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И звестно, что отдельные комплексы электрокардиограммы продол
жаю т ритмически проявляться и после прекращения механической 

работы сердца при умирании организма (Л. И. Фогельсон и А. А. Ку
лябко, В. А. Неговский и др.). Н ормальная ЭКГ три отсутствии сер
дечных сокращений обнаруживается и на остановленном мускарином 
сердце лягушки и теплокровных животных. На верхушке желудочка 
сердца лягушки, соединенной мостиком с остальной частью желудочка 
такж е обнаруживается ЭКГ при отсутствии видимых сокращений 
(Е. И. Борисова и В. С. Русинов, 1940).

По вопросу о природе биоэлектрической активности остановленного 
сердца до сих пор имеется много неясностей. А. И. Смирнов (1949) счи
тает возможным объяснить наличие ЭКГ после наступления клинической 
смерти за счет возбуждения элементов проводящей системы, продолжаю
щих сокращаться и после остановки всего сердца.

Некоторые новые данные по этому вопросу были получены при изу
чении ЭКГ, записанной во время восстановления сердечной деятельности 
после наступления клинической смерти, когда ЭКГ «приходит к нормаль
ному виду, пройдя в обратном порядке все фазы, наблюдавшиеся на 
умирающем сердце» (В. А. Неговский, 1943).

Настоящая работа представляет собой дальнейшее изучение дина
мики изменения ЭКГ при умирании и восстановлении сердечной деятель
ности.

М е т о д и к а
Запись ЭКГ производилась в опытах на собаках, у которых клиническая смерть 

вызывалась массивной кровопотерей (33 опыта) или электротрав мои ( 11 опытов). 
Клиническая смерть продолжалась 5—7 минут. Восстановление сердечной деятельности 
в опытах с кровопотерей производилось путем центрипетального артериального наг
нетания крови, содержащей глюкозу с добавлением 0,5— 1,0 мл раствора адреналина 
1 : 1000 при одновременном проведении искусственного дахания (по методике, разра
ботанной проф. В. А. Неговским с сотрудниками). В опытах с электротравмой перед 
артериальным нагнетанием производится разряд конденсаторов через грудную клетку 
для прекращения фибрилляции сердца, возникавшей в этих случаях. Во время опыта 
на кимографе записывались кровяное давление и дыхательные движения трудно) 
клетки.

ЭКГ записывалась с помощью портативного электрокардиографа. Биотоки серд
ца отводились игольчатыми электродами, которые вкалывались в кожу нз уровне 
верхнего и нижнего концов тела грудины. При таком способе отведения максимально



сглаживались наводные токи, и ЭКГ получалась весьма сходной со снятой во II от
ведении. ЭКГ регистрировалась перед опытом, в различные моменты умирания, после 
наснупления клинической смерти и с начала артериального нагнетания до восстанов
ления эффективной работы сердца.

Э к с п е р и м е н т а л ь н ы е  д а н н ы е

После наступления клинической смерти на ЭКГ исчезают зубцы Р, 
выявляется желудочковая автоматик в ритме 10—20 в 1 минуту. Ж елу
дочковые комплексы принимают вид двуфазных или монофазных откло
нений. Подобные изменения ЭКГ при умирании опи
саны Л. И. Фогельсоном (1928), А. И. Смирновым 
(1941), В. А. Неговским (1943).

Тотчас посл е начала артериального нагнетания 
изменяется вид желудочковых комплексов, начи
нается деление их на быструю и медленную части.
Редкая желудочковая автоматия с начала нагнета
ния переходит в более частую и через 15—25 секунд 
заменяется еще более частой синусной автоматией 
(до 100— 130 в 1 минуту). К этому времени появ
ляются и зубцы Р, отсутствовавшие во время кли
нической смерти. С дальнейшим возрастанием ритма 
синусной автоматии наступает, как правило, частич
ная предсердно-желудочковая блокада, и вскоре 
после этого, примерно через 25—35 секунд после 
начала артериального нагнетания, появляются эф 
фективные сокращения сердца, отмечающиеся на 
кривой записи кровяного давления.

Регистрируемые на ЭКГ во время клинической 
смерти монофазные или двуфазные отклонения 
имеют значительно меньшую продолжительность, 
чем нормальные желудочковые комплексы (0,16—
0,22 секунды вместо 0,23—0,26 секунды). Такое уко
рочение продолжительности желудочковых комплек
сов во время клинической смерти, несмотря на одно
временное значительное урежение их ритма (10—20 
в 1 минуту), наблюдалось почти во всех опытах.

После начала артериального нагнетания про
должительность желудочковых комплексов начинает 
возрастать и достигает максимума в  0,3 — 0,4 се
кунды к моменту восстановления эффективной ра
боты сердца. После первых 10— 12 эффективных 
сокращений сердца продолжительность желудочко
вых комплексов возвращается к пределам нормы 
(0,24—0,27 секунды) и в дальнейшем остается без 
особых изменений (рис. 1 и 2 ) .

На рис. 1 представлены шесть отдельных ж елу
дочковых комплексов ЭКГ, зарегистрированной 
в разные моменты опыта. При сопоставлении 
их на одном рисунке наглядно видно укорочение желудочковых комплек
сов во время клинической смерти и последующее возрастание их продол
жительности за пределы нормы при восстановлении сердечной деятель
ности. На рис. 2 эти изменения представлены в виде графика.

Увеличение продолжительности желудочкового комплекса ЭКГ с
начала артериального нагнетания было различным в разных опытах.
В 17 опытах возрастание продолжительности желудочкового комплекса 
к моменту восстановления сердечной деятельности составляло от 5 до 
37%, в 19 — от 40 до 80%, в 4 — от 100 до 160% исходной величины.

Описанные изменения продолжительности желудочковых комплексов

Рис. 1. Последова
тельное изменение 
ЭКГ при умирании 
(после наступления 
к линической смерти 
животного) и при 
восстановлении сер
дечной деятельности 
(опыт от 16.V 1951 г.) 
1 — до опыта, 2 — на 
5-й минуте клиниче
ской смерти, 3— 4 —- 
начало артериального 
нагнетания, 5 — появ
ление пульсации серд
ца, 6 — через 3 часа 

после опыта 
Расстояние между 
вертикальными линия

ми 0,05 сек.



при восстановлении сердечной деятельности наблюдались как в опытах, 
когда к линическая смерть вызывалась кровопотерей, так и в опытах с 
применением для этой цели электротравмы.

Таким образом, нами установлен факт, что обнаруживаемые во вре
мя клинической смерти после остановки сердца желудочковые комплексы 
ЭКГ значительно укорочены по сравнению с нормой. Полученные данные

согласуются с экспериментальными дан
ными других авторов, исследовавших сер
дечную деятельность при других условиях 
умирания организма (А. И. Смирнов). 
Этому парадоксальному факту — укоро
чению продолжительности желудочковых 
комплексов при развитии гипоксии и 
ухудшении внутрижелудочковой проводи
м о с т и  — до сих пор не уделялось долж
ного внимания.

Особый интерес представляет в этом 
отношении характер изменения продолжи
тельности желудочковых комплексов при 
восстановлении сердечной деятельности. 
Оказалось, что при этом процессе продол
жительность желудочковых комплексов 
вначале увеличивается за пределы нормы. 
Возвращение к норме происходит лишь 
через некоторое время после восстановле
ния эффективной работы сердца.

Различная продолжительность био
электрической активности желудочков в 
зависимости от наличия или отсутствия их 
механической работы связана, повидимо
му, с участием различного числа компо
нентов о проявлении этой активности в 
том и другом случае. Такое предположе
ние подтверждается фактом наличия изо
лированных сокращений волокон прово
дящей системы при покое всего миокарда 
(А. И. Смирнов). Естественно, что воз
буждение одной только проводящей си
стемы во время клинической смерти
должно быть менее продолжительным,
чем в случае распространения возбужде
ния на весь миокард.

С этой точки зрения постепенное
возрастание продолжительности желудоч

ковых комплексов по мере восстановления сердечной деятельности при
артериальном нагнетании может быть объяснено как результат после
довательного включения в процесс возбуждения отдельных компонентов 
сократительного миокарда. Обоснованность такого толкования подтверж
дается фактом частой альтернации продолжительности желудочкового 
комплекса при восстановлении работы сердца (см. рис. 2).

Чрезмерно большая продолжительность желудочковых комплексов 
при восстановлении эффективной работы сердца связана, повидимому, 
с пониженной, по сравнению с нормой, скоростью внутрижелудочкового 
проведения. Поэтому в дальнейшем с восстановлением нормальной ско
рости проведения продолжительность желудочковых комплексов ЭКГ 
принимает нормальную величину.

Если толкование особенностей нарушения и восстановления взаимо
связи между отдельными компонентами внутри желудочков, основанное

Рис. 2. График изменений про
должительности желудочкового 
•комплекса и сердечного ритма 

(опыт от 16.V 1951 г.)
По оси абсцисс отложено время 
в сек.. по оси ординат — порядко
вые номера комплексов ЭКГ. 
А —  кривая продолжительности 
интервалов между очередными 
комплексами ЭКГ. Комплексы 
ЭКГ отмечены на кривой точками; 
Б  — кривая продолжительности 
желудочковых комплексов а 
сек. I  — до опыта (ритм 60 в 
1 мин.), II  — во время клинической 
смерти (ритм 12 в 1 мин.), I I I  — 

начало оживления.
Внизу порядковые номера ком

плексов ЭКГ



на биоэлектрическом п роявлении их деятельности, представляет опреде
денные затруднения, то более понятны изменения ритма возбуждения 
желудочков. С устранением гипоксии при артериальном нагнетании вос
станавливается взаимосвязь между разными отделами сердца, и желу
дочки начинают воспринимать возбуждения синусного узла. Однако вна
чале они еще не способны усваивать все возрастающий ритм синусной 
автомати и. Это приводит к возникновению частичной предсердно-желу
дочковой блокады. Уменьшение числа возбуждений желудочков до пол
ного устранения гипоксии играет, несомненно, положительную роль для 
восстановления их эффективной деятельности. В данном случае мы имеем 
пример, подтверждающий развиваемое Э. А. Асратяном {1945) положение 
об общебиологическом значении охранительного торможения.

Приведенные в данной работе факты, так ж е как и попытки, п ред
принятые для их объяснения, показывают, что даж е те процессы, кото
рые происходят в организме при отсутствии нервной координации после 
наступления клинической смерти, нельзя понять без применения одного 
аз основных принципов павловской физиологии — без учета роли взаи 
мосвязи между отдельными элементами организма в  его деятельности.


