy elek-
trody nasierdziowej. W niektérych doswiadczeniach kontrolowano
wysycenie krwi tetniczej tlenem przy pomocy oksymetru /typ 057,
prod.ZSRR/ w celu sprawdzenia, czy zaobserwowane wydzielanie ka-
techolamin nie jest 2zwigzane z niedotlenieniem zwierzecia. Krew
do oznaczeri gazometrycznych pobierano z te¢tnicy szyjnej wspdlne
po upitywie 1 godziny od podwigzania tetnicy wiericowej, oraz po
2 godzinach - bezposrednio przed 2zakoriczeniem do$wiadczenia.

Szczegbtovego oméwienia wymaga metoda biologiczna oznacza-
nia katecholamin we krwi krazgcej /114/. Zasadg metody Jest zasto-
sovanie 2 mrzadéw izolowanych - odbytnicy kurczecia /chick rec-
tum - CR/ /61/, oraz dna %o0lydka szczura /rat stomach strip -
Rss/ /113/, omywanych w sposéb ciggty krwig tetniczg zwierzecia,.
Krew wyprowadzona z tetnicy szyjnej, przesuwana przez pompg rol-
kowg 2z szybkosSciy 10 ml/min. omywa narzgdy testowe, po czy: pow-
raca do zZyly szyjnej zwierzeclia. Oba narzady reagujg rozkurczem
na podawang 2z zewngtrz lub wydzielang do krwiobiegu endogenng
adrenaling, a jeden z nich - skrawek %otadka szczura /RS8S/ -
takze na noradrenaling. DZwignia poxgczona z narzadem testowym
rejestruje na kimografie rozkurcz narzgdu. Z reakcji obu narzgdéw
mozna wnioskowaé, ktéra amina wydziela sig¢ do krwiobiegu /6,105/.
Ilos$¢ wydzielanych katecholamin okresla sie przez poréwnanie
uzyskanego rozkurczu z reakcjg narzgdéw na dozylng infuzje
znanej dawki adrenaliny lub noradrenaliny. Przed uruchomieniem
krazenia zewngtrznego do omywania narzgdéw testowych podawano
psom heparyne /Heparinum Polfa/ w dawce 1000 j.m./kg wagi.
Schemat uktadu krgzenia pozaustrojowego dla oznaczania katechol-

amin metodg biologiczng przedstawia ryce.le.
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Rye. 1

Przygotovanie materiatu do badania morfologicznezo i enzymo-

histochemicznego

Kazdy pobrany wycinek mig¢s$nia serca dzielono na 3 czgici,
z ktérych jedng zamrazano natychmiast w mieszaninie suchego lodu
z acetonem /-70°C/, a pozostate umieszczano odpowiednio w zbufo-
rowanym 1, roztworze wodnym formaliny /pH 7,2 - 7,4/ 1 w ptynie
carnoy.

Metodyka badania morfologicznego i enzymohistochemicznego

¥ycinki mig¢snia serca utrwalone w pitynie Carnoy zata-
piano w parafinie i krojono na mikrotomie na skrewki o grubosci
okoko 4 Re W czeSci skrawkdw oznaczano zawartosé glikogenu me-

todg Mc Manusa - Mowry z kontrolnym trawieniem diastazg /55/.
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Z pozostaXych skrawkéw sporzgdzano preparaty histologiczne bar-
wione hematoksyling i eozyng /115/.

2. W wycinkach utrwalonych w zbuforowanym roztworze formalin
oznaczano aktywnosé esteraz niespecyficznych, fosfatazy kwadne]
i zasadowe] orez ATPazy blon komérkowych i - w czesci dosdwiadczed
ATPazy mitochondrialnej. W tym celu krojono tkanke na mikrotomie
mrogeniowym na skrawki o grubosdci od 12 - 15 e Akt ywno$é este-
raz niespecyficznych oznaczano metodg Gomoriego przy usyciu octa
m o -naftolu/55/. Aktywnosdé fosfatazy kwadnej i zasadowej wykry-
wano metodg Gomoriego stosujac jako substrat (-glicerofosforan
sodu /73/. Do oceny ATPazy bion komérkowych i ATPazy mitochon-
drialnej zastosowano metode Wachsteina i Meisel /55/. Zestawienie
sktadu i1 pH pitynu inkubacyjnego oraz temperatury i czasu inku-
bacji w poszczegélnych stosowanych metodach ilustruje tabela I,

3« Zamrogony w temperaturze -70°¢C wycinek miednia serca
krojono w kriostacie na skrawki o grubosSci okoto 7 u.Po wysu-
szeniu zanrurzano skrawki w zimnym acetonie i piukano w buforze
fosforanoviym o pH 7.4. W tak przygotowanych skrawkach oznacgano
aktywnos¢ dehydrogenazy bursztynianowej i mleczanowe] metods
wedlug Nachlasa /55/. Sktad ptynéw inkubacyjnych oraz warunki
inkubacji do wykrywania aktywnosci badanych dehydrogenaz przed-
stawia tabela II.



Tabela I

Zestawlenle zastosowanych metod badania enzymohistochemicznego

Bada ‘
enzy:y ldetoda Substrat Skiad ptynu inkubacyjnego! pH tempe ingﬁgﬁch Wynik reakicji
E:terazy we octan 20 mg 1%oogtg?n cbgaftolu w miejscu lokslij-
nlespoCy= w O, acetonmu zacji esie
ficzne Gomoriego| «=naftolu | 40 m} puforu fosforanowegd 2090 | 45 min. powgtaje“drobno~
50 m$ soli dwuazowe] ziarnisty poma=
Fast Garnet / raficzowo=brqzowy
osad
Fosfataza we feglicero | 10 ml 2% #-glicerofosforanu J
zasadowa Gomoriego! fosforan sodu iflejsca aktywnob)-
sodu 10 ml 2% 2=~etylobarbitura= o ci enzymu wybars
sodu nu 9 37°C | 2 godze | wiajq sie na ko=
THE b
ZOWO=C2zar
20 ml Ho0 uegg. ore i
Fosfataza weg fw:licero | 80 mg B-glicerofosforanu Brunatno=czarny
kwasSna Gonoriegol fosforan sodu strgt siarczku
sodu 12,5 ml 04,2 M buforu 545 1 zodz. otowiu w miejscu
octanowe: ;0 pH 545 akty..noScl encyw
045 ml O¢4 M Pb /NO3/2 30 mine | mu
Ho0 deste do 50 ml
ATPaza Wach:%ei sél 2-Bodoﬁ mg soli 2=sodowe] ATP
wa ATP 20 ml 0,2 M buforu Trige o Brunatne ziogi
i teisel 172 rﬁsf 792 | 37°C | 1 3042¢| 54.nczku oowiu

3 ml 2% Pb/NOz/2
5 ml 0,1 M

820 deste do 50 ml

w miejscu lokes
lizacji ATPazy




Wykrywanie aktywnosci badanych dehydrogenaz metodg Nachlasa

Czas

H20 deste d0 1 ml

Badany 2
ensym Substrat Skzad pitynu inkubaoyjnego pH | temp. 4nkubac ji Wynik reakcji
Dehydrogenaza| Bursgtynian | 1M bursztynian sodu = 3 ml
ursztynianowa sodu Nitro BT 1 mg/mlli2c0 « 7,5 ml
O.1M bufor fosforanowy pH 7,4
= 7¢5 nl
H20 dest. do 30 ml W miejscu aktyw=-
0 . (nosci enzymu ciemno
7084 13770 mine | iebiesiie
strgty formazanu
Dehydrogenagza| ileczan 1M nleczan sodu pH 7,4=0,1 ml
mleczanowa sodu NAD -3 mg
0.1M agzydek sodu . =0,1 ml
Nitro 1 mg/mlHo0 «=0,25 ml
0,1M bufor fosforanowy pH
=03 ml




I. Oznaczanie katecholamin we_krwl krgigce]
kardlograficzne 1 czne,

l. U 2 zwierzgt, ktére stanowily kontrole metody, 2-godzinna
obserwacja po otwarciu klatki piersiowej i osierdzia nie wy-
kazata wydzielania do krwi uchwytnych ilosci katecholamin.
Przebieg doswiadczenia kontrolnego ilustruje ryc.2.

Ryc.2. Pies o 10 kg /Doswiadczenie nr 1/. Dolna krzywa przedsta-
wia zapis cisnienia tetniczego /RR/. Krzywa gérna i $rod-
kowa - to rejestracja zachowania sie obu narzgdéw testo-
wych, odbytnicy kurczecia /chick rectum - CR/ oraz skrawka
2o0xgdka szczura /rat astomach strip - RSS/, omywanych krwig
tetniczg. Poczgtek zapisu przedstawia rozkurcz obu narzg-
déw testowych pod wpiywem znanych dawek adrenaliny podawa-
nej w kolejnych wlewach doiylnych w ilosci 4, 2 1 1 png/mi
Na infuzj¢ dozylng noradrenaliny /2 pg/min/ reaguje roz-
kurczem tylko jeden narzgd testowy - skrawek %otgdka szcz
ra /RRS/.2-godzinna obserwacja po otwarciu osierdzia nie
wykazujJe uchwytnej zmiany stezenia katecholamin we krwi,
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Obraz elektrokardiograficzny tych zwierzgt nie ulegaxr zmianie
w okresie obserwacji.

2. W grupie 23 zwierzgt, ktérym podwigzano tetnice wiernicowg
w 14 przypadkach stwierdzono zwiekszone wydzielanie katecholamin
w okresie 2-godzinnej obserwacji po dokonaniu zawalu doswiadczal-
nego,
- w 11 przypadkach aming wydzielang do krwiobiegu byla adrenalins
- u 2 pséw stwierdzono zwiekszenie ilosci noradrenaliny we krwi,
- u 1 2zwierzecia - mieszanine obu amin,

U 9 zwierzgt nie stwierdzono zwiekszone]J sekrecji katechol-
amin po 2 godzinach obserwacji po podwigzaniu tetnicy wiericowe]j.

Wzrost wydzielania katecholamin do krwi krgzgcej notowano
najczesdciej juz w ciggu pierwszych 15 minut od hhwili podwig-
zania tetnicy wiefcowej, a najpéfniej - w 35-tej minucie po za-
wale. Wydzielanie katecholamin osiggato wartosci od 1 do 8
uymin. w poszczegblnych doswiadczeniach, czyli od 0,1 do 1,2
Pykg/min.

Obserwacja wydzielania endogennych katecholamin po podwig-
zaniu tetnicy wieficowej wykazala, %e wydzielanie to ma régne na-
silenie i odmienny przebieg w poszczegélnych doswiadczeniach.
Dotyczy to zwtaszcza doswiadczer, w ktérych aming wydzielang
do krwi byta adrenalina. W wiekszoSci przypadkéw obserwowano
stopniowy wzrost ilosci kraggcej adrenaliny, ag do osiggniecia
statego poziomu, na ktérym utrzymywato sie Jjej stezenie ag do
zakoniczenia obserwacji. U niektérych zwierzgt wydzielanie mialo
charakter falisty, czego odbiciem byl synchroniczny, powtarza-
Jacy sie wielokrotnie rozkurcz obu narzgdéw testowych. Przebieg
doswiadczend ilustrujgcych réizny stopieri 1 charakter wydzielania
przedstawiajg ryciny 3 1 4.
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Ryc.3. Pies 9 6,8 kg /Doswiadczenie nr 20/.%Wstepna kalibracja
dozylng infuzjgq drenaliny /2, 4 i 1 pg/min./ wykazuje
proporcjonalny do dawki adrenaliny rozkurcz obu narzadéw
testowych. Podanie noradrenaliny /2 pg/min./ wywoiuje
rozkurcz tylko jednego narzadu - skrawka 3oxadka szczura
/RBS/. Po uptywie okoto 15 minut od podwigzania tetnicy
wiericowej stopniowy, synchroniczny rozkurcz obu narzaddéw
weskazuje na zwigkszenie ilosci krsggcej adrenaliny.Maksy-
malny rozkurcz narzgdéw odpowiada reakcji na podanie adre-
naliny w ilosci 2 pg/min. i utrzymje si¢ a% do chwili
usunigcia nadnerczy., Adrenalectomia powoduje przejsciowy
wzrost wydzielania. Po usunieciu nadnerczy napigcie narzg-
déw testowych - a tym samym i linia 2zapisu - powracaja do
stanu wyjsciowego, co swiadczy o zmniejszeniu ilosci krazae
cych katecholamin., 2apis cisnienia krvi /RR/ pokazuje rea-
kcje presyjng na wlew adrenaliny i noradrenaliny.
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Ryc.4. Pies d, 6,5 kg/Doswiadczenie nr 9/. Na wstepna infuzje
noradrenaliny /2 pg/min. reaguje rozkurczem jeden narzgd
testowy - RRS. Nastgpnie - proporcjonalna do dawki adrena-
liny /4, 2 1 8 ung/min./ reakcja obu narzgdéw. Podwigzanie
tetnicy wiericowej wywotuje natychmiastowg reakcje obu na-
rzgdéw - powolny rozkurcz, nasilajgcy sie po uptywie okozo
25 minut. Swiadczy to o stopniowym zwiekszaniu sie¢ ilosci
endogenne] adrenaliny we krwi krgsgcej. Osigga ona stezeni
odpowiadajgce podaniu 2 pg adrenaliny na minute podczas
wstepnej kalibracji narzgdow testowych. W ciggu pierwszych
60 minut od podwigzania tetnicy wiericowej linia zapisu pow:
raca trzykrotnie do poziomu wyjsciowego, po czym natych-
miast nastgpuje gwaltowny rozkurcz narzgdéw. Przemawia to
za tym, Ze wydzielanie endogennej adrenaliny przebiega
rzutami. Maksymalne wydzielanie obserwowane w ostatnich
30 minutach doswiadczenia osigga wielko$é odpowiadajgca
8 jug adrenaliny na minutg. Na zapisie cidnienia tetniczeg:
zaznaczony Jjest efekt presyjny wydzielajgcej sie adrenalinm]

Jak wspomniano, w wigkszosci, bo w 11 doswiadczeniach,
aming wydzielang do krwi po podwigzaniu tetnicy wiericowej byia
adrenalina. Zwigkszong sekrecj¢ noradrenaliny obserwowano jedynie
w trzech przypadkach, w tym - w jednym doswiadczeniu mieszanine
obu badanych amin. Ilustracjgq jednezo z dwéch doswiadczeri,w kté-
rych podwigzaniu tetnicy wiericowej towarzyszyt wzrost poziomu

krg%acej noradrenaliny jest rycina 5.
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Ryc.5. Pies d, 11 kg /Doswiadczenie nr 4/. Wstepna kalibracja
obu narzgdéw testowych wskazuje na typowsg, rdéinicowg rea-
kcje rectum kurczecia /CR/ i skrawka Zotadka szczura /RRS/
na podawane aminy. Widoczny jest rozkurcz obu narzgdéw tes
towych pod wptywem wlewu adrenaliny /2, 1 1 4 pg/min./
i rozkurcz jednego z nich /RBS/ podczas infuzji noradrena-
liny /2 1 4 ng/min./. Reakcja obu narzgdéw jest proporcjo-
nalna do dawki. Podwigzaniu tetnicy wiencowej towarzyszy
natychmiastowy rozkurcz skrawka %otgdka szczura /RRS/,pod-
czas gdy napiecie drugiego narzgdu nie ulega zmianie.Swiad
czy to o zwiegkszonym wydzielaniu noradrenaliny do krwi.
Rozkurcz narzgdu nasila sig stopniowo, az osigga wielkosé
takg, jak pod wptywem wlewu dozylnego noradrenaliny w 1lo0$
ci 4 pg/min.

Dla zilustrowania wielkosci 1 charakteru wydzielania ka-
techolamin podczas 2-godzinnej obserwacji po podwigzaniu tetnicy
wieficowej, przedstawiono schematycznie na ryc.6 i1 7 wydzielanie

adrenaliny i noradrenaliny w poszczegblaych doswiadczeniach.

Ryc.6



Ryc.7. Cyfry oznaczajg numery doswiadczernl, Obserwovane w dodwiad-
czeniu nr 14 wydzielanie mieszaniny katecholamin przedsta-
wiono na 2 wykresach, jako wydzielanie adrenaliny i osobno
noradrenaliny, Migotanie komor, ktore wystgpito w 2 doswiad:
czeniach /nr 12 1 nr 24/ skrécito czas obserwacji do 75 1
90 minut,

U wszystkich badanych zwierzgt podwigzanie tetnicy wierco-
weJ znalazio odbicie w obrazie ekg, ktéry wykazal cechy typowe
dla swiezego zswalu miesnia serca.

W grupie 11 zwierzgt, u ktérych stwierdzono zwiekszone wy-
dzielanie adrenaliny po podwigzaniu tetnicy wierficowej,w 9 przy-
padkach obserwowano zaburzenia rytmu serca., Zaburzenia te wyste-
powazy pod postacig skurczéw dodatkowych komorowych z Jednego
lub wielu osrodkéw, czestoskurczu komorowego /w trzech doswiad-
czeniach/ 1 migotania komér /w dwéch doswiadczeniach/.Zaburzed

tych nie obserwovano u zwierzgt wydzielajgcych noradrenaline,

towarzyszyly one natomiast wydzielaniu mieszaniny obu amin,
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W doéwiadczeniach, w ktérych po podwigzaniu tetnicy wiericowe ]
nie stwierdzano wydzielania uchwytnych ilo$ci katecholamin do
krwiobiegu, pojedyncze skurcze dodatkowe komorowe wystapity u
trzech z, posréd dziewigciu zwierzgt. Obraz zaburzehd rytmu wspéi-
istniejgcych ze zwiekszong sekrecjg adrenaliny po podwigzaniu

tetnicy wiencowe) przedstawia rycina 8.

Ryc.8.Pies dﬁ 13 kg /Doswiadczenie nr 12/. Na poczgtku zapisu zart
Jestrowano rozkurcz obu narzgdéw testowych po podaniu wstep-
nej dawki adrenaliny /2 i 4 pg/min./, oraz reakcje jednego
narzqdu /RBS/ na wlew noradrenaliny /2 pg/min./. Po uptywic
okoto 25 minut od podwigzania tetnicy wiericowej synchronicz
ny rozkurcz obu narzgddéw wskazuje na wydzielanie adrenaliny.
Rozkurcz osigga po upiywie dalszych 10 minut wielko$é odpo-
wiadajacg reakcji narzgdéw na wlew 4 ug adrenaliny na minu
te, utrzymujgc sie na tym poziomie do korica obserwacji.Stop
niowemu wzrostowl stegzenia admenaliny we krwi towarzyszy po
Jawlanie si¢ zaburzen rytmu pod postacia skurczdédw dodatko-
wych komorowych,~ poczgtkowo pojedyriczych, nastepnie gromad-
nych, ktdre przechodzs w migotanie komér w 75 minucie po zan
knigciu Swiat¥a w tetnicy wieficowej. Zapis cidnienia /krzywe
dolna - RR/ wykazuje stopniowy jego wzrost do 90 mm Hg réwnc
czesny ze wzrostem ilodci krgzgcej adrenaliny.
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Typowy prze.ieg dosSwiadczenia, w ktérym nie obserwowano zwigkszo-
nej sekrecji katecholamin po podwigzaniu tetnicy wiercowe] przed-

stawia rycina 9,

Ryc.9. Pies &, 7,2 kg /Doswiadczenie nr 19/.Wlew adrenaliny
/2, 4 1 1 pg/mine/ wywoktuje proporcjonalny do dawki roz-
kurcz obu narzgdéw testowych. Po podaniu noradrenaliny
rozkurcza sig¢ skrawek zoxgdka szczura /RRS/. W okresie
2-godzinnej obserwacji po podwigzaniu tetnicy wiencowe}]
napiecie obu narzgqdéw nie ulega zmianiz. Przed zakoricze-
niem doswiadczenia powtérzono wlew adrenaliny /2 pg/min./
celem ponownego sprawdzenia wraglivosci narzgdéw testowych
na wzrost stezenia adrenaliny we krwi, Otrzymano rozkurcz
analogiczny do uzyskénego podczas wstepne]j kalibracji.
Wobec zachowane] wrazliwosci narzgqdéw testowych na adre-
naline mozna stwierdzicé, ze niezmienna linia zapisu wyni-
kata z braku zwigkszone] sekrecji adrenaliny po zawale.
W obrezie elektrokardiograficznym cechy Swiezego zawaiu
bez zaburzend rytmu serca.
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Przedstawiajgc otrzymane wyniki badani nalezy zaznaczyé,ze
wzrostu wydzielania katecholamin nie obserwowano podczas otwie-
rania klatki piersiowej, a podwigzanie tetnicy wiedcowej nie pro-
wadzito do spadku cisnienia tetniczego krwi, co mogo by ttuma-

czy¢é zwiekszong sekrecje amin. Ilustracjg powyzszego jest rycina

10.

Ryc.1l0.Pies ¢ 8,5 kg./Doswiadczenie nr 21/.Narzady testowe rea-ujg
rozkurczem na podawang we wlewie dozylnym adrenaline /1, 4
i 2 pg/min./. Otwarcie klatki piersiowej, a takze otwarcie
osierdzia nie wywotuje zmiany napiecis narzgdéw, co Swiad-
czy o braku wydzielania zwigkszone]J 1los$ci katecholamin.
Wydzielanie adrenaliny rozpoczyna sie po podwigzaniu tetni-
cy wiericowej, nie poprzedzone spadkiem cidnienia krwi.

Wysycenie tlenem krwi tetniczej kontrolowano w 4 doswiad-
czeniach, w ktérych stwierdzono zwigkszone wydzielanie katechol-
amin po podwigzaniu tetnicy wiericowej /Doswiadczenie nr 6,7,9

i1z/.
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Celem badania bylo sprawdzenie, czy wzrost sekrecji amin, obserwo-
wany w tych doswiadczeniach, nie jest wywotany niedotlenieniem
zwierzecia. Wysycenie krwi tetniczej tlenem byto we wszystkich
badanych przypadkach prawidicwe /99,98,98 1 99%/ 1 nie ulegalo
zmianie w okresie obserwacji.

3eW grupie zwierzgt, ktérym podawano adrenaling we wlewie
dozylnym nie podwiazujsc tetnicy wierdcowej, ilodé adrenaliny na
kilogram wagi zwierzecia wynosila $rednio 25 ng /23,6, 26,5,
26,5, 26 1 24,2 uz - w poszczegblnych doswiadczeniach - nr 26,
<Ty 28, 29, 3C/ Dawka ta odpowiadala w przybliZeniu wydzielaniu
adrenaliny rzgdu 2 pg/min. przez 2 godziny, a takie wydzielanie
obserwowano u wiekszosci zwierzgt ze zwigkszong sskrecjg amin po
zawale. Rycina 11 jest przyktsdem eksperymentu, w ktérym podawano
adrenaling w cigglym wlewie doiylaym nie przekraczajgc 25 ng/kg

wagl po 2 godzinach infuzji.

Ryc.ll.Pies d. 6,9 kg/Doswiadczenie nr 30/.Poczgtek ciggtego wle-
wu oznaczony strzatka.Cyfry nad linig zapisu oznaczajg
ilos3¢ ux adrenaliny podawanych na minute.
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Podsumowanie oméwionej czesci badan przedstawia sig nastep

Jaco:

1/ podwigzania tetnicy wiencowe]j dokonano w ostrym eksperymencie
u 23 pséw i oceniono zachowanie sig endogennych katecholamin
w okresie 2 godzin od chwili podwigzania tetnicy,

2/ zwigkszone wydzielanie katecholamin do krwi krgZacej stwier-
dzono w 14 przypadkach, w tyw w 11 doswiadczeniach - wydziela-
nie adrenaliny, w dwéch noradrenaliny, a u jednego psa wydzie-
lanie obu amine U 9 2zwierzgt nie stwierdzono wydzielania do
krwiobiegu uchwytnych ilosci katecholamin,

3/ wzrost sekrecji katecholamin nie by% swigzany ze spadkiem
cisnienia tetniczego, ani ze zmniejszeniem zawartosci tlenu
we krwi kraggcej,

4/ wydzielaniu adrenaliny we wczesnym okresie doswiadczalnego
zawatu serca towarzyszylo w wiekszosci przypadkéw pojawienie
si¢ zaburzen rytmu.

II. Badania morfologiczne_ enzymohistochemiczne

l. W preparatach histologicznych barwionych hematoksyling

i eozynz stwierdzono:

a/ u zwierzat ktére stanowity kontrolg metody - obraz prawidiowy,

b/ w grupie 23 zwierzgt, ktérym podwigzano tetnice wienicowg obserw
wowano w obrgbie niedokrwionego miesnie zwiekszenie kwasochton-
nosci wxékien miesniowych oraz zatarcie prazkowania. Zmiany te
uwidocznity sie u 16 zwierzgt tej grupy, przy czym nie stwier-
dzono zsleZnosci miedzy wystepowaniem powyZzszych zmian a wy-
dzielaniem katecholamin w okresie obserwacji. W preparatach
ze Sciasny tylnej lewsj komory obraz histologiczny migsnis by
u wezystkich zwvierzgt prawidzowy,

¢/ nie stwierdzono zmien w preparatach histologicznych sporzgdzo-

nych z wycinkéw serca zwierzgt otrzymujgcych adrenaling,
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2. We wszystkich badanych wycinkach stwierdzono spadek za-
wartosci glikogenu. Dotyczyto to zaréwno zwierzgt u ktérych nie
wywotywano zawalu, jak i tych, ktérym podwigzano tetnice wiencowg.

3. Aktywnosé ATPazy bXon komérkowych i ATPazy mitochondrial-
nej pozostawala niezmieniona po dwéch godzinach od podwigzania
tetnicy, niezaleznie od wydzielania katecholamin, jak réwniez pra-
wid¥owa byla u zwierzgt otrzymujgcych wlew adrenaliny.

4. Staby aktywnosé enzymatyczng fosfatazy kwaénej stwierdzo-
no w preparatach pochodzgcych ze dciany tylnej lewej komory u
zwierzgt z zawaiem, & takZe w wycinkach serca zwierzgt otrzymujg-
cych wlew adrenaliny. Odczyn na fosfataze kwasna nie ulegal wzmo-
zeniu w warunkach trwajgcego 2 godziny niedokrwienia badanej tkan-
ki.

5 hWysoka aktywno$é fosfatazy zasadowe]j wykrywana w Srédbkon.
ku naczyi wlosowatych nie ulegata zmianie w obrebie niedokrwionego
miesnia serca.

6. Aktywnosé esteraz niespecyficznych nie ulegata zmianie
u wiekszosci zwierzgt, jakkolwiek w niektdérych preparatach z
mie jsca zawalu obserwowano niewielkie zmniejszenie intensywnosci
odczynu.

7. Najwicksze zmiany stwierdzono w aktywnosci enzymatycznej
dehydrogemaz - mleczanowej i bursztynianowej. Celem dokiadniejsze]
oceny zmian aktywnod$ci tych enzyméw przeprowadzono tréjstopniowg
klasyfikacje intensywnosci reakcji w odniesieniu do odczynu w
prawidtowym miedniu serca. Kryteria podziatu odczynu enzymatycz-—

nego na poszczegllne stopnie aktywnosci przedstawiajg sie naste-

pujgco:
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Fot.l Fot.2
Aktywnos$¢é dehydrogenazy burszty- Pierwszy stopierd spadku cktywnos-
nianowej w zdrowym migséniu serca ci dehydrogenazy bursstynianowe]
/+++/. Obfite skupienia formazanu /++/.Drobne ogniska zmniejszenia
w obrgbie widkien mig$niowych, aktywnosci enzymu rozproszone
ReakcjJa enzymat yczna wystepuje pod wéréd wiékien migéniowych wykazu-
postacig zlewajgcych sig ze sobg  jacych prawidtowy odecsyn /x 100/
3iemno?iebiesk1ch ziarnistodci
x 100

L"
E.

TFot. 3 - Fot 4

II stopien spadku aktywnosci /+/. III stopief spadku aktywnosci

Ogniskowy spadek aktywnosSci obejmu- dehydrugenazy bursstynianowe]

Jacy wiekszg 1loSé widbkien miegsni- /o/.Rozlany spadek aktywnosci

wych.Odczyn na dehydrogenazg bursz- enzymu az do catkowitego zani-
tynianowg /x 100/ ku /x 100/



Ocena preparatéw wediug powyzszych kryteriéw i zestawie-
nie wynikéw badad wykazaly zalezno$é aktywnos$ci badanych dehydro-
genaz od wydzielania katecholamin po podwigzaniu tetnicy wieficowe

U zwierzgqt, u ktdérych podwigzanie tetnicy nie wywozalo
wydzie lania uchwytnych iloseci katechelnmin. stwierdzono niewielki
spadek aktywnosci dehydrogenaz w obrgbie niedokrwionego migénia
serca, dotyczgcy zwitaszcza dehydrogenazy mleczanowej. Aktywnosé
obu badanych dehydrogenaz byta w obregbie tylnej Sciany serca tyc
zwierz4qt niezmieniona. Aktywnos$é od€zynu enzymatycznego u zwierzg
teJ grupy ilustruje tabela 3.

Tabela III.

AKTYWNOSC DEHYDROGENAZ W MIESNIU SERCA ZWIERZAT
BEZ KATECHOLAMINEMII POZAWAKOWE J

Nr doswiadczenia 8 10 1 13 15 18 19 23 25
%g Dh.mlecz | ++ [+++ ++ [ ++ | +4 [+++| ++ | ++ | +
%% Dh. burszt |+++| ++ [+++|+++ ++ | + 4+ |[+++[+++ | +++
E<zx Dh. mlecz | +++|+++|+++|+++[+++|+++|[+++| ++ [+++
§§' Dh. burszt | +++|+++|+4+ [ +++|+++ | F++|+H+ |+ [+
Czas Qe ) 2l 2222221 212

W wycinkach pochodzgcych od zwierzat, u ktérych stwi rdzo
no wydzielanie adrenaliny, obserwowano wybitny spadek aktywnosci
dehydrogenaz w mig$niu serca ponizej miejsca podwigzania tetni-
cy, niezaleznie od i1lo$ci wydzielanych katecholamin. Wyrazal sig
on zanikiem aktywnosci dehydrogenazy mleczanowej u wigkszosci
badanych zwierzat i zmniejszeniem aktywnosci dehydrogenazy bur-
sztynianowej, odpowiadajacym II stopniowi zmian wediug przyjete]

klasyfikacji. Zestawlenie intensywnosci reakcji enzymatycznej



u zwierzgt wydzielajgcych adrenaling po zawale przedstawia

tabela IV.

T_abe_la_ IV

AKTYWNOSC DEHYDROGENAZ W MIESNIU SERCA
ZWIERZAT Z ADRENALINEMIA POZAWALOWA

Nr.doswiadczenia 3157|9124 (16 [17 |20 |21 |22 |2
Mg.Adrenaliny/min | 1 [ 6 | 2 | 8 | 4 1 1 3 2 | 4 | 4 2
ug.Adrenaliny/kg/min 0,2 {050(0,19 |1,20 {030 (015 {0,10 {037 {030 (0,60{040 |024
?\i% Dh. mlecz cjojo|+++ O|+|]0O0O|OC|+| 0O
B3 on buszt ||+ |+ |+ A+ || F | F [ 0
gm Dh. mlecz + |+ |+ |+ |+ + [+ + |+ |++ +
g =t

2| Dh. burszt. +4-+ +|++ |+ + [+ ++ ++++++
Czas obserwacjilgodz)) 2 | 2 | 2 | 2 w5’ 2 [ 2| 2| 2| 2| 2 [1h3d

U zwierzgt wydzielajgcych noradrenaline stwierdzono

niewielki, drobnoogniskowy spadek aktywnosci obu dehydrogenaz

/T stopier zmian/ w obrgbie niedokrwionego miesdnia.

Cigga 2-godzinna infuzja adrenaliny wywolywala w migsSniu

serca zmiany podobne do obserwowanych w obrgbie $ciany tylnej

leweJ komory u zwierzat wydzielajgcych spontanicznie adrenalineg.

Stwierdzono drobnoogniskowy spadek aktywnosci i zmiennsg inten-

sywno$¢é zabarwienia, wynikajgcg ze skupienia formazanu w obrebie

mitochondriéw o zmienionym ksztatcie. Intensywnos$é reakeji enzy-

matycznej u zvierzgt otrzymujacych ciggty wlew adrenaliny ilu-

struje tabela V,



AKTYWNOSC DEHYDROGENAZ W MIESNIU
SERCA ZWIERZAT BEZ ZAWAKU PO 2 GODZINNEJ
INFUZJI ADRENALINY

Nr.doswiadczenia | 26 27 28 29 | 30

Adrenalina egz. 018 | 022|022 {022 |020

ug/kg/min
Dh. mlecz + |+ | + |++|++
Dh. burszt. + | + |++ + 4+

Podsumowaniem powyzszych obserwacji jest sestawienie wyni-
kéw odezynu enzymatycznego w zaleznosei od wydzielania adrenali

po zawale i1 podawania adrenaliny egzogennej./Tabela VI/.

Tabela V1

AKTYWNOSC DEHYDROGENAZ W POSZCZEGOLNYCH GRUPACH DOSW.

ZMIA(NY HISTOENZYMATYCZI;JE
Ilosc Rodza) ilosc zwierzat nagrupe
zwierzat RODZAJ EKSPERYMENTU |odczynu aktpraw| st st 1l st 111
+++ | ++ + 0
MIEJSCE | Dh-m 2 6 1
g |ZaAWAL BEZ ZAWAW | Dh b 6 3
TYLNA Dh b 9
MIEJSCE | Dh-m ! 3 8
12 ZAWAL Z ZAWALU Dh.b 8 1
ADRENALINEMIA SCIANA | Dh.m 9
TYLNA | php 1" 1
c  |ADRENALINEMIA (SCIANA Dh.m 3
EGZ BEZ ZAWAKU | PRZEDNIA| Dh b 2
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Fot.5 Fot.6
Aktywnosé dehydrogenazy bursztynlanowej w sercu psa nie wydziela-
jgcego katecholamin podczas 2-godzinnej obserwacjil po podwigzanin
tetniev.

F0t07 Fot.8
Aktywno$é dehydrogenazy bursztynianowezj w sercu psa wydzielajacego
do krwi adrenaline przez 2 godziny po podwigzaniu tetnley wiencowe]



Pot.9 Fet.10
Aktywnos$é dehydrogenazy mleczunowej w sercu psa, u ktdérego nie
stwierdzono wydzielania uchwytnych ilosci katecholamin po dokona=-
niu zawazu.

Fot.1ll Fot.l2
Odezyn na dehydrogenaze mleczanowyg w sercu pse wydzielajqcego
adrenaling po podwigzaniu tetnicy wiencowej.



FOtoSo

F0t06.

FOto?o

Fot.8.

Fot.9.
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Drobnoogniskowy spadek aktywnosci dehydrogenazy burszty-
nianovej w miesniu serca ponizej podwigzki na tetnicy
wieficowej /x 100/.

Prawidtowa aktywnodé enzymu poza obszarem niedokrwienia.
Odczyn na dehydrogenazg bursztynianowg /x 100/.

Preparat z miejsca ponigej podwigzki na tetnicy wiericowe]
hidoezny rozkany spadek aktywnosei dehydrogenazy bursziy-
nianowej /x 100/.

Fragment migdnia ze $Sciany tylnej lewej komory.Pomimo
tego, Ze znajdowat sie on poza obszarem niedokrwienia,
intensywnos¢ odczynu enzymatycznego dehydrogenazy burszty
nianovej ulegta zmniejszeniu /x 150/.

Preparat z niedokrwionej na skutek podwigzania tetnicy
czgScl miecénia serca. Widoczny ogniskowy spadek aktyw-
nosci dehydrogenazy mleczanose].

Fot.l0.Réwnomierny odeczyn w obrebie Sciany tylne]j serca /x 100/,

Fot.11l.¥Wybitny spadek aktywnosci dehydrogenazy mleczanowe]

i miejscami catkowity jej zanik w niedokrwionej czesci
migénia /x 150/,

Fot.l2.Analogiczne zmiany w miesniu serca poza obszarem niedo-

krwienia. Odezyn na dehydrogenaze mleczanowg /x 150/,
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Pot.13 Pot.14

Ten sam preparat w powligkszeniu
genazy bursztynianowej u zwierze- 800 razy.Obfite strgty formazanu
cia bez zawalu po podaniu adrena- w obrgbie mitochondridéw o zmie-
liny w iloéci odpowiadajgcej wy- nionym ksztaZcie.

dzielaniu po podwigzaniu tetnicy

wiedcowej /x 150/

Zmnizjszona aktywnosé dehydro-

Fot,.15

Odeczyn na esterazy niespecyficzne. Preparat 2z
obszaru niedokrwienia w 2 godziny po podwigzaniu
tetnicy wiedcowej /x 100/.



ne

1/

2/

3/

4/
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Przeprowadzone badania morfologiczne i enzymehistochemic s-
wykazaly:
zwigkszong kwasochionnodé wizékien mig$niowych i zatarcie
prg2kowania w preparatach histologicznych z obszaru niedo-
krwienia,
niezmieniong aktywnos$é¢ ATPazy mitochondrialnej i ATPazy bzon
komérkowych oraz fosfatazy zasadowej u wszystkich badanych
zwierzgt,
ocena aktywnosci esteraz niespecyficznych wykazala zmniejsze-
nie intensywnosci odczynu w czedeci wycinkéw serca z obszaru
zawatu, niezaleznie od wydzielania katecholamin po podwigzaniu
tetnicy,
spadek aktywnosci dehydrogenazy mleczanowej i bursztynianowe]
w migs$niu serca niedokrwionym przez podwigzanie tetnicy by
wybitny u zwierzgt wydzielajgcych adrenaling po zawale W po-
réwnaniu ze zwierzetami nie wydzielajgcymi katecholamin,
U zwierzgtze wzmozony sekrecjg adrenaliny spadek aktywnosSci
dehydrogenaz stwierdzano takze w tej czefei serca, ktéra znaj-
dowazta sle poza obszarem niedokrwienia. Podawanie adrenaliny
egzogennej w 1loseci odpowiadajgcej wydzielaniu po zawale,
doprovadzato do analogicznych zmian w zdrowym migsSniu serca.
Zestawienie wynikéw przeprowadzonych badad morfologicznych
przedstawia tabela VII. Podzia? na grupy doswiadczalne oraz
zachowanie sig katecholamin i rytmu serca u poszczegdélnych

zwierzgt przedstawiono w tabeli VIII.



a4 G V UV & U T dads

Joetawicnio wynilzow badanda histolozicznoso 1 eng mohistochericoneso

X = Aktywnosé badanych dehydrogenaz u zwierzqt poszczegdlnycn grup doswiadczalnyon
przedstawia szczes62owo tabela Ve



Tabela VIII
Occha poziorm katocholamin i zachowanie sig rytmu serca u zwierzgt w poszczegblaych grupach

doéviadczalnych
osSwiadczalnyc
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Objasnienia znakdw: /-/vez zaburzeh rytmu
+ do 10 skurczéw dodatkowych na ninute
++ do 20 skurczbéw dodatkowych na ninute
+++ powyZel 20 skurczdw dodatkowych na minute
t. czestoskurcz kororowy
fibril. nigotanie konér
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Oméwienie wynikdéw,

“Yyniki przeprowadzonych badarf nalezy rozpatrywa¢ w opar-
ciu o dane pismiennictwa dotyczgce dwéch zasadniczych zagad-
niert, potgczonych w niniejszej pracy przez je] zatotenia i me-
todyke. Jeden problem - to wpiyw katecholamin na obraz morfo-
logiczny serca, drugi - to zmiany morfologiczne i histoenzy-
matyczne powstajqce w. sercu we wczesnym zawale,

Badajgc te zmiany na naszym materiale dos$wiadczalnym
stwierdzono, £e zaréwno obraz morfologiczny /53,93/ jak i aktyw-
no$é enzyméw takich jak ATPaza i fosfa{aza zasadowa odpowiadajg
danym pidmienpictwa dotyczgcym intensywnosci tych odczynéw we
wczesnym zawale serca /27,42,50/. Badajgc reakcje enzymatyczng
dehydrogenazy mleczanowej 1 bursztynianowej po uptywie 2 godzin
od podwigzania tetnicy wiedcowej, moza sig¢ spodziewaé uchwyt-
nego spadku aktywnosei tych enzyméw /9,65,89,93,109/. W jedna-
kowych dla wszystkich zwierzgt warunkach doéwiadczalnych spadek
ten byt w tym samym czasie wyrafniejszy u zwierzgt wydzielajg-
cych adrenaling, Wydzielanie tej. aminy nie miazo natomiast
wptywu na aktywnos$é enzyméw bedgcych péZnym wekaZnikiem niedo-
tlenienia tkanek, jak ATPaza, esterazy i1 fosfataza zasadowa.

2 zachowania sig aktywnosci badanych dehydrogenaz mozna
wnioskowaé¢ o aktualnym stopniu hipoksji migénia serca.Wydaje
sle, e wigksze nasilenie zmian enzymatycznych w obsza rze zam-
knigtego naczynia u zwierzgt wydzielajgcych adrenaling, w po-
réwnaniu z niewydzielajgcymi, wynika z faktu, £e do niedotle-
nienia wywotanego zamknigciem naczynia tetniczego doxgczyz sie
wp2yw endogennej adrenaliny.

Dowodéw na powstawanie niedotlenienia i marwticy miednia
serca pod wptywem katecholamin dostarcza catoksztalt badah
oméwionych we wstepieipracy. Jak wynika z badan morfologicznych



do pows:ania ogniskowej martwicy w mied$niu serca doprowvauzaty
aminy sympatykomimetyczne podawane w dawkach znacznie wigkszych
od ilosSci katecholamin wydzielanych, lub podawanych zwierzetom
w nzszym modelu dosSwiadczalnym /26,83,86/.
Rozleg2o$é stwierdzanych zmian martwiczych byta proporcjonalna
do stosowanych dawek, z ktérych najnissze stosowane przez autoréw
dawki - rzedu 1-2 mg/kg /83/ - przewysszaly wielokrotnie 1losé
katecholamin w naszych dosviadczeniach, wynoszaca przecigtnie
0,4 ng/kgs

Z przeprowvadzonych doswiadczen wynika, 2e ta 1ilos$é kate-
cholamin - zbyt mata aby wywolal zaawansovang martwice tkanki,
widoczng w badaniu rutynowym, moze byé czynnikiem decydujgcym
o powstaniu wczesnych objawéw martwicy, uchwytnych w badaniu
enzymohistochemicznym. Zmiany te, wyrazajgce sie spadkiem aktyw-
nosci dehydrogenazy mleczanowej i bursztynianowej, wwidocznity
sie w mies$niu uprzednio zdrowym pod wptywem wlewu adrenaliny.
U zwierzgt, ktérym podwigzano tetnice wiericowg, wydzielajgce sig
katecholaminy doprowadzity do nasilenia zmian enzymatycznych w
niedokrwionym fragmencie serca 1 wywotaty je w obrebie tylnej
Sciany - poza obszarem zawatu. Badajgc przy pomocy metod histo-
chsmicznych i mikroskopu elektronowego powstawanie zmian w sercu
pod wplywem amin sympatykomimetycznych, autorzy zwracajg uvage
na poczgtkowy wzrost aktywnosci dehydrogenazy bursztynianore]
/26/. To nasilenie odczynmu wyraza sie wybitnym nagromadzeniem
formazanu w obrebie obrzmiatrych mitochondriéw., Wyprzedza ono
spadek aktywnosci enzymu, a wigze sie prawdopodobnie z pobudza-
jJacym wptywem amin na metabolizm tlenowy serca. MoZna przypusz—
czaé, %e podobne ziiany obserwowane w czg¢$ci naszych preparatéw,
powstaty w takim mechanismie,

Badajgc przyczyny spadku aktywnos$ci enzyméw w niedotlenione

tkance, autorzy wskazujg na udzial czynnikéw takich, jak nagro-
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madzenie metabolitéw, brak aktywatoréw i energii niezbednej do

resyntezy enzyméw/33/. Prawdopodobne wydaje sig skojarzenie
tych czynnikéw. Istotng role odgrywa zwigkszona przepuszczalno$é
btony komérkowe) /47/. Ze zjawiskiem tym wigzaé mozZna wzrost
aktywnosci dehydrogenazy mleczanowej we krwi we wczesnym zawale
serca /20,47/, wykorzystany jako wskaZnik w dilagnostyce 1 ocenie
rozlegtosci martwicy /51,111/.

Czynnikiem, ktéry nalezy braé¢ pod uwage przy wycigganiu
wnioskéw z badan morfologicznych u psa, jest krgsenie oboczne,

w réznym stopniu rozwiniete 1 topograficznie zmienne u poszcze-
gélnych zwierzgqt /48/. W przedstawionym materiale doswiadczal-
nym nie badano potgczer miedzy naczyniami wiericowymi, umozliwia-
Jacych krgZenie oboczne. U zwierzgt wydzielajgcych katecholaminy
nie obserwowano w %adnym przypadku aktywnosSci enzymatycznej tak
wysokiej, Jak w migsSniu prawidiowo ukrwionym, a takiej mozna by
sig¢ spodziewaé przy catkowitym obocznym wyréwnaniu krgzenis.
Jezeli wigc istniata mozliwos¢é wyréwnania ukrwienia na drodze
potgczer miedzy naczyniami wieficowymi - to nie byto ono dosta-
teczne. Zaleznos$é miedzy wydzieleniem katecholamin a spadkiem
aktywnosci enzyméw sugeruje, %e czynnikiem decydujgcym osta-
tecznie o siopniu utlenienia tkanki byty katecholaminy.

Spadek zawartosSci glikogenu w obszarze niedokrwienia w 2
godziny po podiwgzaniu tetnicy wiefdcowe] Jest zrozumialy w Swiet-
le danych picmienyjictwa. Wiekszosé autoréw uwasza, %e kilka minut
po podwigzaniu tgtnicy wieficowe] jest okresem czasu wystarczajg-
cym do zaobserwovania zmniejszenia 1losSci glikogenu w niedokrwio-
nyn fragmencie migénia /9,18,27/. Pewnym utrudnieniem w ocenie
spadku glikogenu w niedokrwionym migéniu serca jest nieréwno-
mierne jego rozmieszczenie w sercu prawidtowym /53/. Jak wynika
z bada’d morfologicznych, a takZe biochemicznych, adrenalina

zmniejsza zewartos$é glikogenu w tkankach przez aktywacje fosfo-



- 41 -

rylaz i nasilenie glikoxenolizy /44 Spadek zawartosSci glikogenu
pod wptywem adrenaliny wyprzedza wywolane przez nig inne zmiany
histoenzymat yczne i morfologiczne /.6/. Wydaje sie Jednak, ze
zmnie jszenie ilosci glikogenu stwierdzane w naszych badaniach
nalezy wigzaé raczej z techniks pobierania materiazu /9,53/,
gdyz zmiany te stwierdzono we wszystkich wycinkach serca.Wydaje
sie, 2e nelezy braé pod uwage mozliwos¢ zuzycia glikogenu w poz-
bewionym dopitywu krwi, a Jeszcze pracujscym sercu - Jjakkolwiek
opinie badaczy odnosnie tego zagadnienia nie sg jednomyslne /13/
Trudny do wytiumaczenia jest spadek aktywnosci esteraz nie-
specyficznych, obserwowany w mie jscu zawalu w niektérych badanyc
wycinkach 1 niezalezny od wydzielania katecholamin. Jak podaje
pismiennictwo, uchwytne zmnie jszenie aktywnosci esteraz w mies~
niu s2rca wystepuje dopiero w péZnym okresie niedokrwienia,
a niezmienions aktywnosé tych enzyméw utrzymuje sie przez okres
kilkmnastu godzin /50/.

Aktywnosé fosfatazy kwasnej oznaczano opierajgc sie na
doniesieniach, ktére podajsg zwiekszenie aktywnosci tego enzymu
w warunkach niedotlenienies tkanek /10,71/. W naszym materiele,
podobnie jak w badeniach innych autoréw /65/, nie zaobserwowano
tego zjawiska, co wigzad mozna z wyjsciowg niskg aktywnoscig
tego enzymu w prawidowym miesniu serca.

Reasumujsc oméwione wyniki badani nalezy podkres$lié naste-
pujgce fakty:

1/ pod wpitywem endogennych katecholamin nasilajg sie zmiany
histoenzymatyczne wywolane zemknieciem naczynia wiercowego,

2/ spadek aktywnosci badanych dehydrogenaz - mleczanowej i bur-
sztynienowej nastgpuje réwniez w nieobjetej zawalem czesci
serca,

3/ powstajgce pod wpiywem katecholamin zmiany histoenzymatyczne

dotyczy wytgcznie enzyméw bedgcych wczesnym wskafnikiem nie-
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dotlenienia i nie znajdujg odbicia w obrazie morfologicznym
serca,

Jakkolwiek celem bada’i byta ocena zaleznosci zmian w
miedniu serca od wydzielania obu katecholamin, obserwacje 1
wnioski z pracy dotyczg szczegbélnie adrenaliny. Wynika to z
faktu, %e po podwigzaniu tetnicy wiercowej wydzielanie tej ami-
ny obserwowano w wiekszosci przypadkéw, co zgodne jest z wyni-
kami dotychczasowych badand /103/. U czeSci badanych zwicrzat
nie obserwovano zwigkszonego wydzielania katecholamin po pod-
wigzaniu tetnicy wiericowej. Opierajgc sie na badaniach, podkre-
S8lajgcych indywidualny chaﬁ%%er i nasilenie odczynu hormonal-
nego u ludzi /16/, mozna przypuszczaé istnienie podobnej, indy-
widualnej wrazliwosSci u poszczegélnych zwierzgt, warunkujgce]
wydzielanie katecholamin w przebiegu zawalu doswiadczalnego.

Nasze observacje potwierdzity fakt, %2e wydzielana w nad-
miarze do krwi adrenalina pochodzi giéwnie, jedli nie wytgcznie,
z nadnerczy. Nie wyklucza to jednak mozliwos$ci uwalniania kate-
cholemin do krwi z mieénia serca, co stwierdzali inni autorzy
po podwigzaniu tetnicy wiencowej /57/, a czego na naszym modelu
doswiadczalnym nie badano.

W przeprowadzonych badaniach potwierdzono zaobserwowang
uprzednio zalezno$é miedzy wystgpowsniem zaburzerl rytmu, a wy-
dzielaniem katecholamin we wczesnym okresie doswiadczalnego
zawatu serca /1C4/. Z badai nad mechanizmem powstawania zabu-
rzeld rytmu serca wynika, %e miejscowa hipoksja migdnia sprzyja
zwigkszeniu pobudliwosci 1 predysponuje lub wspétdziata w do-
prowadzaniu do zaburzen rytmu /39/. Mozna wigc sgdzié, ze za-
burzenia rytmu obserwowane przez nas we wczesnym okresie zawatu
doswiadczalnego wynikajg nie tylko z bezposredniego wplywu adre-
naliny na czynnos$é elektryczng serca, ale takze z wywolanych

przez te amine zmian tkankowych.
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Jek wynika z badad nad zjawiskami bioelektrycznymi zacho-
dzgcymi w wyosobnionym widéknie miegdnia serca, katecholaminy
zwiekszajq zdolnos$é wytwarzania bodZcéw w uktadzie automatycz-
nyn, miedzy innymi przez obniZenie progu pobudliwosci i zmiane
przebiegu procesu repolaryzacji /45/. Zwiekszajg one pobudli-
wos$é nigszych osrodkéw ukiadu automatycznego, stwarzajgc warun-
ki dla powstania skurczéw dodatkowych, trzepotania lub migota-
nia. Badajgc mechanizm powstawania zaburzehd rytmu serca po za-
wale, autorzy postulujg, %e utrata potasu z niedokrwionego
obszaru serca stanowi jeden z czynnikéw odpowiedzialnych za
<aburzenia rytmu po podwigzaniu tetnicy wiefcowe] /40,79/. Z
innych badar wiadomo, %e podawanie adrenaliny prowadzi do uwal-
niania tego kationu z miednia serca /80/, z czym takie wigzaé
mozna Jjej arytmogenne dziaianie,

O niewgtpliwej roli adrenaliny w doprowadzaniu do zaburzei

rytmu serca w przebiegu zawalu Swiadczy fakt, %e substancje
blokujgce swoiscie beta-receptory adrenergiczne skutecznie
przeciwdziatajg wywotanym przez te amine zaburzeniom rytmu.
Dotyczy to zaréwno adrenaliny egzogennej, podawanej po podwig-
zaniu tetnicy wiericowej /59/, jak i wydzielanej spontanicznie
w zawale doswiadczalnym /104/.

Jakkolwiek warunki badania doswiadczalnego dalekie sg od
spotykanych w patologii ludzkiej, zestawienie otr.ymanych. wynikde
z obserwacjami klinicznymi 1 aiatomopatologicznymi upowaznia do
przypuszczef, %e wydzielenie katecholamin moze stanowié jeden
z czynnikéw wpiywajgcych na przebieg zswaiu i tivmaczgcych dys-

proporcje miedzy obrazem klinicznym zawaiu a wynikami autopsji.



Obserwacja poziomu katecholamin we krwi kragzgcej we wczesnym
okresie doswiadczalnego zawaXtu serca potwierdzita wystepowanie
zwigkszonego wydzielania adrenaliny do krwi u wiekszosci
badanych zwierzgt.
Potwierdzono istnienie korelacji miedzy wydzielaniem kate-
cholamin a wystepowaniem zaburzen rytmu serca po zawale.
ykazano, 2e wydzielanie adrenaliny wptywa na zmiany histo-
enzymatyczne w miedniu serca, bedgce wczesnym wske Znikiem
niedotlenienia; nasila je w obszarze zawalu 1 doprw adza do
ich powst ania w obregbie nieobjetej zawatem czesci serca.
Zmiany te nie znajdujg wyraZnego odbicia w obrazie histolo-
gicznym,
Przeprowadzone badania upowazniajg do stwierdzenia, Ze odczyn
adrenergiczny we wczesnym zawale, wyrazajgcy sle wydzielaniem
do krwi katecholamin, pogarsza stan biologiczny migsnia ser-
cae
Wystapienie tego odczynu we wczesnym okresie zawalu serca u
ludzi mogo by stanowié jeden z czynnikéw wptywajgcych na
przebieg zawatu i ttumaczgcych dysproporcje miedzy obrazem

klinicznym a wynikiem badania anatomopatologicznego.
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