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Искусственное кровообращение более эффективно для оживления орга
низма после длительной клинической смерти (8— 12 мин.), чем нагнетание 
крови в артерию. Более быстрому восстановлению функций сердца благоприят
ствует также применение наркоза (Бюлл. экспер. биол., 1971, № 1, с. 9).

Ранее [1] описаны изменения ЭКГ при оживлении собак после 5 мин. клинической 
смерти, в частности феномен постепенного нарастания продолжительности желудочкового 
комплекса перед восстановлением эффективной работы сердца.

В настоящей работе изучались изменения ЭКГ при длительной клини
ческой смерти (10 мин.) и последующем оживлении организма разными 
способами.

Методика опытов

Опыты проведены на 33 собаках. До опыта всем животным вводили под кожу панто
пон из расчета 8 мг/кг, а 14 из них проводили такж е общий нембуталовый наркоз (10— 
20 мг/кг). Клиническую смерть вызывали кровопотерей. Оживление проводили у 9 ненарко
тизированных и 1 наркотизированной собаки нагнетанием крови в артерию, у остальных 
23 собак (10 ненаркотизированных и 13 наркотизированны х) —  искусственным крово
обращением с помощью аппарата АИК-РП-64. Искусственное дыхание проводилось а п 
паратом РП Р.

Результаты опытов

Изменения ЭКГ во время умирания и клинической смерти определялись 
влиянием наркоза и индивидуальными особенностями животных. После 
периода синусовой тахикардии в начале кровопотери развивалась синопред
сердная блокада, способствовавшая выявлению узловой и идиовентрику
лярной автоматии. У ненаркотизированных собак этот период совпадал 
с дыхательной (терминальной) паузой и заканчивался в начале агонии. 
У наркотизированных собак торможение синусовой активности часто про
должалось до 2-й минуты клинической смерти.

Вторичное, окончательное прекращение синусовой автоматии наступало 
у большинства животных на 3—4-й минуте клинической смерти. Обычно 
ему предшествовала кратковременная неполная, а затем и полная предсерд
но-желудочковая блокада. После прекращения синусовой автоматии на ЭКГ 
продолжали регистрироваться желудочковые комплексы узлового проис
хождения, постепенно принимавшие вид монофазных колебаний. У некото
рых животных на 5—7-й минуте клинической смерти наступала асистолия. 
У других вплоть до начала оживления наряду с желудочковыми продолжа
ли регистрироваться и предсердные комплексы при полной, однако, диссо
циации между ними.



У наркотизированных собак изменения ЭКГ во время клинической смер
ти, как и во время умирания, протекали в несколько замедленном темпе. 
Желудочковый комплекс у этих собак сохранял свой специфический вид 
до 7—8-й минуты клинической смерти, а иногда до начала оживления.

Характер изменений ЭКГ при оживлении зависел как от наркоза, так 
и от методики оживления. У ненаркотизированных собак, оживленных с 
помощью искусственного кровообращения, синусовая автоматия восстанав
ливалась через 7,5± 1,3 сек., а у оживленных нагнетанием крови в артерию— 
через 10,5±1,8 сек. У наркотизированных собак, оживленных с помощью 
АИ К, синусовая автоматия восстанавливалась еще позже — через 12,4±1,2

сек., однако эффективная работа сердца у них восстанавливалась раньше 
(через 37±3,4  сек.), чем у ненаркотизированных собак (через 6 1 ± 10,7 сек.).

У 8 из 10 собак при нагнетании крови в артерию наступала фибрилля
ция желудочков и деятельность сердца восстанавливалась поздно — через 
1,5—4,5 мин. после дефибрилляции. Из 23 собак, оживленных АИК (под 
наркозом и без наркоза), фибрилляция имела место всего лишь у 2.

У тех собак, у которых синусовая автоматия не прекращалась во время 
клинической смерти, предсердно-желудочковая проводимость восстанавли
валась быстрее, чем у других (через 5—7 сек.). Интересно, что 2 собаки, 
у которых сохранилась синусовая автоматия к началу оживления, были 
единственными из группы, оживленной нагнетанием крови в артерию, у 
которых не было фибрилляции желудочков.

С начала оживления до восстановления работы сердца происходило 
значительное нарастание продолжительности желудочкового комплекса 
при резко выраженной ее альтернации. При оживлении собаки №  5480

Изменения вида и продолжительности желудочкового комплекса на ЭКГ при 
оживлении после продолжительной клинической смерти.

I  — ЭКГ во II отведения у подопытной собаки № 5480 во время клинической смерти 
и начала оживления (нагнетанием крови в артерию); а, б, в — соответственно 6, 7 и 
9-я минута клинической смерти. На ЭКГ регистрируются монофазные и более продол
жительные двухфазные желудочковые комплексы; местами появляются группы из 2 
и 3 комплексов (запись со скоростью 25 мм/сек\ на отрезках в, г, слева 5 мм/сек); г , 
д, е — непрерывная запись с момента начала нагнетания крови в артерию (отме
чено стрелкой). На ЭКГ видна нарастающая альтернация продолжительности ж елу
дочкового комплекса до 0,4—0,72 сек. перед наступлением фибрилляции. I I  — про
должительность 13 желудочковых комплексов перед наступлением фибрилляции 
желудочков. По оси абсцисс — время от начала оживления (в сек.); по оси орди

нат — продолжительность желудочкового комплекса (в сек.).



была зарегистрирована следующая динамика продолжительности желудоч
кового комплекса: 0,48, 0,44, 0,52, 0,44, 0,64, 0,48, 0,64, 0,4, 0,6, 0,4, 0,72, 
0,4, 0,7 сек. (см. рисунок). Такого рода альтернация наблюдалась почти 
у всех собак независимо от методики оживления и являлась, видимо, 
следствием глубокого расстройства внутрижелудочковой проводимости 
после длительной гипоксии. При оживлении собак после 5 мин. клинической 
смерти нарастание продолжительности желудочкового комплекса происхо
дило постепенно от комплекса к комплексу без альтернации [1].

Результаты опытов показывают, что искусственное кровообращение 
является более эффективным способом оживления организма после про
должительной клинической смерти, чем нагнетание крови в артерию. Частое 
наступление фибрилляции желудочков при нагнетании крови в артерию 
объясняется тем, что этим методом не обеспечивается достаточное поступле
ние крови в венечные сосуды (около 50 мл/кг по сравнению со 100— 120 
мл/кг в минуту при оживлении АИК). В результате этого еще до восстановле
ния работоспособности миокарда полости сердца перерастягиваются кровью, 
что приводит к развитию фибрилляции. Такое объяснение не противоречит 
хорошо известному факту возможности успешного оживления организма 
нагнетанием крови в артерию после непродолжительной (5—6 мин.) клини
ческой смерти: при небольшой степени гипоксии рано начинаются эффек
тивные сокращения сердца и переполнения его кровью не происходит.

Частому наступлению фибрилляции при нагнетании крови в артерию 
после продолжительной клинической смерти способствует также глубокое 
нарушение внутрижелудочковой проводимости, показателем чего является 
резко выраженная альтернация вида и продолжительности желудочкового 
комплекса. Сравнительно редкое осложнение фибрилляцией желудочков 
при оживлении искусственным кровообращением сопоставимо с частотой 
этого осложнения (около 10% случаев) при оживлении нагнетанием крови 
в артерию после менее продолжительной 5-минутной клинической смерти 
[2, 3].

Действие наркоза проявлялось не только в замедлении темпа наруше
ния внутрижелудочковой проводимости во время клинической смерти, но 
и оказывало благоприятное влияние на исход оживления. Из 13 наркотизи
рованных собак, оживленных искусственным кровообращением, выжило 10, 
а из 10 ненаркотизированных, оживленных тем же способом,— только 
2 (Р<0,01). К этому следует добавить, что из 10 собак контрольной группы 
выжила одна, единственная из этой группы умиравшая под наркозом.

Таким образом, изменения ЭКГ во время клинической смерти являются 
довольно точным показателем степени гипоксии миокарда и могут иметь 
прогностическое значение в отношении исхода оживления не меньше, чем 
хронометрический отсчет продолжительности клинической смерти.
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Electrocardiographic study  of the re la tive  effectiveness of d ifferent techniques of re 
suscitation (extracorporeal c ircu la tion  and  blood transfusion  in to  the artery) after protracted  
clinical_ death revealed the following: in  extracorporeal c ircu la tion  the sinus autom atism  and 
mechanical work of the heart become restored earlier th a n  in  arteria l blood tran sfu s ion . In 
the first place this is explained  by the inadeguate  volume of blood perfused in to  the artery  
(two times lesser th an  in extracorporeal circu lation). The high incidence of fib rilla tio n  in  dogs 
who were resuscitated by means of arteria l blood perfusion after prolonged clin ical death  is



also explained by the inadequate volume of perfusion. These experiments demonstrated the 
great importance of anesthesia for the prevention of sequelae of protracted hypoxia. In  anes
thetized animals disturbances of the bioelectric ac tiv ity  of the  heart after 10 minutes of cli
nical death were similar to those observed in nonanesthetized animals in a significantly  
lesser duration (5 minutes) of clinical death.


