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Aby uzasadnić celowość podjętych przez nas badań należy 

przedstawić pokrótce fakty, które skłaniają do stwierdzenia, że 

odczyn układu adrenergicznego może mieć znaczenie dla powstawa-

nia i przebiegu zawału serca. Koncepcja pracy powstała w oparciu 

o wyniki badań eksperymentalnych, obserwacje kliniczne i anato-

mopatologiczne dostarczające dowodów na udział mechanizmów poza-

naczyniowych w patogenezie choroby wieńcowej i zawału serca. 

Przegląd piśmiennictwa dotyczącego tych problemów pozwa-

la na skoncentrowanie się na następujących zagadnieniach: 

- jaki jest wpływ hormonów układu adrenergicznego na 

metabolizm i obraz morfologiczny mięśnia serca, 

- w jakich warunkach dochodzi do ujawnienia tego wpływu 

u ludzi, 

- jakie czynniki współdziałają z katecholaminami w dopro-

wadzaniu do zmian patologicznych w mięśniu serca. 

Do rozwoju wielokierunkowych badań nad udziałem czynni-

ków adrenergicznych w powstawaniu martwicy mięśnia serca skło-

niły obserwacje morfologiczne, wskazujące na powstawanie ognisk 

martwicy w sercu zwierząt doświadczalnych pod wpływem podawania 

katecholamin /5 ,17»69 ,86 ,92 ,107/ . Do analogicznych zmian dopro-

wadzały katecholaminy endogenne, uwalniane przez drażnienie 

ośrodkowego układu nerwowego /108/ i układu współczulnego / 5 / , 

jak również wyzwalane przez bodźce emocjonalne /38 ,60 / i senso-

ry c zne • 

Powiązanie reakcji układu adrenergicznego, manifestującej 

się uwalnianiem katecholamin z nadnerczy i ze współczulnych za-

kończeń nerwowych /21 ,52 / f z pobudzeniem ośrodkowego układu ner-

wowego stało się punktem wyjścia do badań nad regulacją centralną 

odczynu adrenergicznego. Ten kierunek badań, rozpoczęty na ma-

teriale doświadczalnym i kontynuowany u ludzi, podkreśla rolę 
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stanów emocjonalnych /21,£4»106/, czynników środowiskowych 

/63#64»74/, konstytucji psychicznej /16 ,30 ,87/ w doprowadzaniu 

do nadmiernego pobudzenia układu adrenergicznego» Wyraża się 

to zwiększonym wydzielaniem i wydalaniem katecholamin /14 #16, 

3 0 / * Skutki tego odczynu w odniesieniu do czynności serca i je-

go morfologii zbliżone są do wywołanych nadmiarem katecholamin 

w warunkach eksperymentu /78/# 

W ten sposób powiązano ze sobą odległe na pozór zjawiska -

wpływy psychiczne i bodźce zewnętrzne, objęte najogólniej mia-

nem czynników stressowych, z czynnością i metabolizmem mięśnia 

serca. Dalszym potwierdzeniem tej zależności są badania epide-

miologiczne i dane statystyczne, które wskazują na fakt, że 

czynniki sprzyjające zwiększonej aktywności układu adrenergicz-

nego predysponują do wystąpienia objawów choroby wieńcowej /29t 

74,87»88/ . Badania nad zawartością katecholamin we krwi krążą-

cej wskazują na zwiększone wydzielanie adrenaliny u osób z obja-

wami klinicznymi niewydolności wieńcowej /12,54/ i wydalanie 

katecholamin w moczu większe niż u osób zdrowych /30/« Stąd 

wynikło zainteresowanie badaczy rolą katecholamin w patogenezie 

choroby wieńcowej i zawału serca, oraz mechanizmem powstawania 

hipoksji i w konsekwencji - martwicy serca pod wpływem tych 

amin. 

Wielokierunkowe badania tego zjawiska rozszerzyły teorię 

Gollwitzera-Meiera dotyczącą przyczyn niedotlenienia wywołanego 

przez katecholaminy /34»35»36/# Okazało się bowiem, że mechanizm 

hipoksji wynika nie tylko ze zwiększonego zużycia tlenu przy 

nieekonomicznym wzroście pracy serca /3^»77/» ale także z gor-

szego ukrwienia serca na skutek zmian w rozmieszczeniu krwi 

wieńcowej /7>98,99/* Wynikiem działania katecholamin jest więc 
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dysproporcja między aktualnym ukr^ieniem mięśnia serca i jego 

zapotrzebowaniem na tlen, co doprowadza do niedotlenienia sier-

dzia. 

Badania doświadczalne wykazały, że efekt ten jest wybitnie 

spotęgowany przy upośledzonej drożności naczyń wieńcowych /76 f 

100/ . Analogicznej sytuacji można się spodziewać u ludzi. Stąd 

niewątpliwa rola zaburzeń lipidowych i miażdżycy jako czynników 

predysponujących do choroby wieńcowej /ll,41»63,66,74»87/»Znany 

wpływ katecholamin na metabolizm lipidów /44/ podkreśla ich 

znaczenie w patogenezie tej choroby. 

Badania wykazały, że do martwicy mięśnia serca, niezależ-

nej od zmian naczyniowych, dochodzi u zwierząt w wyniku hipoka-

liemii /70,84/» oraz podawania hormonów z grupy mineralokorty-

koidów /94»95/* Podobne zjawisko obserwowano także u ludzi /23» 

96/ . Skojarzenie tych czynników z hipoksyjnym wpływem katechol-

amin jest poważnym zagrożeniem dla serca /68,84»85»97/» a jak 

wiadomo, wydzielanie hormonów kory nadnerczy stymulowane jest 

przez te same bodące, które zwiększają aktywność układu adrener-

gic zne go /24»78/ . 

Tak przedstawiają się w najkrótszym zarysie obecne poglądy 

na martwicę mięśnia serca, w powstaniu której przyczyny naczy-

niowe odgrywają niewątpliwą, ale nie wyłączną rolę. 

Jakkolwiek rozpowszechnienie miażdżycy naczyń wieńcowych 

wzrosło na przestrzeni ostatnich dziesiątków lat /22,102/ nie 

tłumaczy to zwiększonej zachorowalności na zawał serca, ani też 

wysokiej śmiertelności z tego powodu / 82 / . Zmiany w naczyniach 

wieńcowych są niejednokrotnie bardziej nasilone u osób zmarłych 

z innych przyczyn, aniżeli u tych, którzy zmarli z powodu zawału 

/ 2 , 6 6 / . Opracowane na dużym materiale statystyki anatomopatolo-

iczne podają wiele przypadków zachowanej drożności naczyń 
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wieńcowych u zmarłych z rozpoznaniem zawału serca / 2 , 4 , 2 8 / . 

Jak wynika z powyższego* powtawanie martwicy serca o pozana-

czyniowym pochodzeniu wykroczyło poza warunki eksperymentu i 

znalazło potwierdzenie w patologii ludzkiej. 

Równolegle do prac nad wzajemnym powiązaniem wpływów hormo-

nalnych i przesunięć jonowych w doprowadzaniu do martwicy mięś-

nia serca prowadzono badania morfologiczne nad charakterem i na-

sileniem zmian w sercu wywołanych przez katecholaminy i ich po-

chodne. Większość tych prac przedstawia ob-az histologiczny 

serca poddanego działaniu katecholamin, stosowanych w dawkach 

dochodzących do kilkudziesięciu mg/kg. /5 ,83,86/ . Ilości te do-

prowadzały do powstania ognisk martwicy, a nasilenie zmian było 

proporcjonalne do stosowanych dawek. Zmiany wsteczne we włóknach 

mięśniowych, wyrażające się zwiększoną kwasochłonnością cytoplaz-

my, zatarciem prążkowania, obrzękiem i segmentacją włókien, ujaw-

niały się po podaniu amin sympatykomimetycznych w ilości nie 

przekraczającej 0,5 mg/kg / 5 , 83 , 92 / . Większe dawki prowadziły 

do pojawienia się nacieków zapalnych w przestrzeni śródmiąższo-

wej, zwyrodnienia i martwicy włókien mięśniowych, a w później-

szym okresie - do proliferacji fibroblastów i ogniskowego zwłók-

nienia mięśnia serca /8_3/. Zastosowanie metod histochemicznych 

i enzymohistochemicznych do oceny zaburzeń metabolicznych zacho-

dzących w mięśniu serca pod działanien katecholamin, pozwoliło 

na wykazanie zmian wcześniejszych niż ujawnione metodami histolo-

gicznymi. Polegały one na gromadzeniu tłuszczów w cytoplaźmie 

komórki mięśniowej i spadku aktywności enzymów oddechowych /26 , 

92,110/ , przy równoczesnym wzroście aktywności dehydrogenazy 

mleczanów ej w surowicy /9l / i - nieco późniejszym - zwiększeniu 

poziomu transaminaz /43/* 
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Obserwowane zmiany histoenzymatyczne są analogiczne do tych, 

jakie stwierdzali liczni autorzy w warunkach ostrego niedokrwie-

nia mięśnia serca po podwiązaniu tętnicy wieńcowej. Spadek aktyw-

ności enzymów tkankowych, występujący w ciągu pierwszych kilku 

godzin po zamknięciu światła tętnicy, wyprzedza zmiany uchwytne 

metodami histologicznymi. Aktywność enzymów takich jak dehydro-

genaza kwasu jabłkowego czy dehydrogenaza kwasu (3-hydroksymasło-

wego ulega zmniejszeniu już w okresie od 30 do 90 minut po zam-

knięciu światła tętnicy /65/# Spadek aktywności dehydrogenazy 

mleczanowej i bursztynianowej następuje według różnych autorów 

w czasie od 90 minut do 4 godzin /9 ,27 ,65.93f109/ , natomiast 

aktywność ATPazy, fosfatazy zasadowej i esteraz niespecyficz-

nych nie ulega zmianie we wszesnym okresie niedokrwienia mięśnia 

serca /27»42,50/ . Pierwsze zmiany uchwytne przy barwieniu hema-

toksyliną i eozyną występują po upływie je.inej do 2 godzin nie-

dokrwienia, a ujawniają się wyraźniej dopiero po 4-6 godzinach 

/65»93/» Szybko postępujące zmiany histoenzymatyczne w niedokrwio 

nym mięćniu przy braku cech martwicy w badaniu rutynowym ograni-

czają możliwości rozpoznawania wczesnych zawałów serca u ludzi. 

Dotyczy to zwłaszcza przypadków, w których zgon nastąpił wkrótce 

po wystąpieniu objawów klinicznych zawału, wcześniej niż pojawi-

ły jednoznaczne objawy morfologiczne, dostępne badaniu ruty-

nowemu. 

Wobec licznych danych wskazujących na udział endogennych 

katecholamin w doprowadzaniu do martwicy mięśnia serca, zrozu-

miałe jest zainteresowanie badaczy ich zachowaniem i rolą w prze-

biegu zawału serca u ludzi. Oznaczanie poziomu katecholamin we 

krwi w przebiegu zawału nie wykroczyło dotychczas poza warunki 

doświadczalne. Przeprowadzał je Richardson u psów i wykazał 
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wzrost steżenia noradrenaliny we krwi w pierwszej i drugiej do-

bie po zawale /91/* 

U ludzi badania nad zachowaniem się katecholamin w przebiegu 

zawału opierają się na oznaczaniu ich zawartości w moczu. Więk-

szo śc prac dotyczących tego zagadnienia wskazuje na zwiększone 

wydalanie katecholamin u chorych na zawał serca /3»31,46 f56,72, 

112/ , Fiemniej jednak wyniki autorów totyczące rodzaju aminy 

wydalanej w nadmiarze różnią się od siebie. Część badań wskazuje 

na zwiększone wydalanie noradrenaliny u większości badanych, 

przy równoczesnym wzroście wydalania adrenaliny u pozostałych 

/ 31 , 56 / . Z innych prac wynika, że aminą wydalaną w nadmiarze jest 

wyłącznie noradrenalina /3 / lub adrenalina / 7 2 / , a jeszcze inne 

podają mieszaninę obu amin/46/. Krańcowo różne wyniki uzyskali 

Raab i Gigee /75/9 którzy nie stwierdzili zwiększonego wydalania 

katecholamin u żadnego z badanych chorych. 

Rozbieżność tych danych wynika w pewnym stopniu z różnej 

techniki oznaczania katecholamin, kolorymetrycznej - w pierwszych 

badaniach / 72 , 75 / , fluorymetrycznej - w późniejszych /3 ,31»56/ . 

Nie wiemy dotychczas w jakim stopniu filtracja kłębkowa, wchła-

nianie zwrotne, wydalanie kanalikowe oraz pH moczu wpływają na 

ostateczną zawartość w nim katecholamin, co także jfiusi być brane 

pod uwagę przy interpretacji wyników. Trudno dokładnie określić 

w jakim stopniu wydalanie adrenaliny czy noradrenaliny w moczu jest 

odbiciem ich zawartości we krwi krążącej. Oznaczanie katecholamin 

w moczu dobowym pozwala na ogólną ocenę ich ilości w pierwszej 

dobie» czy też w następnych dniach po zatoale, nie daje natomiast 

wglądu w dynamikę odczynu podczas pierwszych godzin. 

Warunek ten spełnia metoda biologiczna oznaczania katechol-

amin we krwi krążącej /114 / , przy pomocy której badano zachowa-

nie się katecholamin we wczesnym okresie doświadczalnego zawału 
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serca /103 / . Badania te wykazały, że we wczesnym okresie zawału 

poziom katecholamin we krwi krążącej wzrasta, przy czym aminą 

wydzielaną do krwiobiegu jest w około 70% przypadków adrenalina. 

Wzrost ilości krążących katecholamin obserwowano u większości 

badanych zwierząt /80%/ , przy czym stwierdzono wyraźną korelację 

między adrenalinemią pozawałową a zaburzeniami rytmu serca /104/» 

Zwiększone wydalanie adrenaliny przez chorych z zawałem przebie-

gającym z zaburzeniami rytmu /112/ sugeruje istnienie podobnej 

zależności u ludzi* Z obserwacji klinicznych wiadomo,że wczesny 

okres zawału serca obciążony jest największym ryzykiem prognos-

tycznym i najwyższą śmiertelnością /25»46,58,67/ , związaną w 

większości przypadków z zaburzeniami rytmu /49»67/# 

Jak wynika z omówionych uprzednio zagadnień, katecholaminy, 

poprzez wpływ na metabolizm mięśnia serca i krążenie wieńcowe, 

mogą prowadzić do niedotlenienia i martwicy serca. Stwierdzono, 

że wydzielaniu katecholamin w zawale doświadczalnym towarzyszy 

w większości przypadków pojawienie się zaburzeń ryt mu .Wiadomo 

jednocześnie, że zaburzenia rytmu są przyczyną wysokiej śmier-

telności we wczesnym okresie zawału serca u ludzi, przy czym 

często nie stwierdza się zmian morfologicznych uzasadniających 

zgon« Można sądzić, że brak objawów morfologicznych wynika z 

faktu, że powstające w sercu zmiany histoenzymatyczne pozostają 

nieuchwytne w badaniu rutynowym, a ich prześledzenie możliwe 

jest jedynie w warunkach eksperymentu* Biorąc pod uwagę dane 

dotyczące wpływu katecholamin na metabolizm i obraz morfologicz-

ny serca, wydaje się celowe przebadać czy odczyn adrenergiczny, 

wyrażający się wzmożonym wydzielaniem katecholamin i pogarsza-

jący przebieg zawału przez wpływ na zaburzenia rytmu, posiada 

swój wykładnik morfologiczny. Istotne byłoby wyjaśnienie, czy 

i w jakim stopniu wydzielanie katecholamin związane przyczynowo 
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z zawałem wpływa na nasilenie zmian w mięśniu serca, ocenianych 

przy pomocy metod histoenzymatycznych. Pozwoli to, być może, 

odpowiedzieć na pytanie, czy bezpośredni wpływ katecholamin 

na mięsień serca w przebiegu zawału nie jest jednym z czynników 

odpowiedzialnych za dysproporcję między ciężkością obrazu kli-

nicznego a wynikami autopsji. 

Celem pracy było więc zbadanie, czy i jaka zależność istnieje 

między nasileniem zmian hi sto enzymatycznych w mięśniu serca a 

wydzielaniem do krwiobiegu katecholamin we wczesnym okresie 

doświadczalnego zawału serca. 

Doświadczenia wykonano na 30 psach obojga płci o wadze od 

6,5 do 13 kg. Zwierzęta usypiano podając dożylnie Hexobarbital 

Natrium /40 mg/kg/, a następnie we wlewie dożylnym Chloralozę 

w 1% roztworze /IGO mg/kg/. Ciśnienie krwi rejestrowano w spo-

sób ciągły w tętnicy szyjnej przy pomocy manometru rtęciowego. 

Zwierzęta utrzymywano na oddechu kontrolowanym przy użyciu pom-

py oddechowej typu Starling, W każdym doświadczeniu rejestrowano 

w sposób ciągły poziom katecholamin we kiwi krążącej metodą bio-

logiczną według Vane'a. Klatkę piersiową otwierano w linii środ-

kowej, po czym otwierano osierdzie. Dalsze postępowanie było 

odmienne w każdej z trzech grup, ta które podzielono zwierzęta 

do świadczalne . 

Grupa I . U 23 zwierząt podwiązano przednią gałąź zstępującą 

lewej tętnicy wieńcowej w 1/3 dolnej. Ciągłą rejestrację poziomu 

katecholamin we krwi prowadzono przez 2 godziny od chwili po do-

wiązania tętnicy, po czym wyjmowano serce, odcinając je od wiel-

kich naczyń. Wycinki mięśnia serca do badania morfologicznego 

i enzymohistochemicznego pobierano natychmiast po wyjęciu serca 

i zawsze z tego samego miejsca. Badano fragment mięśnia leżący 
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poniżej podwiązki na tętnicy wieńcowej, oraz wycinek mięśnia 

ze ściany tylnej lewej komory, nie objęty niedokrwieniem. Bada-

nia przeprowadzone w tej grupie zwierząt miały na celu porów-

nawczą ocenę zmian w mięśniu serca w zależności od wydzielania 

katecholamin po zawale. 

Grupa II obe.jmowała 5 zwierząt, którym po otwarciu klatki pier-

siowej i osierdzia podawano przez okres dwóch godzin adrenalinę 

/adrenalinum hydrochloricum Polfa - 16 ug/ml soli fizjologicz-

nej/ w ciągłym wlewie dożylnym. Ilość podawanej adrenaliny dobra 

na była w ten sposób, aby odpowiadała przeciętnemu wydzielaniu 

adrenaliny endogennej u zwierząt poprzedniej grupy. Badanie mor-

fologiczne i enzymohistochemiczne przeprowadzono, aby ocenić 

wpływ tych ilości adrenaliny egzogennej na obraz mięśnia serca 

bez zawału. W tym celu po zakończeniu 2-godzinnego wlewu adre-

naliny pobierano z wyciętego w całości serca wycinek ze ściany 

przedniej lewej komory. Miejsce pobrania wycinka odpowiadało 

tej części mięśnia, która znajdowała się poniżej podwiązki na 

tętnicy wieńcowej u zwierząt z zawałem. 

Grupa I I I . Dwa zwierzęta stanowiły kontrolę metody. U zwierząt 

tych po otwarciu klat :i piersiowej i osierdzia prowadzono 2-go-

dzinną obserwację poziomu katecholamin we krwi krążącej» Po wyję 

ciu serca pobierano do badania fragment mięśnia ze ściany przed-

niej lewej komory o lokalizacji takiej jak u zwierząt w omówio-

nych powyżej grupach doświadczalnych. Badanie morfologiczne 

i enzymohistochemiczne przeprowadzone u zwierząt kontrolnych 

miało na celu sprawdzenie, czy zastosowane warunki doświadczenia 

nie wpływają na aktywność badanych enzymów i na obraz histolo-

giczny serca. 

U wszystkich badanych zwierząt prowadzono rejestrację elek-

trokardiograficzną przy użyciu mingografu Elema Schdnander 42 B, 
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oraz stałe monitorowanie czynności serca przy pomocy oscyloskopu. 

Zapisu krzywej ekg dokonywano stosując odprowadzenia kończynowe, 

a u zwierząt z podwiązaną tętnicą wieńcową prowadzono także re-

jestrację bezpośrednio z obszaru niedokrwienia przy pomocy elek-

trody nasierdziowej. 7/ niektórych doświadczeniach kontrolowano 

wysycenie krwi tętniczej tlenem przy pomocy oksymetru /typ 057» 

pzod.ZSRR/ w celu sprawdzęnia, czy zaobserwowane wydzielanie ka-

techolamin nie jest związane z niedotlenieniem zwierzęcia. Krew 

dc oznaczeń gazometrycznych pobierano z tętnicy szyjnej wspólnej 

po upływie 1 godziny od podwiązania tętnicy wieńcowej» oraz po 

2 godzinach - bezpośrednio przed zakończeniem doświadczenia. 

Szczegółowego omówienia wymaga metoda biologiczna oznacza-

nia katecholamin we kiwi krążącej /114/* Zasadą metody jest zasto-

sowanie 2 ra rządów izolowanych - odbytnicy kurczęcia /chick rec-

tum - CR/ / 6 1 / , oraz dna żołądka szczura /rat stomach strip -

RSS/ /113/# omywanych w sposób ciągły krwią tętniczą zwierzęcia. 

Krew wyprowadzona z tętnicy szyjnej, przesuwana przez pompę rol-

kową z szybkością 10 ml/min. omywa narządy testowe, po czyi pow-

raca do żyły szyjnej zwierzęcia. Oba narządy reagują rozkurczem 

na podawaną z zewnątrz lub wydzielaną do krwiobiegu endogenną 

adrenalinę, a jeden z nich - skrawek żołądka szczura /RSS/ -

także na noradrenalinę. Dźwignia połączona z narządem testowym 

rejestruje na kimografie rozkurcz narządu. Z reakcji obu narządów 

można wnioskować, która amina wydziela się do krwiobiegu /6 ,105/* 

Ilość wydzielanych katecholamin określa się przez porównanie 

uzyskanego rozkurczu z reakcją narządów na dożylną infuzję 

znanej dawki adrenaliny lub noradrenaliny. Przed uruchomieniem 

krążenia zewnętrznego do omywania narządów testowych podawano 

psom heparynę /Heparinum Polfa/ w dawce 1000 j.m./kg y/agi. 

Schemat układu krążenia pozaustrojowego dla oznaczania katechol-

amin metodą biologiczną przedstawia ryc.l. 

11 -
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Przygotowanie materiału do bajania morfologicznego i enzymo-

histochemic z ne go 

Każdy pobrany wycinek mięśnia serca dzielono na 3 części, 

z których jedną zamrażano natychmiast w mieszaninie suchego lodu 

z acetonem /-7G°C/, a pozostałe umieszczano odpowiednio w zbufo-

rowanym I,; roztworze wodnym formaliny /pH 7»2 - 7#4/ i w płynie 

Garnoy. 

Metodyka^badania morfologicznego i enzymohistochemicznego 

Wycinki mięśnia serca utrwalone w płynie Carnoy zata-

piano w parafinie i krojono na mikrotomie na skrawki o grubości 

około 4 p* W części skrawków oznaczano zawartość glikogenu me-

todą Mc Manusa - Mowry z kontrolnym trawieniem diastazą /55/* 

Ryc 1 

http://rcin.org.pl
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Z pozostałych skrawków sporządzano preparaty histologiczne bar-

wione heraatoksyliną i eozyną /115 / . 

2. W wycinkach utrwalonych w zbuforowanym roztworze formaliny 

oznaczano aktywność esteraz niespecyficznych, fosfatazy kwaśnej 

i zasadowej oraz ATPazy błon komórkowych i - w części doświadczeń 

ATPazy mitochondrialnej. W tym celu krojono tkankę na mikrotomie 

mrożeniowym na skrawki o grubości od 12 - 15 p.* Aktywność este-

raz niespecyficznych oznaczano metodą Goraoriego przy użyciu octa-

nu oC-naftolu/55/« Aktywność fosfatazy kwaśnej i zasadowej wykry-

wano metodą Gomoriego stosując jako substrat p-glicerofosforan 

sodu /73/* Do oceny ATPazy błon komórkowych i ATPazy mitochon-

drialnej zastosowano metodę Wachsteina i Meisel /55/# Zestawienie 

składu i pH płynu inkubacyjnego oraz temperatury i czasu inku-

bacji w poszczególnych stosowanych metodach ilustruje tabela 1» 

3# Zamrożony w temperaturze -70°C wycinek mięśnia serca 

krojono w krioetacie na skrawki o grubości około 7 ¿-uPo wysu-

szeniu zanurzano skrawki w zimnym acetonie i płukano w buforze 

fosforanowym o pH 7#4. W tak przygotowanych skrawkach oznaczano 

aktywność dehydrogenazy bursztynianowej i mleczanowej metodą 

według Nachlasa /55 /* Skład płynów inkubacyj nych oraz warunki 

inkubacji do wykrywania aktywności badanych dehydrogenaz przed-

stawia tabela I I . 

http://rcin.org.pl



T a b e l a I 

Zestawienie zastosowanych metod badania enz^mohistochemicznego 

Badany 

enzym 
Metoda Substrat Skład płynu inkubacyjnogo pH temp*] 

Czas 
inkubacji 

Wynik reakicji 

Esterazy 
niespecy-

! ficzne 

wg 

Gomoriego 

octan 

o£-aaftolu 

20 ag 1 % octanu ¿-naftolu 
w 0 t 5 nil acetonu 

10 ml buforu fosforanowej 
40 mg soli dwuazowej 

/ Fast Garaet / 

20°0 45 min* 

w miejscu lokali-
zacji esteraz 
powstaje drobno** 
ziarnisty poaa*» 
ra&czowo-brązowy 
osad 

Fosfataza 
zasadowa 

wg 
Gomoriego 

^«•glicero 
fosforan 
sodu 

10 ml 2% P-glicerofosf oranu 
sodu 

10 ml 2$> 2-etylobarbitura-
oodu nu 

2 ml 2& Gacie 
1 ml 2% % S 0 4 

20 ml HgO aeut. 

9 37°C i 2 godz* 

Lliejsca aktywnoA -
ci enzymu wybar* 
wiają się na ko-
lor 
brązowo~c zarny 

Fosfataza 
kwaśna 

wg 
Gomoriego 

P —Cicero 
fosforan 
sodu 

BO mg P-glicorofosf oranu 
sodu 

12 ,5 ml 0 , 2 M buforu 
octanowe j ) pB 5 *5 

; 0 f 5 Ol 0 f 4 M Pb tm^łZ 
HgO dest* do 50 ml 

5#5 1 ^odz# 

30 min* 

Bruna tno**czarny 
sfcrąfc siarczku 
ołowiu w miejscu 
aktywności oazy* 
mu 

ATPaza wg 

lVachsteina 
i ileisol 

i , 

sól 2-sodo* 
wa ATP 

mg soli 2-sodowej ASP 

20 ml Oj^M^buforu Trjg* 

3 ml 2% Pb/a0*/2 
5 ol 0 ,1 łS 

H 2 0 dest* do 50 ml 

7t2 37°C 1 godft* 
Brunatne zło^l 
siarczku ołowiu 
w miejscu loka» 
lizacji ATBazy 
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Wykrywanie aktywności badanych dehydrogenaz metodą Nachlasa 

Badany 
enzym 

Substrat Skład płynu inkubaoyjnego PH temp* 
Czas 

inkubacji 
Wynik reakcji 

Dehydrogenaza 
)ursztynianowa 

Bursztyn!an 
soda 

1M bursztyriian sodu • 3 ml 
Nitro BT 1 mg/mElfeO - 7*5 ml 
0.1M bufor fosforanowy pH 7 , 4 

• 7#5 al 

z 
HgO dest. do 50 ml 

7t^ 37°0 min. 

W miejscu aktyw» 
ności enzymu ciemno 
• niebieskie 
strąty formazanu 

1/ 7t^ 37°0 min. 

W miejscu aktyw» 
ności enzymu ciemno 
• niebieskie 
strąty formazanu 

Dehydrogenaza 
mleczanowa 

Mleczan 
sodu 

Pn"111,1 T 11111 "H 

1U nleczan sodu pH 7»4->Ql1 ml 
NAD -3 mg 
0.1M azydek sodu *0 9 1 ml 
tfitro BT 1 me/mlHgO -0t25 ml 
OylM bufor fosforanowy pH 

-Of3 ml 

H20 dest* do 1 ml 

http://rcin.org.pl
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I • Oznac zanie_kat e £holamin_we_krwi Jkr^ż^ce^ 

łEi^Śi _ i - 5 jl 

1. U 2 zwierząt, które stanowiły kontrolę metody, 2-godzinna 

obserwacja po otwarciu klatki piersiowej i osierdzia nie wy-

kazała wydzielania do krwi uchwytnych ilości katecholamin» 

Przebieg doświadczenia kontrolnego ilustruje ryc.2* 

Ryc.2. Pies o 10 kg /Doświadczenie nr 1 / . Dolna krzywa przedsta-
wia zapis ciśnienia tętniczego /RR/« Krzywa górna i środ-
kowa - to rejestracja zachowania się obu narządów testo-
wych, odbytnicy kurczęcia /chick rectum - CR/ oraz skrawka 
żołądka szczura /rat atomach strip - RSS/, omywanych krwią 
tętniczą. Początek zapisu przedstawia rozkurcz obu narzą-
dów testowych pod wpływem znanych dawek adrenaliny podawa-
nej w kolejnych wlewach dożylnych w ilości 4» 2 i 1 fig/ml 
Na infuzję dożylną noradrenaliny / 2 jig/min/ reaguje roz-
kurczeni tylko jeden narząd testowy - skrawek żołądka szczu 
ra /RHS/.2-godzinna obserwacja po otwarciu osierdzia nie 
wykazuje uchwytnej zmiany stężenia katecholamin we krwi» 

http://rcin.org.pl
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Obraz elektrokardiograficzny tych zwierząt nie ulegał zmianie 

w okresie obserwacji* 

2 . W grupie 23 zwierząt, którym podwiązano tętnicę wieńcową 

w 14 przypadkach stwierdzono zwiększone wydzielanie katecholamin 
i 

w okresie 2-godzinnej obserwacji po dokonaniu zawału doświadczal-

nego, 

- w 11 przypadkach aminą wydzielaną do krwiobiegu była adrenalins 

- u 2 psów stwierdzono zwiększenie ilości noradrenaliny we kzv/i, 

- u l zwierzęcia - mieszaninę obu amin. 

U 9 zwierząt nie stwierdzono zwiększonej sekrecji katechol-

amin po 2 godzinach obserwacji po podwiązaniu tętnicy wieńcowej. 

Wzrost wydzielania katecholamin do krwi krążącej notowano 

najczęściej już w ciągu pierwszych 15 minut od hhwili podwią-

zania tętnicy wieńcowej, a najpóźniej - w 35-tej minucie po za-

wale. Wydzielanie katecholamin osiągało wartości od 1 do 8 

u^min. w poszczególnych doświadczeniach, czyli od 0 ,1 do 1,2 

^kg /min . 

Obser.vacja wydzielania endogennych katecholamin po podwią-

zaniu tętnicy wieńcowej wykazała, że wydzielanie to ma różne na-

silenie i odmienny przebieg w poszczególnych doświadczeniach. 

Dotyczy to zwłaszcza doświadczeń, w których aminą wydzielaną 

do krwi była adrenalina. W większości przypadków obserwowano 

stopniowy wzrost ilości krążącej adrenaliny, aż do osiągnięcia 

stałego poziomu, na którym utrzymywało się jej stężenie aż do 

zakończenia obserwacji. U niektórych zwierząt wydzielanie miało 

charakter falisty, czego odbiciem był synchroniczny, powtarza-

jący się wielokrotnie rozkurcz obu narządów testowych. Przebieg 

doświadczeń ilustrujących różny stopień i charakter wydzielania 

przedstawiają ryciny 3 i 4. 

http://rcin.org.pl
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Ryc.3. Pies 9 6,8 kg /Doświadczenie nr 20/.Wstępna kalibracja 
dożylną infuzją drenaliny / 2 , 4 i 1 jig/min./ wykazuje 
proporcjonalny do dawki adrenaliny rozkurcz obu narządów 
testowych. Podanie noradrenaliny / 2 jug/min./ wywołuje 
rozkurcz tylko jednego narządu - skrawka żołądka szczura 
/RBS/. Po upływie około 15 minut od podwiązania tętnicy 
wieńcowej stopniowy, synchroniczny rozkurcz obu narządów 
wskazuje na zwiększenie ilości krążącej adrenaliny.Maksy-
malny rozkurcz narządów odpowiada reakcji na podanie adre-
naliny w ilości 2 pg/min, i utrzymuje się aż do chwili 
usunięcia nadnerczy, Adrenalectomia powoduje przejściowy 
wzrost wydzielania. Po usunięciu nadnerczy napięcie narzą-
dów testowych - a tym samym i linia zapisu - powracają do 
stanu wyjściowego, co świadczy o zmniejszeniu ilości krążą-
cych katecholamin. Zapis ciśnienia kiv/i /RR/ pokazuje rea-
kcję presyjną na wlew adrenaliny i noradrenaliny. 

http://rcin.org.pl
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Ryc.4. Pies ĉ , 6,5 kg/Doświadczenie nr 9 / . Na wstępną infuzję 
noradrenaliny / 2 jag/min. reaguje rozkurczeni jeden narząd 
testowy - RRS. Następnie - proporcjonalna do dawki adrena-
liny / 4 , 2 i 8 jug/min./ reakcja obu narządów. Podwiązanie 
tętnicy wieńcowej wywołuje natychmiastową reakcję obu na-
rządów - powolny rozkurcz, nasilający się po upływie około 
25 minut. Świadczy to o stopniowym zwiększaniu się ilości 
endogennej adrenaliny we krwi krążącej. Osiąga ona stężeni* 
odpowiadające podaniu 2 jig adrenaliny na minutę podczas 
wstępnej kalibracji narządów testowych. W ciągu pierwszych 
60 minut od podwiązania tętnicy wieńcowej linia zapisu pow-
raca trzykrotnie do poziomu wyjściowego, po czym natych-
miast następuje gwałtowny rozkurcz narządów. Przemawia to 
za tym, że wydzielanie endogennej adrenaliny przebiega 
rzutami. Maksymalne wydzielanie obserwowane w ostatnich 
30 minutach doświadczenia osiąga wielkość odpowiadającą 
8 Jig adrenaliny na minutę. Ha zapisie ciśnienia tętniczegc 
zaznaczony jest efekt presyjny wydzielającej się adrenaliny 

Jak wspomniano, w większości, bo w 11 doświadczeniach, 

aminą wydzielaną do krwi po podwiązaniu tętnicy wieńcowej była 

adrenalina. Zwiększoną sekrecję noradrenaliny obserwowano jedynie 

w trzech przypadkach, w tym - w jednym doświadczeniu mieszaninę 

obu badanych amin. Ilustracją jednego z dwóch doświadczeń,w któ-

rych podwiązaniu tętnicy wieńcowej towarzyszył wzrost poziomu 

krążącej noradrenaliny jest rycina 5. 

http://rcin.org.pl
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Ryc.5. Pies (f, 11 kg /Doświadczenie nr 4 / . Wstępna kalibracja 
obu narządów testowych wskazuje na typową, różnicową rea-
kcję rectum kurczęcia /CR/ i skrawka żołądka szczura /RBS/ 
na podawane aminy» Widoczny jest rozkurcz obu narządów tes 
towych pod wpływem wlewu adrenaliny / 2 , 1 i 4 }ig/min./ 
i rozkurcz jednego z nich /RBS/ podczas infuzji noradrena-
liny / 2 i 4 ug/min./ . Reakcja obu narządów jest proporcjo-
nalna do dawki. Podwiązaniu tętnicy wieńcowej towarzyszy 
natychmiastowy rozkurcz skrawka żołądka szczura /RRS/,pod-
czas gdy napięcie drugiego narządu nie ulega zmianie.Swiad^ 
czy to o zwiększonym wydzielaniu noradrenaliny do krwi. 
Rozkurcz narządu nasila się stopniowo, aż osiąga wielkość^ 
taką, jak pod wpływem wlewu dożylnego noradrenaliny w iloś 
ci 4 /ig/min. 

Dla zilustrowania wielkości i charakteru wydzielania ka-

techolamin podczas 2-godzinnej obserwacji po podwiązaniu tętnicy 

wieńcowej, przedstawiono schematycznie na ryc.6 i 7 wydzielanie 

adrenaliny i noradrenaliny w poszczególnych doświadczeniach* 

Ryc.6 
http://rcin.org.pl
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Ryc.7. Cyfry oznaczają numery doświadczeń. Obserwowane w doświad-
czeniu nr 14 wydzielanie mieszaniny katecholamin przedsta-
wiono na 2 wykresach, jako wydzielanie adrenaliny i osobno 
noradrenaliny. Migotanie komor, które wystąpiło w 2 doświad« 
czeniach /nr 12 i nr 24/ skróciło czas obserwacji do 75 i 
90 minut. 

U wszystkich badanych zwierząt podwiązanie tętnicy wieńco-

wej znalazło odbicie w obrazie ekg, który wykazał cechy typowe 

dla świeżego zawału mięśnia serca. 

W grupie 11 zwierząt, u których stwierdzono zwiększone wy-

dzielanie adrenaliny po podwiązaniu tętnicy wieńcowej,w 9 przy-

padkach obserwowano zaburzenia rytmu serca. Zaburzenia te wystę-

powały pod postacią skurczów dodatkowych komorowych z jednego 

lub wielu ośrodków, częstoskurczu komorowego /w trzech doświad-

czeniach/ i migotania komór /w dwóch doświadczeniach/.Zaburzeń 

tych nie obserwowano u zwierząt wydzielających noradrenalinę, 

towarzyszyły one natomiast wydzielaniu mieszaniny obu amin. 

http://rcin.org.pl
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W doświadczeniach, w których po podwiązaniu tętnicy wieńcowej 

nie stwierdzano wydzielania uchwytnych ilości katecholamin do 

krwiobiegu, pojedyncze skurcze dodatkowe komorowe wystąpiły u 

trzech z pośród dziewięciu zwierząt. Obraz zaburzeń rytmu współ-

istniejących ze zwiększoną sekrecją adrenaliny po podwiązaniu 

tętnicy wieńcowej przedstawia rycina 8. 

Ryc.8.Pies c/, 13 kg /Doświadczenie nr 12 / . Na początku zapisu zar* 
jestrowano rozkurcz obu narządów testowych po podaniu wstęp-
nej dawki adrenaliny / 2 i 4 jug/rain./, oraz reakcję jednego 
narządu /RBS/ na wlew noradrenaliny / 2 jig/min./. Po upływi« 
około 35 minut od podwiązania tętnicy wieńcowej synchronicz-
ny rozkurcz obu narządów wskazuje na wydzielanie adrenaliny< 
Rozkurcz osiąga po upływie dalszych 10 minut wielkośó odpo-
wiadającą reakcji narządów na wlew 4 Ug adrenaliny na minu-
tę, utrzymując się na tym poziomie do icońca obserwacji»Stop-
niowemu wzrostowi stężenia aiismnaliny we krwi towarzyszy po-
jawianie się zaburzeń rytmu pod postacią skurczó?/ dodatko-
wych komorowych,- początkowo pojedyńczych, następnie gromad-
nych, które przechodzą w migotanie komór w 75 minucie po zan 
knięciu światła w tętnicy wieńcowej. Zapis ciśnienia /krzyws 
dolna - RR/ wykazuje stopniowy jego wzrost do 90 mm Hg równe 
czesny ze wzrostem ilości krążącej adrenaliny. 

http://rcin.org.pl
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Typowy prze-ieg doświadczenia, w którym nic obserwowano zwiększo-

nej sekrecji katecholamin po podwiązaniu tętnicy wieńcowej przed-

stawia rycina 9# 

Ryc.9. Pies 7 ,2 kg /Doświadczenie nr 19/«Wlew adrenaliny 
/ 2 , 4 i 1 jig/min./ wywołuje proporcjonalny do dawki roz-
kurcz obu narządów testowych« Po podaniu noradrenaliny 
rozkurcza się skrawek żołądka szczura /RBSA W okresie 
2-godzinnej obserwacji po podwiązaniu tętnicy wieńcowej 
napięcie obu narządów nie ulega zmianie. Przed zakończe-
niem doświadczenia powtórzono wlew adrenaliny / 2 jug/min./ 
celem ponownego sprawdzenia wrażliwości narządów testowych 
na wzrost stężenia adrenaliny we krwi. Otrzymano rozkurcz 
analogiczny do uzyskAnago podczas wstępnej kalibracji* 
Wobec zachowanej wrażliwości narządów testowych na adre-
nalinę można stwierdzić, że niezmienna linia zapisu wyni-
kała z braku zwiększonej sekrecji adrenaliny po zawale. 
W obrazie elektrokardiograficznym cechy świeżego zawału 
bez zaburzeń rytmu serca. 

http://rcin.org.pl



- 23 -

Przedstawiając otrzymane wyniki badań należy zaznaczyć,że 

wzrostu wydzielania katecholamin nie obserwowano podczas otwie-

rania klatki piersiowej, a podwiązanie tętnicy wieńcowej nie pro-

wadziło do spadku ciśnienia tętniczego krwi, co mogło by tłuma-

czyć zwiększoną sekrecję amin. Ilustracją powyższego jest rycina 

10. 

Ryc.10.Pies j 8,5 kg./Doświadczenie nr 21/.Narządy testowe rea ują 
rozkurczeni na podawaną we wlewie dożylnym adrenalinę / l , 4 
i 2 pg/min./. Otwarcie klatki piersiowej, a także otwarcie 
osierdzia nie wywołuje zmiany napięcia narządów, co świad-
czy o braku wydzielania zwiększonej ilości katecholamin. 
Wydzielanie adrenaliny rozpoczyna się po podwiązaniu tętni-
cy wieńcowej, nie poprzedzone spadkiem ciśnienia krwi. 

Wysycenie tlenem krwi tętniczej kontrolowano w 4 doświad-

czeniach, w których stwierdzono zwiększone wydzielanie katechol-

amin po podwiązaniu tętnicy wieńcowej /Doświadczenie nr 6 ,7 ,9 

i 12/ . 
http://rcin.org.pl
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Celem badania było sprawdzenie, czy wzrost sekrecji amin, obserwo-

y/any w tych doświadczeniach, nie jest wywołany niedotlenieniem 

zwierzęcia* Wysycenie krwi tętniczej tlenem było we wszystkich 

badanych przypadkach prawidłowe /99»98,98 i 99?/ i nie ulegało 

zmianie w okresie obserwacji. 

3»W grupie zwierząt, którym podawano adrenalinę we wlewie 

dożylnym nie podwiązujoc tętnicy wieńcowej, ilośó adrenaliny na 

kilogram wagi zwierzęcia wynosiła średnio 25 j i g / 2 3 , 6 , 26,5» 

26,5» 26 i 24,2 - w poszczególnych doświadczeniach - nr 26, 

¿7» 28, 29, 30/ Dawka ta odpowiadała w przybliżeniu wydzielaniu 

adrenaliny rzędu 2 jig/min. przez 2 godziny, a takie wydzielanie 

obserwowano u większości zwierząt ze zwiększoną s»krecją amin po 

zawale. Rycina 11 jest przykładem eksperymentu, w którym podawano 

adrenalinę w ciągłym wlewie dożylnym nie przekraczając 25 Jig/kg 

wagi po 2 godzinach infuzji. 

Ryc.ll.Pies 6,9 kg/Do świadczenie nr 30/.Początek ciągłego wle-
wu oznaczony strzałką.Cyfry nad linią zapisu oznaczają 
ilośó adrenaliny podawanych na minutę. 
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podsumowanie omówionej części badań przedstawia się następi 

jąco: 

1/ podwiązania tętnicy wieńcowej dokonano w ostrym eksperymencie 

u 23 psów i oceniono zachowanie się endogennych katecholamin 

w okresie 2 godzin od chwili podwiązania tętnicy» 

2/ zwiększone wydzielanie katecholamin do krwi krążącej stwier-

dzono w 14 przypadkach, w tym w 11 doświadczeniach - wydziela-

nie adrenaliny, w dwóch noradrenalinyf a u jednego psa wydzie-

lanie obu amin. U 9 zwierząt nie stwierdzono wydzielania do 

krwiobiegu uchwytnych ilości katecholamin, 

3/ wzrost sekrecji katecholamin nie był związany ze spadkiem 

ciśnienia tętniczego, ani ze zmniejszeniem zawartości tlenu 

we krwi krążącej» 

4/ wydzielaniu adrenaliny we wczesnym okresie doświadczalnego 

zawału serca towarzyszyło w większości przypadków pojawienie 

się zaburzeń rytmu. 

II« Badania^morfologie zne_enz^mohietochemiczne 

1« W preparatach histologicznych barwionych hematoksyliną 

i eozyną stwierdzono: 

a/ u zwierząt które stanowiły kontrolę metody - obraz prawidłowy, 

b/ w grupie 23 zwierząt, którym podwiązano tętnicę wieńcową obser-

wowano w obrębie niedokrwionego mięśnia zwiększenie kwasochłon-

ności włókien mięśniowych oraz zatarcie prążkowania. Zmiany te 

uwidoczniły się u 16 zwierząt tej grupy, przy czym nie stwier-

dzono zależności między występowaniem powyższych zmian a wy-

dzielaniem katecholamin w okresie obserwacji. W preparatach 

ze ściany tylnej lewej komory obraz histologiczny mięśnia był 

u wszystkich zwierząt prawidłowy, 

c/ nie stwierdzono zmian w preparatach histologicznych sporządzo-

nych z wycinków serca zwierząt otrzymujących adrenalinę. 
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2. We wszystkich badanych wycinkach stwierdzono spadek za-

wartości glikogenu. Dotyczyło to zarówno zwierząt u których nie 

wywoływano zawału, jak i tych, którym podwiązano tętnicę wieńcową, 

3. Aktywność ATPazy błon komórkowych i ATPazy mitochondrial-

nej pozostawała niezmieniona po dwóch godzinach od podwiązania 

tętnicy, niezależnie od wydzielania katecholamin, jak również pra-

widłowa była u zwierząt otrzymujących wlew adrenaliny. 

4« Słabą aktywność enzymaty zną fosfatazy kwaśnej stwierdzo-

no w preparatach pochodzących ze ściany tylnej lewej komory u 

zwierząt z zawałem, a także w wycinkach serca zwierząt otrzymują-

cych wlew adrenaliny. Odczyn na fosfatazę kwaśną nie ulegał wzmo-

żeniu w warunkach trwającego 2 godziny niedokrwienia badanej tkan-

ki. 

5. V»ysoka aktywność fosfatazy zasadowej wykrywana w śródbłon« 

ku naczyń włosowatych nie ulegała zmianie w obrębie niedokrwionego 

mięśnia serca. 

6. Aktywność esteraz niespecyficznych nie ulegała zmianie 

u większości zwierząt, jakkolwiek w niektórych preparatach z 

miejsca zawału obserwowano niewielkie zmniejszenie intensywności 

odczynu. 

7. Największe zmiany stwierdzono w aktywności enzymatycznej 

dehydrogeaaz - mleczanowej i bursztynianowej. Celem dokładniejszej 

oceny zmian aktywności tych enzymów przeprowadzono trójstopniową 

klasyfikację intensywności reakcji w odniesieniu do odczynu w 

prawidłowym mięśniu serca. Kryteria podziału odczynu enzymatycz-

nego na poszczególne stopnie aktywności przedstawiają się nastę-

pująco: 

» 26 -
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Fot.l 
Aktywność dehydrogenazy burszty-
nianowej w zdrowym mięśniu serca 
/ • + • / • Obfite skupienia formazanu 
w obrębie włókien mięśniowych. 
Reakcja enzymatyczna występuje pod 
postacią zlewających się ze sobą 
ciemnoniebieskich ziarnistości 
/x 100/ 

Pot. 2 
Pierwszy stopień spadku aktywnoś-
ci dehydrogenazy bursstynianowe j 
/++/•Drobne ogniska zmniejszenia 
aktywności enzymu rozproszone 
wśród włókien mięśniowych wykazu-
jących prawidłowy odczyn /x 100/ 

Fot «4 

I I I stopień spadku aktywności 
dehydrogenazy bursztynianowej 
/o/.Rozlany spadek aktywności 
enzymu aż do całkowitego zani-
ku /x 100/ 

Tot . 3 

I I stopień spadku aktywności / • / • 
Ogniskowy spadek aktywności obejmu-
jący większą ilość włókien mięśni-
wych.Odczyn na dehydrogenazę bursz-
tynianową /x 100/ 

27 -
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Ocena preparatów według powyższych kryteriów i zestawie-

nie wyników badań wykazały zależność aktywności badanych dehydro-

genaz od wydzielania katecholamin po podwiązaniu tętnicy wieńcowe 

U awierząt, u których podwiązanie tętnicy nie wywołało 

wydzielania uchwytnych ilości katecholamin, stwierdzono niewielki 
t 

spadek aktywności dehydrogenaz w obrębie niedokrwionego mięśnia 

serca, dotyczący zwłaszcza dehydrogenazy mleczanowej. Aktywność 

obu badanych dehydrogenaz była w obrębie tylnej ściany serca tych 

zwierząt niezmieniona. Aktywność odfizynu enzymatycznego u zwierzą 

tej grupy ilustruje tabela 3* 

T_a_b_e_l_a I I I . 

A K T Y W N O Ś Ć D E H Y D R O G E N A Z W M I Ę Ś N I U S E R C A Z W I E R Z Ą T 
B E Z K A T E C H O L A M I N E M I I P O Z A W A Ć O W E J 

Nr doświadczenia 8 10 11 13 15 18 19 23 25 

O
BS

ZA
R 

ZA
 W

 A
llU

 

Dh. mlecz + + + + + + + + + + + + + + 4-4- 4- + 4-

O
BS

ZA
R 

ZA
 W

 A
llU

 

Dh. burszt - f - t -4- + + + + + 4- + + 4- + + 4- + + + 4-4-4- + + + 

ŚC
IA

N
A 

TY
LN

A Dh. mlecz 4-4- + + + + + + + + + + + + 4 - 4-4- + 4-4-4- 4-4- 4-4-4-

ŚC
IA

N
A 

TY
LN

A 

Dh. burszt 4 - 4 - + + 4 - + + 4- + + + + 4-4- + 4H- + 4-4-4- 4-4-4- -h-h-ł-
Czas obserwacj i 

( g o d z ) 2 2 2 2 2 2 2 2 2 

W wycinkach pochodzących od zwierząt, u których stwje rdzo 

no wydzielanie adrenaliny, obserwowano wybitny spadek aktywności 

dehydrogenaz w mięśniu serca poniżej miejsca podwiązania tętni-

cy, niezależnie od ilości wydzielanych katecholamin. Wyrażał się 

on zanikiem aktywności dehydrogenazy mleczanowej u większości 

badanych zwierząt i zmniejszeniem aktywności dehydrogenazy bur-

sztynianowej, odpowiadającym I I stopniowi zmian według przyjętej 

klasyfikacji. Zestawienie intensywności reakcji enzymatycznej 
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u zwierząt wydzielających adrenalinę po zawale przedstawia 

tabela IV, 

T_ajb_e_l_a IV 

AKTYWNOŚĆ D E H Y D R O G E N A Z W M I Ę Ś N I U S E R C A 
Z W I E R Z Ą T Z A D R E N A L I N E M I Ą POZAWAHOWĄ 

Nr. doświadczenia 3 5 7 9 12 U 16 17 20 21 22 2U 

jug. A d r e n a l i n y / m i n 1 6 2 8 U 1 1 3 2 U U 2 

ug. Adrenal iny/kg/min 0,12 0,50 0,19 1,20 0,30 0,15 0,10 0,37 0,30 0,60 0,40 0,24 

O
bs

za
r 

za
w

aC
u Dh. m l e c z 0 0 0 + 4 - 4 - 0 + 0 O + 0 0 

O
bs

za
r 

za
w

aC
u 

Dh. burszt + + + + 4 - 4 - + + + + - ł -4 - 0 4 - 4 -

Ś
ci

an
a 

ty
ln

a 

Dh. m lecz + + + + + - + + - h + + + + 4 - 4 - 4 -

Ś
ci

an
a 

ty
ln

a 

Dh. burszt. 4 - 4 - - h - h -h + -I- + 4 - 4 - + + - + - h + + 4- 4 - + + + 
Czas obserwacji (godz) 2 2 2 2 1h15' 2 2 2 2 2 2 1h3C 

U zwierząt wydzielających noradrenalinę stwierdzono 

niewielki, drobnoogniskowy spadek aktywności obu dehydrogenaz 

/% stopień zmian/ w obrębie niedokrwionego mięśnia. 

Ciągła 2-godzinna infuzja adrenaliny wywoływała w mięśniu 

serca zmiany podobne do obserwowanych w obrębie ściany tylnej 

lewej komory u zwierząt wydzielających spontanicznie adrenalinę. 

Stwierdzono drobnoogniskowy spadek aktywności i zmienną inten-

sywność zabarwienia, wynikającą ze skupienia formazanu w obrębie 

mitochondriów o zmienionym kształcie. Intensywność reakcji enzy-

matycznej u zwierząt otrzymujących ciągły wlew adrenaliny ilu-

struje tabela V. 
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T_a_b_e_l_a V_ 

AKTYWNOŚĆ DEHYDROGENAZ W MIĘŚNIU 
SERCA ZWIERZĄT BEZ ZAWAŁU PO 2 GODZINNEJ 
INFUZJI ADRENALINY 

Nr. doświadczenia 26 27 28 29 30 

Adrenal ina egz. 
j ug /kg /m in 0,18 0,22 0,22 0,22 0,20 

Dh. m l e c z + + + + + + + 
Dh. bursz t . + + + + + + 

Podsumowaniem powyższych obserwacji jest zestawienie wyni-

ków odczynu enzymatycznego w zależności od wydzielania adrenalin 

po zawale i podawania adrenaliny egzogennej./Tabela VI / • 

2LSjL2- ł-S. VI 

AKTYWNOŚĆ DEHYDROGENAZ W POSZCZEGÓLNYCH GRUPACH DOŚW. 

Ilość 
RODZAJ EKSPERYMENTU Rodzaj 

ZMIANY H I S T O E N Z Y M A T Y C Z N E 
( i lość zw ie rzą t na g r u p ą ) 

zwierząt RODZAJ EKSPERYMENTU odczynu akt. praw. + + + st I 
4 - + 

st II + st I I I 
0 

MIEJSCE Dh. m 2 6 1 

9 ZAWAL BEZ ZAWAŁU Dh. b 6 3 
9 A D R E N A U N E M I I ŚCIANA Dh. m 8 1 

TYLNA Dh. b 9 

MIEJSCE Dh. m 1 3 8 

12 ZAWAL Z ZAWAŁU Dh.b 3 8 1 
12 ADRENALINEMIĄ ŚCIANA D h . m 3 9 

TYLNA Dh.b 11 1 

c; ADRENALINEMIA ŚCIANA D h . m 2 3 
j EGZ. BEZ ZAWAŁU PRZEDNIA Dh.b 3 2 
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Pot»5 Pot»6 
Aktywność dehydrogenazy bursztynianowe j w sercu psa nie wydziela-
jącego kat ech o lamin podczas 2-godzinnej obserwacji po podwiązaniu 
tetnicsv. 

Pot#7 Pot.8 
Aktywność dehydrogenazy bursztynianowsj w sercu psa wydzielającego 
do krwi adrenalinę przez 2 godziny po podwiązaniu tętnicy wieńcowej 
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Pot ,9 Pot. 10 
Aktywność dehydrogenazy mleczanowej w sercu psa, u którego nie 
stwierdzono wydzielania uchwytnych ilości katecho lamin po do konar« 
niu zawału. 

Fot.11 Fot.12 
Odczyn na dehydrogenazę mleczanową w sercu psa wydzielającego 
adrenalinę po podwiązaniu tętnicy wieńcowej. 
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Fot«5» Drobnoogniskowy spadek aktywności dehydrogenazy burszty*-
nianowej w mięśniu serca poniżej podwiązki na tętnicy 
wieńcowej /x 100/. 

Fot.6» Prawidłowa aktywność enzymu poza obszarem niedokrwienia* 
Odczyn na dehydrogenazę bursztynianową /x 100/ . 

Fot.7* Preparat z miejsca poniżej podwiązki na tętnicy wieńcowej 
! idoczny rozlany spadek aktywności dehydrogenazy burszty-
nianowej /x 100/. 

Fot.8. Fragment mięśnia ze ściany tylnej lewej komory.Pomimo 
tego, że znajdował się on poza obszarem niedokrwienia» 
intensywność odczynu enzymatycznego dehydrogenazy burszty 
nianowej uległa zmniejszeniu /x 150/. 

Fot.9. Preparat z niedokrwionej na skutek podwiązania tętnicy 
części mięśnia serca. Widoczny ogniskor/y spadek aktyw-
ności dehydrogenazy mleczanom ej . 

Fot.10.Równomierny odczyn w obrębie ściany tylnej serca /x 100/ . 

Fot«li*Wybitny spadek aktywności dehydrogenazy mleczanowej 
i miejscami całkowity jej zanik w niedokrwionej części 
mięśnia /x 150/ . 

Fot.12.Analogiczne zmiany w mięśniu serca poza obszarem niedo-
krwienia. Odczyn na dehydrogenazę mleczanową /x 150/. 
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P o t . 1 3 
Zmniejszona aktywność dehydro-
genazy bursztynianowej u zwierzę-
cia bez zawału po podaniu adrena-
liny w ilości odpowiadającej wy-
dzielaniu po podwiązaniu tętnicy 
wieńcowej /x 150/ 

P o t . 1 4 

Ten sam preparat w powiększeniu 
800 razy.Obfite strąty forraazanu 
w obrębie mitochondrićw o zmie-
nionym kształcie. 

Fot.15 

Odczyn na esterazy niespecyficzne. Preparat z 
obszaru niedokrwienia w 2 godziny po podwiązaniu 
tętnicy wieńcowej /x 100/. 
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Przeprowadzone badania morfologiczne i enzymehietochemicsa-

ne wykazały: 

1/ zwiększoną kwasochłonność włókien mięśniowych i zatarcie 

prążkowania w preparatach histologicznych z obszaru niedo-

krwienia, 

2/ niezmienioną aktywność ATPazy mitochondrialnej i ATPazy błon 

komórkowych oraz fosfatazy zasadowej u wszystkich badanych 

zwierząt, 

3/ ocena aktywności esteraz niespecyficznych wykazała zmniejsze-

nie intensywności odczynu w części wycinków serca z obszaru 

zawału, niezależnie od wydzielania katecholamin po podwiązaniu 

tętnicy, 

4/ spadek aktywności dehydrogenazy mleczanowej i bursztynianowej 

w mięśniu serca niedokrwionym przez podwiązanie tętnicy był 

wybitny u zwierząt wydzielających adrenalinę po zawale w po-

równaniu ze zwierzętami nie wydzielającymi katecholiamin. 

U zwierzątze wzmożoną sekrecją adrenaliny spadek aktywności 

dehydrogenaz stwierdzano także w tej części serca, która znaj-

dowała się poza obszarem niedokrwienia. Podawanie adrenaliny 

egzogennej w ilości odpowiadającej wydzielaniu po zawale, 

doprowadzało do analogicznych zmian w zdrowym mięśniu serca» 

Zestawienie wyników przeprowadzonych badań morfologicznych 

przedstawia tabela VII . Podział na grupy doświadczalne oraz 

zachowanie się katecholamin i rytmu serca u poszczególnych 

zwierząt przedstawiono w tabeli VII I . 
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A CJ U Q A d V i i 

3ofltavd.eaio badania histoloniezxiqqo i easjnohlatociicnieśnego 

x - Aktywność badanych dehydrogenaz u zwierząt po szczególny on qrup aoowŁaacaoxnycn 
przedstawia szczegółowo tabela VI« 
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T a b e l a VIII 

Ocona poziomu katecholamin i zachowanie się rytmu serca u zwierząt w poszczególnych grupach 

do świadc sa lny ch 

Objaśnienia znaków: /-/002; zaburzeń rytrra 
* do 10 skurczów dodatkowych na minutę 

+4- do 20 skurczów dodatkowych na minutę 
+++ p0173¿oj 20 skurczÓY/ dodatkowych na minutę 
t • c sęst oskurc z komorowy 
fibril. migotanie komór 
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ę_mj5__w_i_e_n_i_e w_y n i k ó w ^ 

Wyniki przeprowadzonych badań należy rozpatrywać w opar-

ciu o dane piśmiennictwa dotyczące dwóch zasadniczych zagad-

nień, połączonych w niniejszej pracy przez jej założenia i me-

todykę. Jeden problem - to wpływ katecholamin na obraz morfo-

logiczny serca, drugi - to zmiany morfologiczne i hiatoenzy^ 

matyczne powstające w sercu we wczesnym zawale. 

Badając te zmiany na naszym materiale doświadczalnym 

stwierdzono, że zarówno obraz morfologiczny /53t93/ jak i aktyw-
J 

nośó enzymów takich jak ATPaza i fosfataza zasadowa odpowiadają 

danym piśmiennictwa dotyczącym intensywności tych odczynów we 

wczesnym zawale serca /27»42 ,50 / . Badając reakcję enzymatyczną 

dehydrogenazy mleczanów ej i bursztynianowe j po upływie 2 godzin 

od podwiązania tętnicy wieńcowej, moża się spodziewać uchwyt-

nego spadku aktywności tych enzymów /9»65»89»93»109/* W jedna-

kowych dla wszystkich zwierząt warunkach doświadczalnych spadek 

ten był w tym samym czasie wyraźniejszy u zwierząt wydzielają-

cych adrenalinę. Wydzielanie tej aminy nie miało natomiast 

wpływu na aktywność enzymów będących późnym wskaźnikiem niedo-

tlenienia tkanek, jak ATPaza, esterazy i fosfataza zasadowa. 

Z zachowania się aktywności badanych dehydrogenaz można 

wnioskować o aktualnym stopniu hipoksji mięśnia serca.Wydaje 

się, że większe nasilenie zmian enzymatycznych w obszarze zam-

kniętego naczynia u zwierząt wydzielających adrenalinę, w po-

równaniu z niewydzielającymi, wynika z faktu, że do niedotle-

nienia wywołanego zamknięciem naczynia tętniczego dołączył się 

wpływ endogennej adrenaliny. 

Dowodów na powstawanie niedotlenienia i marwticy mięśnia 

serca pod wpływem katecholamin dostarcza całokształt badań 

omówionych we wćtępie pracy. Jak wynika z badań morfologicznych 
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do pows ania ogniskowej martwicy w mięśniu serca doprowadz&ły 

aminy sympatykomimetyczne podawane w dawkach znacznie większych 

od ilości katecholamin wydzielanych, lub podawanych zwierzętom 

w naszym modelu doświadczalnym /26,83,86/ , 

Rozległość stwierdzanych zmian martwiczych była proporcjonalna 

do stosowanych dawek, z których najniższe stosowane przez autorów 

dawki - rzędu 1-2 mg/kg /83/ - przewyższały wielokrotnie ilość 

katecholamin w naszych doświadczeniach, wynoszącą przeciętnie 

0,4 Jig/kg* 

Z przeprowadzonych doświadczeń wynika, że ta ilość kate-

cholamin - zbyt mała aby wywołać zaawansowaną martwicę tkanki, 

widoczną w badaniu rutynowym, może być czynnikiem decydującym 

o powstaniu wczesnych ob jar/ów martwicy, uchwytnych w badaniu 

enzymohistocheraicznym, Zmiany te, wyrażające się spadkiem aktyw-

ności dehydrogenazy mleczanowej i bursztynianowej, Uwidoczniły 

się w mięśniu uprzednio zdrowym pod wpływem wlewu adrenaliny» 

U zwierząt, którym podwiązano tętnicę wieńcową, wydzielające się 

katecholaminy doprowadziły do nasilenia zmian enzymatycznych w 

niedokrwionym fragmencie serca i wywołały je w obrębie tylnej 

ściany - poza obszarem zawału. Badając przy pomocy metod histo-

chsrnicznych i mikroskopu elektronowego powstawanie zmian w sercu 

pod wpływem amin sympatykomime tycznych, autorzy zwracają uwagę 

na początkowy wzrost aktywności dehydrogenazy bursztynianor/ej 

/26 / , To nasilenie odczynu wyraża się wybitnym nagromadzeniem 

formazanu w obrębie obrzmiałych mitochondriów, Wyprzedza ono 

spadek aktywności enzymu, a wiąże się prawdopodobnie z pobudza-

jącym wpływem amin na metabolizm tlenowy serca. Można przypusz-

czać, że podobne zniony obserwowane w części naszych preparatów, 

powstały w takim mechanizmie. 

Badając przyczyny spadku aktywności enzymów w niedotlenionej 

tkance, autorzy wskazują na udział czynników takich, jak nagro-
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madzenie metabolitów, brak aktywatorów i energii niezbędnej do 

resyntezy enzymów/33/. Prawdopodobne wydaje się skojarzenie 

tych czynników. Istotną rolę odgrywa zwiększona przepuszczalność 

błony komórkowej / 4 7 A Ze zjawiskiem tym wiązać można wzrost 

aktywności dehydrogenazy mleczanów ej we krwi we wczesnym zawale 

serca /20,47/t wykorzystany jako wskaźnik w diagnostyce i ocenie 

rozległości martwicy /51»111/* 

Czynnikiem, który należy brać pod uwagę przy wyciąganiu 

wniosków z badan morfologicznych u psa, jest krążenie oboczne, 

w różnym stopniu rozwinięte i topograficznie zmienne u poszcze-

gólnych zwierząt / 4 8 / . W przedstawionym materiale doświadczal-

nym nie badano połączeń między naczyniami wieńcowymi, umożliwia-

jących krążenie oboczne. U zwierząt wydzielających katecholaminy 

nie obserwowano w żadnym przypadku aktywności enzymatycznej tak 

wysokiej , jak w mięśniu prawidłowo ukrwionym, a takiej można by 

się spodziewać przy całkowitym obocznym wyrównaniu krążenia. 

Jeżeli więc istniała możliwość wyrównania ukrwienia na drodze 

połączeń między na czerniami wieńcowymi - to nie było ono dosta-

teczne. Zależność między wydzielaniem katecholamin a spadkiem 

aktywności enzymów sugeruje, że czynnikiem decydującym osta-

tecznie o stopniu utlenienia tkanki były katecholaminy. 

Spadek zawartości glikogenu w obszarze niedokrwienia w 2 

godziny po podiwązaniu tętnicy wieńcowej jest zrozumiały w świet-

le danych piśmiennictwa. Większość autorów uważa, że kilka minut 

po podwiązaniu tętnicy wieńcowej jest okresem czasu wystarczają-

cym do zaobserwowania zmniejszenia ilości glikogenu w niedokiwio-

nym fragmencie mięśnia /9»18t^7/» Pewnym utrudnieniem w ocenie 

spadku glikogenu w niedokrwionym mięśniu serca jest nierówno-

mierne jego rozmieszczenie w sercu prawidłowym /53 / • Jak wynika 

z badań morfologicznych, a także biochemicznych, adrenalina 

zmniejsza zawartość glikogenu w tkankach przez aktywację fosfo-
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rylaz i nasilenie gliko enolizy /44/ Spadek zawartości glikogenu 

pod wpływem adrenaliny wyprzedza wywołane przez nią inne zmiany 

histoenzymatyczne i morfologiczne / ¿6 / . Wydaje się jednak, że 

zmniejszenie ilości glikogenu stwierdzane w naszych badaniach 

należy wiązać raczej z techniką pobierania materiału /9,53/» 

gdyż zmiany te stwierdzono we wszystkich wycinkach serca.Wydaje 

się, że należy brać pod uwagę możliwość zużycia glikogenu w poz-

bawionym dopływu krwi, a jeszcze pracującym sercu - jakkolwiek 

opinie badaczy odnośnie tego zagadnienia nie są jednomyślne /13/ 

Trudny do wytłumaczenia jest spadek aktywności esteraz nie-

specyficznych, obserwowany w miejscu zawału w niektórych badanyc 

wycinkach i niezależny od wydzielania katecholamin. Jak podaje 

piśmiennictwo, uchwytne zmniejszenie aktywności esteraz w mięś-

niu serca występuje dopiero w późnym okresie niedokrwienia, 

a niezmieniona aktywność tych enzymów utrzymuje się przez okres 

kilkanastu godzin /50/» 

Aktywność fosfatazy kwaśnej oznaczano opierając się na 

doniesieniach, które podają zwiększenie aktywności tego enzymu 

w warunkach niedotlenienia tkanek /10,71/» W naszym materiale, 

podobnie jak w badaniach innych autorów /65/» nie zaobserwowano 

tego zjawiska, co wiązać można z wyjściową niską aktywnością 

tego enzymu w prawidłowym mięśniu serca. 

Reasumując omówione wyniki badań należy podkreślić nastę-

pujące fakty: 

1/ pod wpływem endogennych katecholamin nasilają się zmiany 

histoenzymatyczne wywołane zamknięciem naczynia wieńcowego, 

2/ spadek aktywności badanych dehydrogenaz - mleczanówej i bur-

sztynianowej następuje również w nieobjętej zawałem części 

serca, 

3/ powstające pod wpływem katecholamin zmiany histoenzymatyczne 

dotyczą wyłącznie enzymów będących wczesnym wskaźnikiem nie-http://rcin.org.pl
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dotlenienia i nie znajdują odbicia w obrazie morfologicznym 

serca. 

Jakkolwiek celem badań była ocena zależności zmian w 

mięśniu serca od y/ydzielania obu katecholamin, obserwacje i 

wnioski z pracy dotyczą szczególnie adrenaliny. Wynika to z 

faktu, że po podwiązaniu tętnicy wieńcowej wydzielanie tej ami-

ny obserwowano w większości przypadków, co zgodne jest z wyni-

kami dotychczasowych badań /103/* U części badanych zwierząt 

nie obserwo ano zwiększonego wydzielania katecholamin po pod-

wiązaniu tętnicy wieńcowej. Opierając się na badaniach, podkre-
t>_ 

ślających indywidualny charter i nasilenie odczynu hormonal-

nego u ludzi / 1 6 / , można przypuszczać istnienie podobnej, indy-

widualnej wrażliwości u poszczególnych zwierząt, warunkującej 

wydzielanie katecholamin w przebiegu zawału doświadczalnego. 

Nasze obserwacje potwierdziły fakt, że wydzielana w nad-

miarze do krwi adrenalina pochodzi głównie, jedli nie wyłącznie, 

z nadnerczy. Nie wyklucza to jednak możliwości uwalniania kate-

cholamin do krwi z mięśnia serca, co stwierdzali inni autorzy 

po podwiązaniu tętnicy wieńcowej / 57 / , a czego na naszym modelu 

doświadczalnym nie badano. 

W przepror/adzonych badaniach potwierdzono zaobserwowaną 

uprzednio zależność między występów cni eni zaburzeń rytmu, a wy-

dzielaniem katecholamin we wczesnym okresie doświadczalnego 

zawału serca /1C4/ . Z badań nad mechanizmem pow3ta7/ania zabu-

rzeń rytmu serca wynika, że miejscowa hipoksja mięśnia sprzyja 

zwiększeniu pobudliwości i predysponuje lub współdziała w do-

prowadzaniu do zaburzeń rytmu /39/« Można więc sądzić, że za-

burzenia rytmu obserwowane przez nas we wczesnym okresie zawału 

doświadczalnego wynikają nie tylko z bezpośredniego wpływu adre-

naliny na czynność elektryczną serca, ale także z wywołanych 

przez tę aminę zmian tkankowych. 
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Jak wynika z badań nad zjawiskami bioelektrycznymi zacho-

dzącymi w wyosobnionym włóknie mięśnia serca, katecholaminy 

zwiększają zdolność wytwarzania bodźców w układzie automatycz-

nym, miedzy innymi przez obniżenie progu pobudliwości i zmianę 

przebiegu procesu repolaryzacji / 4 5 / . Zwiększają one pobudli-

wość niższych ośrodków układu automatycznego, stwarzając warun-

ki dla powstania skurczów dodatkowych, trzepotania lub migota-

nia* Badając mechanizm powstawania zaburzeń rytmu serca po za-

wale, autorzy postulują, że utrata potasu z niedokzwionego 

obszaru serca stanowi jeden z czynników odpowiedzialnych za 

zaburzenia rytmu po podwiązaniu tętnicy wieńcowej / 40 , 79 / . Z 

innych badań wiadomo, że podawanie adrenaliny prowadzi do uwal-

niania tego kationu z mięśnia serca / 80 / , z czym także wiązać 

można jej arytmogenne działanie. 

0 niewątpliwej roli adrenaliny w doprowadzaniu do zaburzeń 

rytmu serca w przebiegu zawału świadczy fakt, że substancje 

blokujące swoiście beta-receptory adrenergiczne skutecznie 

przeciwdziałają wywołanym przez tę aminę zaburzeniom rytmu. 

Dotyczy to zarówno adrenaliny egzogennej, podawanej po podwią-

zaniu tętnicy wieńcowej /59/» jak i wydzielanej spontanicznie 

w zawale doświadczalnym /104/» 

Jakkolwiek warunki badania doświadczalnego dalekie są od 

spotykanych w patologii ludzkiej, zestawienie otrzymanych wyników 

z obserwacjami klinicznymi i aiatomopatologicznymi upoważnia do 

przypuszczeń, że wydzielanie katecholamin może stanowić jeden 

z czynników wpływających na przebieg zawału i tłumaczących dys-

proporcję między obrazem klinicznym zawału a wynikami autopsji. 
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Obserwacja poziomu katecholamin we krwi krążącej we wczesnym 

okresie doświadczalnego zawału serca potwierdziła występowanie 

zwiększonego wydzielania adrenaliny do krwi u większości 

badanych zwierząt. 

Potwierdzono istnienie korelacji między wydzielaniem kate-

cholamin a występowaniem zaburzeń rytmu serca po zawale. 

ykazano, że wydzielanie adrenaliny wpływa na zmiany histo-

enzymatyczne w mięśniu serca, będące wczesnym wskaźnikiem 

niedotlenienia; nasila je w obszarze zawału i do pro/ad za do 

ich powstania w obrębie nieobjętej zawałem części serca. 

Zmiany te nie znajdują wyraźnego odbicia w obrazie histolo-

gicznym. 

Przeprowadzone badania upoważniają do stwierdzenia, żse odczyn 

adrenergiczny we wczesnym zawale, wyrażający się wydzielaniem 

do krwi katecholamin, pogarsza stan biologiczny mięśnia ser-

ca« 

Wystąpienie tego odczynu we wczesnym okresie zawału serca u 

ludzi mogło by stanowić jeden z czynników wpływających na 

przebieg zawału i tłumaczących dysproporcję między obrazem 

klinicznym a wynikiem badania anatomopatologicznego. 
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