
3) Состояние сердечно-сосудистой системы и дыхания при 
умирании и оживлении в условиях глубокой гипотермии

Н. Л. ГУРВИЧ, докт. мед. наук
(Лаборатория экспериментальной 

физиологии по оживлению организма 
АМН СССР. Москва)

Наблюдения за Э К Г  при повторном многократном разви
тии фибрилляции желудочков у собак и обезьян, охлажден
ных до 25—22° С, показали:

1. Предвестником наступления фибрилляции являлись эк
страсистолы, возникавшие закономерно к концу предшество
вавшего нормального желудочкового комплекса на Э К Г . Та
кое дублирование нормального возбуждения экстрасистолой 
желудочкового происхождения указывает, что круговой про
бег возбуждения имеет место еще до наступления фибрилля
ции и служит основным фактором, предрасполагающим к на
ступлению этого нарушения. Наличие кругового возбуждения 
при экстрасистолии и тахикардии подтверждается фактом их 
устранения электрическим раздражением.



2. Н а начальном этапе развития фибрилляции на Э К Г  ре
гистрируются сливающиеся между собой осцилляции, которые 
при всей полиморфности вида каждой осцилляции в отдель
ности — в целом составляют единый ансамбль, стереотипно 
повторяющийся в каждом из многочисленных эпизодов пов
торного развития фибрилляции. Такая стереотипность пробега 
возбуждения по сердцу на начальном этапе развития фибрил
ляции может быть объяснена только в свете представления о 
круговой циркуляции возбуждения при фибрилляции. С пози
ций же теории гетеротопной автоматии совершенно непонят
но, каким образом может осуществляться стереотипность рит
ма импульсации в разных очагах эктопической автоматии при 
каждом эпизоде возобновления фибрилляции.

В. А. ПОКРОВСКИЙ 
и Е. А. МДЛИГОНОВ

(Кафедра нормальной физиологии 
Кубанского мед. инст. Краснодар)

В целях анализа восстановления функций сердца как та
кового без сложных взаимовлияний, имеющих место в орга
низме, опыты были выполнены на сердечно-легочном препа
рате собак. Холодовая остановка сердца достигалась: перфу
зией коронарных сосудов охлажденными до 3— 7° солевыми 
растворами и кровью, обкладыванием сердца льдом, перфу
зией полости перикарда охлажденным до 3— 7° физиологиче
ским раствором.

Проведено 98 экспериментов. При исходной температуре 
препарата 38— 36° сердцу предъявлялись различные функци
ональные нагрузки посредством дозированного увеличения 
венозного притока. Эти же нагрузки испытывались после ос
тановки и последующего восстановления сердечной деятель
ности.

По мере снижения температуры сердца урежались его со
кращения, искажался электрокардиографический комплекс и 
при температуре 10— 14° наступала остановка сердца, кото
рой обычно предшествовала фибрилляция. Охлаждение про
должалось до температуры миокарда 3— 8°. Через 20 или 40 
минут после остановки сердце согревали, перфузируя полость 
перикарда или коронарные сосуды подогретыми до 30— 38° 
солевыми растворами, и возобновляли приток крови к нему.



При повышении температуры сердца обычно возникали сокра
щения, которые часто переходили в фибрилляцию. Фибрилля
ция устранялась конденсаторным дефибриллятором. После 
включения венозного притока к сердцу возобновлялась его на
гнетательная функция. Восстановлению работоспособности 
сердца в значительной мере способствовало добавление к кро
ви 10,0— 20,0 мл 40% раствора глюкозы. По достижении ис
ходной температуры испытание нагнетательной функции серд
ца показало ее восстановление на 90— 100%. В 8 контрольных 
опытах после выключения венозного притока на 20 минут при 
температуре 37° нагнетательная функция сердца восстанавли
валась лишь на 47%. Таким образом, низкая температура 
предохраняет сердце от вредного действия гипоксии и способ
ствует более полному восстановлению его функциональных 
возможностей.

Э. ВАЙС
(Ю гославия)

Уменьшение массы циркулирующей крови после тяжелых 
повреждений приводит к прогрессирующему замедлению и, в 
конце концов, к полному застою кровообращения в обширных 
капиллярных областях, а особенно в посткапиллярных вену
лах. Травма увеличивает густоту крови, эритроциты отделяют
ся от плазмы и закупоривают капилляры и венулы. Последст
вием агрегации эритроцитов является падение минутного объ
ема сердца, морфологические изменения в печени, почках и 
сердце. Значительно уменьшается потребление кислорода и 
элиминация углекислоты, появляется гипоксия. Далее наблю
дается накапливание тромбоцитов в капиллярах, что может 
довести до микроэмболий. Эти микроэмболы находятся преи
мущественно в легких и в области селезенки. Все эго вызывает 
местный застой, а с этим и выход плазмы из сосудов, гипок
сию и ацидоз. Переполнение сосудов области селезенки эрит
роцитами не является последствием их первичного паралича 
или, как раньше говорили, «истечения крови в собственные 
сосуды», а последствием закупорки конечных ветвей кровенос
ных сосудов. Эта, как ее в последнее время называют, центра
лизация крови является результатом двух процессов: рефлек
торной вазоконстрикции (усиление адренэргической актив
ности) и закупорки конечных сосудов. Оба процесса могут 
взаимно усиливаться.



Агрегацию эритроцитов можно вызвать высокомолекуляр
ным декстраном (В М Д — молекулярный вес около 75.000). Низ
комолекулярный декстран (Н М Д  — молекулярный вес ниже 
40.000), напротив, разлагает агрегацию эритроцитов и приво
дит к нормализации кровообращения. Н М Д  находится в упот
реблении под названием КНеошасгойех. Описаны, хотя пока 
еще лишь малочисленные, но тем не менее весьма показатель
лые клинические успехи с Н М Д  при следующих состояниях: 
шок при ожогах, синдром Сги$Ь, жировая эмболия, токсичес
кий и запущенный шок от кровотечения. ВМ Д  можно приме
нить в целях сохранения объема крови и кровяного давления, 
а НМ Д  — для предупреждения увеличения густоты крови, в 
виде дополнительного способа лечения тех состояний, при ко
торых обычно проводимое лечение оказывается безуспешным. 
Сгущение крови и ее усиленное свертывание могут привести к 
закупорке кровеносных сосудов тромбами. Эти тромбы могут 
быть в начале их образования устранены применением гепа
рина, а в более поздних стадиях— применением фибролизина, 
что приводит к восстановлению нормального кровяного давле
ния и увеличивает число животных, переживающих экспери
мент. До настоящего времени, между тем, употребление гепа
рина и фибролизина еще не рекомендуется при лечении шока 
у людей.

Проф. Лабори объясняет развитие шока до непоправимой 
степени нарушением равновесия между продукцией ионов Н + 
в клетке и их выделением из организма. Эритроциты несут от
рицательные заряды и, если по каким-либо причинам, этот за
ряд уменьшится, эритроциты накапливаются в капиллярах. 
Поэтому все восстанавливающие средства, способные увели
чить отрицательный заряд эритроцитов, действуют благотвор
но при шоке. Подобными средствами являются гепарин, ги
пертонический раствор глюкозы. Равным образом и гипотер
мия уменьшает освобождение водородного иона из клетки. 
Таким образом, наряду с обязательным переливанием крови 
и введением нейроплегиков, при тяжелом шоке необходимо 
попытаться применить и эти средства в целях предотвращения 
накапливания эритроцитов в конечных сосудах.

В связи со сгущением крови в конечных сосудах вновь 
встает вопрос о преимуществах внутриартериального перели
вания крови, которое может настолько поднять кровяное дав
ление, чтобы «промыть» кровеносные сосуды и устранить ми
кроэмболы.



Д.-р. ПЕЛЕШКА
(Ин-т эксперим. и клинич. хирургии.

Чехословакия)

С 1956 г. мы искали возможности применения различных 
кровезаменителей для восстановления функций сердца. Оста
новку сердца вызывали обескровливанием, а после 3-минут
ной остановки проводили артериальное нагнетание кровозаме
щающих растворов. Этот метод мы применили в 4-х группах 
опытов.

В первой группе применяли одну плазму; во второй 
после оживления плазмой вводили эритроциты через 30, 60 и 
120 минут после восстановления жизненных функций; в 3-й 
группе после оживления плазмой применили гипотермию в 26 
и 32°; в 4-й группе применяли раствор декстрана. При острой 
кровопотере со смертельным исходом в организме остается 
приблизительно от 45 до 50% общего объема крови. Количест
во эритроцитов, которое остается в этом объеме крови, недо
статочно для обеспечения транспорта кислорода в ткани. Ор
ганизм переносит острое понижение гематокритного объема в 
крови только до 18%. При падении гематокритного объема до 
15% выжило 66% животных, при 13% выжило 33%, при 
11% выжило 20%, а при 10% погибло 100% животных. Не
обходимо отметить, что гематокритный объем при оживлении 
кровезаменителями составлял в среднем 18% и, следователь
но, выживание животных было вполне реальным.

В первой группе опытов кровопотеря составляла 54%, ге
матокритнын объем перед оживлением был 47%, после ожив
ления — 18%- Эти средние величины аналогичны и в других 
группах. В  опытах 2-й группы после введения эритроцитов че
рез 2 часа выжило 80% животных, при введении их через 
час выжило 83%, когда их вводили через полчаса после оста
новки сердца выжили все подопытные животные.

В 3-й группе опытов при применении после оживления 
гипотермии в 32° выжило 90% подопытных животных. Менее 
благоприятные результаты наблюдали при гипотермии в 26°— 
в этой группе выжило только 33% животных. Стойкое выжи
вание в этой группе зависело от реакции кардио-васкулярной 
системы: при наличии гипотензии погибли все подопытные 
животные. В тех случаях, когда гипотензии не было, выжило 
66% подопытных животных.

В 4-й группе с целью оживления применяли декстран в 
растворе Гартмана. Применение этой смеси оказалось весьма



благоприятным: удалось восстановить деятельность сердца у 
83% животных и 80% из общего числа их выжило.

У животных через месяц восстанавливался нормальный ге
матокритный объем и постепенно повышалось содержание 
гамма-глобулинов крови. Это имеет прямое отношепи. к им
муно-бнологическому состоянию организма после оживления, 
реактивность которого выше после оживления раствором дек- 
страна, чем после оживления кровью.

Проф. КОВАЧ
(Венгрия)

В нашей последней работе, касающейся изменений в Ц Н С  
и кровотоке сердечной мышцы при глубоком геморрагическом 
шоке, установлено, что изменения электрической активности 
ЦНС могут быть обратимыми. После периодов кровопуска
ний, каждый длительностью 90 мин., кровяное давление дости
гало 50— 60 и 30—40 мм рт. ст. Электрическая активность в 
среднем в 100 опытах на собаках почти равна 0 в конце кро
вопусканий. После переливания крови восстановления элект
рической активности не наблюдалось. Если животным предва
рительно вводили внутривенно или в сонную артерию дибен
зилин— электрическая активность в периоде кровопускания 
существенно не менялась, а после переливания наблюдалось 
ее восстановление. Эти животные переживали шок.

Стереотаксическим методом изучали изменения обмена ве
ществ ЦНС у тех же животных. Кислородные электроды при
кладывали к коре головного мозга и к гипоталамусу и в то же 
время с помощью термопары измеряли кровоток. У контроль
ных животных, находившихся в состоянии шока, и у животных, 
которым предварительно вводили дибензилин, артериальное 
давление после кровопускания было равно сначала 50— 60 мм 
рт. ст., а во второй период — 60% первоначальной величины. 
Затем, после переливания крови, наблюдалось восстановление 
давления. В среднем в 60 экспериментах не наблюдали значи
тельной разницы между двумя группами. Напряжение кисло
рода в ЦНС у контрольных животных падало до 40% перво
начальной величины в первый период кровопускания, а затем 
достигало 20% первоначальной величины. После переливания 
крови оно оставалось по-прежнему низким. Это свидетельст
вует о высокой потребности ЦНС в кислороде. У животных, ко
торым предварительно вводили дибензилин, наблюдалась зна
чительная разница между двумя этими группами: напряже



иие кислорода не падало так резко, а после переливания кро
ви нормализовалось. Что касается определения аргерио-веноз
ного различия по напряжению кислорода, то здесь та же кар
тина: различие было большим у контрольных животных в со
стоянии шока, но при применении дибензилина разница была 
не очень ярко выражена. Это верно не только в отношении 
коры головного мозга, но и гипоталамуса. Дибензилин дейст
вует и на коронарную систему. Обычно при геморрагическом 
шоке кровоток составляет примерно 50% в сравнении с пер
воначальной величиной. У  животных, которым вводили дибеи- 
зилин, он был даже выше нормы.

Проф. В. А. БУКОВ
(Научно-исследовательский интитут 
клинической и экспериментальной 

хирургии Минздрава РСФ СР. Москва)

По мере снижения температуры крови и продолговатого 
мозга функции дыхательного центра постепенно ослабевают и 
при достижении 23—24° дыхание прекращается. При восста
новлении кровообращения повышение температуры в продол
говатом мозгу приводит к растормаживанию центра и к вос
становлению дыхания.

Смерть при глубоком охлаждении, происходящем на воз
духе, чаще всего наступает от первоначальной остановки ды
хания, возникает гипоксия, которая приводит к исчезновению 
сосудистого тонуса и остановке сердечной деятельности. При 
этом сердце останавливается или сразу, вследствие возникаю
щей фибрилляции желудочков, или постепенно.

Такой ход процесса подтверждается тем, что, начатая без 
промедления, искусственная вентиляция легких при остановке 
дыхания поддерживает кровообращение в течение нескольких 
десятков минут, несмотря на продолжающееся охлаждение. 
Артериальное давление при этом равно 30—50 мм рт. ст. Сни
женный уровень артериального давления объясняется углуб
лением парабиотического торможения в сосудодвигательиом 
центре, происходящем вследствие снижения температуры про
долговатого мозга, что было доказано в опытах с локальным 
охлаждением и согреванием продолговатого мозга.

По мере дальнейшего снижения температуры тела внезап
но возникает фибрилляция желудочков сердца или первично 
исчезает сосудистый тонус, артериальное давление снижается 
до нуля, а сердце некоторое время еще продолжает ритмично 
сокращаться. Введение адреналина в этот момент временно



восстанавливает кровообращение. В некоторых случаях сосу
дистый тонус и сердечная деятельность ослабляются постепен
но, артериальное давление снижается медленно (до 20— 50 мм 
рт. ст.) и кровообращение сохраняется длительное время, 
даже при снижении температуры тела до 14— 15°.

Наши материалы позволяют высказать следующие сообра
жения о механизме того или иного исхода в деятельности сер
дечно-сосудистой системы.

1. Возникновение первичной фибрилляции сердца связано 
либо с повышением требований к работе охлажденного серд
ца, либо с быстрым снижением температуры крови, вследствие 
чего сразу прекращает работу узел Ашоф-Тавара, в то время 
как мышечные пучки миокарда еще способны к сокращениям 
под влиянием раздражения накапливающимися продуктами 
обмена.

2. Первичное прекращение деятельности спинальных сосу
дистых центров обусловлено углублением в них парабиотиче
ского торможения, происходящего вследствие гипоксемии, ги
поксии и быстрого снижения температуры мозга при охлаж
дении в воде. Этот процесс можно ускорить введением некото
рых веществ (кофеин, адреналин, С 0 2 и др.) или замедлить 
путем согревания позвоночника и спинного мозга.

Первично возникающая фибрилляция сердца или первона
чальное исчезновение сосудистого тонуса могут наблюдаться 
при наличии собственного дыхания. Извращенное действие 
упомянутых веществ может наблюдаться при температуре 
тела 27— 28°.

3. Постепенное ослабление функции сердечно-сосудистой 
системы с медленным снижением артериального давления обу
словлено, очевидно, более высокой физиологической лабиль
ностью спинного мезга и возбудимых образований сердца, от
чего парабиотическое торможение развивается медленно.

Необходимо обращать большое внимание на нарушение со
судистого тонуса как на первопричину расстройства кровооб
ращения при охлаждении.

Проф. Д. М . Гр о зд о в
(Центральный ордена Ленина инсти
тут гематологии и переливания крови 

Минздрава СССР. Москва)

В выступлении проф. Вайса правильно подчеркивалось па
тогенетическое значение стаза и тромбообразования в мелких 
периферических сосудах при развитии шока.



Экспериментальные исследования, проведенные в Цент
ральном институте переливания крови, позволили установить, 
что нарушения кровообращения аналогичного характера име
ют место и при тяжелых гемодинамических расстройствах на 
почве интоксикации (например, при непроходимости кишечни
ка). Применение в этих случаях низкомолекулярного раст
вора поливинилпирролидина приводит к восстановлению кро
вотока и улучшению общего состояния животного.

В клинике мы широко используем этот препарат в острой 
фазе ожоговой болезни, а также при интоксикациях на почве 
непроходимости кишечника, перитонита, сепсиса.

Нам представляется, что высокая эффективность совет
ского декстрана — полиглюкина при шоке обусловлена не 
только его колоидо-осмотическими свойствами, но и снятием 
стаза в капиллярной сети, благодаря наличию в препарате 
низкомолекулярных фракций.

Учитывая положительное влияние антнкоагуляптов на под
держание свободного кровотока в периферических сосудах, 
мы при ожоговом шоке применяем гепарин.


