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Ранее нами было установлено, что у животных,
оживленных после смертельного обескровли�
вания с продолжительностью клинической смер�

ти 5 минут, в постреанимационном периоде происхо�

дят стадийные изменения системной гемодинамики
и мозгового кровотока с первоначальным увеличе�
нием и последующим развитием гипоперфузионно�
го синдрома [1]. Показано, что постреанимационная
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BY BLOOD LOSS AND CARBON MONOXIDE

In experiments on 36 cats under Nembutal anaesthesia the processes of recovery of vital ac�
tivity after 5 min clinical death caused by prolonged blood loss associated with carbon mono�
xide exposure (0,68 % during 10 min) were studied. The delayed recovery of heart contracti�
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гиперперфузия имеет адаптивный диапазон, благопри�
ятный для процессов восстановления жизнедеятельнос�
ти и конечных результатов реанимации. Вместе с тем,
при катастрофах техногенного характера (подземные
взрывы на шахтах) гипоксию, вызванную травматичес�
ким повреждением и кровопотерей, отягощает действие
других факторов, в частности угарного газа.

Целью настоящего исследования явилась оцен�
ка дополнительного повреждающего действия моно�
оксида углерода во время умирания от кровопоте�
ри на показатели восстановления жизнедеятельности,
системную и мозговую гемодинамику оживляемого
организма.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Исследование выполнено на 36 беспородных кош�
ках под нембуталовой анестезией. Клиническую смерть
вызывали кровопусканием из бедренной артерии. Пер�
воначально кровь поступала в резервуар (гемобарос�
тат Уиггерса), в котором создавали и поддержива�
ли в течение 30 мин давление, равное 50 мм рт. ст.

С 20 по 30 минуты геморрагической гипотензии
кошки дышали воздушно�газовой смесью, содержащей
0,68 % угарного газа (СО). Газ находился в резерву�
аре (кислородная подушка), который через камеру с
водным затвором (0,9 % раствор NаСl) соединялся си�
ликоновой системой с интубационной трубкой. Вы�
дох осуществлялся в камеру с водным затвором и
далее через шариковый клапан в резервуар для вы�
дыхаемого воздуха. При 10�минутном вдыхании воз�
душно�газовой смеси к 30 минуте геморрагической
гипотензии содержание карбоксигемоглобина (COHb)
в крови животного составляло 30�40 %, что соответс�
твовало средней степени тяжести отравления [2].

По истечении 30 минут свободным кровопуска�
нием вызывали 5�минутную клиническую смерть, за
начало которой принимали последний агональный
вдох. При этом 30�40 % концентрация COHb не пре�
пятствовала возобновлению сердечной деятельности
при проведении последующих реанимационных ме�
роприятий. Предварительные эксперименты показа�
ли, что при более 10�минутной ингаляции смеси воз�
духа, содержащей 0,68 % угарного газа или более
высокой его концентрации, сердечно�легочная реа�
нимация неэффективна.

Количество карбоксигемоглобина (СОНb%) опре�
деляли спектрофотометрическим методом [3]. Кровь
брали в устье полых вен с помощью катетера, введен�
ного через правую наружную яремную вену. Забор
крови (по 0,5 мл) производили после 30�минутного
периода стабилизации, на 25 и 30 мин геморрагичес�

кой гипотензии, а также на 3 и 30 мин постреанима�
ционного периода. Исследование проводили на спек�
трофотометре СФ�46 в интервале длин волн от 500
до 600 нм.

Контрольной группой животных служили ранее
выполненные в идентичных условиях эксперимен�
ты (n = 65) без воздействия монооксида углерода.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ОБСУЖДЕНИЕ

Ингаляция СО в период пролонгированного кро�
вопускания в целом не повлияла на объем кровопо�
тери. Вместе с тем, у животных, вдыхавших СО, в
три раза сократилась продолжительность умирания,
составившая от начала острого кровопускания и до
последнего агонального вдоха 2,2 ± 0,1 мин, тогда
как у животных, не дышавших СО – 6,6 ± 0,9 мин
(табл. 1).

Общая продолжительность умирания в опытной
группе составила 37,2 ± 0,4 мин, включая пролон�
гированную кровопотерю, последующее кровопуска�
ние и клиническую смерть, тогда как в контроле она
составила 41,6 ± 0,5 мин. К началу клинической
смерти объем общей кровопотери не изменился в
сравнении с контрольной группой и составил 40,2 ±
2,0 мл/кг массы.

Комбинированное действие СО и геморрагичес�
кой гипотензии существенно изменило характер вос�
становления жизнедеятельности (табл. 1). Во время
проведения реанимационных мероприятий эффектив�
ные сокращения сердца возобновились на 80,1 ± 5,8 с,
что достоверно позже, чем у животных, не вдыхав�
ших СО. Значительно позже восстановились ритмич�
ное дыхание, глазные рефлексы и болевая чувстви�
тельность.

Стадийность и направленность изменений мозго�
вого кровотока в постреанимационном периоде в це�
лом была сходна с динамикой, установленной в груп�
пе сравнения (табл. 2). Вместе с тем, его увеличение
в 2,5 раза было менее выраженным и в 4 раза менее
продолжительным. К 10 мин оживления кровоток не
отличался от исходных, а к 20 мин он становился
достоверно ниже. К концу 3 ч кровоток составил по�
ловину исходного уровня в обеих изучаемых облас�
тях мозга. В группе сравнения кровоток снижался до
исходного уровня к 30 мин, а гипоперфузия сформи�
ровалась только к 1 ч при менее выраженном дефи�
ците, составившем 44 % исходного к 3 ч оживления.

Имелись различия и в динамике показателей сис�
темного кровообращения. Первоначальное увеличе�
ние сердечного выброса было менее выраженным и
продолжалось в течение первых 5 мин оживления.

Отсутствие выраженного увеличения МОК на 3�
5 мин постреанимационного периода явилось резуль�
татом небольшого, в среднем на 15 %, увеличения
систолического объема, несмотря на существенное
возрастание частоты сердечных сокращений. При
этом в крови сохранялось, хотя и на пониженном по
сравнению с гипотензией уровне, содержание СОНb.
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С 20 мин систолический объем становился достовер�
но ниже исходного, составляя к 3 ч 58,0 ± 1,7 % его
величины. В результате сердечный выброс и мозго�
вой кровоток мозга уменьшились, тогда как в груп�
пе сравнения это происходило только 1 ч постреа�
нимационного периода.

У животных, вдыхавших СО, в первые минуты
реперфузии уровень ЦВД был значительно выше,
чем у кошек в группе сравнения. В отличие от пос�
ледних, оно оставалось повышенным до конца исс�
ледования.

Недостаточная производительность сердца не при�
водила к восстановлению и поддержанию артериаль�
ного давления. На 3�5 мин реперфузии развитию вы�
раженной артериальной гипотензии способствовало
и низкое ОПС.

К 10 мин оживления АД незначительно повыша�
лось за счет некоторого увеличения ОПС и поддер�
жания на исходном уровне МОК. В последующем
артериальная гипотензия нарастала, существенно от�
личаясь от группы контрольных животных.

Таким образом, у животных после клинической
смерти от кровопотери, предварительно осложнен�
ной геморрагической гипотензией и вдыханием СО,
слабовыраженное рециркуляторное увеличение и пос�
ледующее преждевременное уменьшение сердечного
выброса сопровождается однотипной по характеру и
направленности динамикой мозгового кровотока. 

Корреляционный анализ показал, что ранние пос�
треанимационные изменения тканевого кровотока моз�

га в обеих долях тесно связаны с восстановлением
МОК (r = 0,99).

После клинической смерти, отягощенной вдыхани�
ем СО, изменился и характер распределения сердеч�
ного выброса. Слабо выраженная мозговая гиперпер�
фузия сочеталась с незначительным увеличением кро�
вотока в наддиафрагмальном сегменте тела, в сравне�
нии с животными, не вдыхавшими СО. На 3 мин над�
диафрагмальная фракция сердечного выброса макси�
мально составляла 154,0 ± 8,7 %, а на 5 мин – 139,0 ±
8,8 % от исходной. Таким образом, при незначитель�
ном увеличении сердечного выброса также происхо�
дило его перераспределение в пользу наддиафрагмаль�
ного сегмента, что отражал и увеличенный коэффи�
циент централизации кровообращения. Однако цен�
трализация кровообращения была менее выражена в
сравнении с животными, не дышавшими СО.

Окончательные результаты реанимации животных
оказались следующими. Постреанимационная леталь�
ность составила 100 %, тогда как в группе сравне�
ния – 65 %. Большая часть животных (77 %) по�
гибла в первые сутки постреанимационного периода
и только 2 кошки из 36 прожили 7 суток.

Таким образом, вдыхание СО во время геморра�
гической гипотензии существенно осложнило тече�
ние терминального состояния, а после выведения из
него – восстановление жизнедеятельности. Вероят�
но, это было обусловлено многогранным токсическим
действием СО: образованием СОHb, затруднением
диссоциации оксигемоглобина; взаимодействием с ми�
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Постреанимационный периодГипотензия

Примечание: Контроль � пролонгированная кровопотеря; опыт � пролонгированная гипотензия с ингаляцией монооксида
углерода; * р < 0,05�0,001 по критерию Стьюдента в сравнении с моделью ПГ+СО; прп � постреанимационный период.

Таблица 1
Ранние показатели восстановления жизнедеятельности после перенесенной 5�минутной 

клинической смерти, вызванной кровопотерей, в комбинации с монооксидом углерода



28 № 2 2009

оглобином, цитохромоксидазой, цитохромами С, а3,
Р450, в5, пероксидазой и каталазой; интенсификацией
перекисного окисления липидов и др. [2, 4�6]. Допол�
нительное влияние факторов гемической и гистоток�
сической гипоксий приводит к нарушению функций
дыхательной и сердечно�сосудистой систем [1, 7�8].
Нарушение сократительной функции миокарда про�
явилось во время проведения реанимационных ме�
роприятий, когда эффективные сокращения сердца
удавалось возобновить достоверно позже, нежели у
животных, не вдыхавших СО. Несостоятельность ап�
парата внешнего дыхания проявилась значительной
задержкой восстановления дыхания.

О важном значении нарушений сократительной
функции миокарда свидетельствует и то, что в ус�
ловиях реперфузионного переполнения венозного
русла кровью (центральное венозное давление воз�
растает в 4 раза), соответственно, обеспечивается вы�
сокое диастолическое наполнение сердца, развива�
ется недостаточно высокая его производительность.
Косвенным подтверждением этому является значи�
тельное угнетение нейровегетативного индекса Ро�
бинсона, указывающее на метаболические наруше�
ния в миокарде [9, 10]. В результате не обеспечи�
вается адаптативный уровень мозговой гиперперфу�
зии на начальном этапе восстановления жизнедея�
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мл/100г/мин
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усл.ед.
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сопротивление
дин.с.см�5

Серия

О

К

О

К

О

К

О

К

О

К

О

К

О

К

О

К

О

К

Исход

141 ±
3,8

148,0 ±
8,3

0,73 ±
0,03

0,81 ±
0,03

143,0 ±
3,9

145,0 ±
6,9

193,0 ±
5,5

183,0 ±
6,3

36,0 ±
1,2

35,0 ±
2,9

52,0 ±
3,1

54,0 ±
2,1

52,0 ±
3,8

55,0 ±
2,7

0,46 ±
0,02

0,45 ±
0,02

81054 ±
3859

78300 ±
6651

3

173 ±
7,5*#

245 ±
11,8*

0,84 ±
0,04*#

1,5 ±
0,09*

86 ±
4*#

129 ±
5**

206 ±
3,9**#

163 ±
6,1*

147 ±
6,3*#

120 ±
7,7*

66 ±
1,6*#

94 ±
3,7*

66 ±
5,8*#

93 ±
2,8*

0,59 ±
0,02*

0,65 ±
0,03*

39729 ±
2622*

42080 ±
3404*

5

164 ±
9,4*#

212 ±
10,5*

0,84 ±
0,05**#

1,25 ±
0,06*

110 ±
7,2*#

127 ±
4,8*

195 ±
2,9#

170 ±
5,9**

132 ±
6,5*×
110 ±
11,4*

64 ±
3,4*#

89 ±
3,1*

63 ±
2,7*#

86 ±
2,9*

0,56 ±
0,03*

0,63 ±
0,03*

53605 ±
4322*

47877 ±
4285*

10

144 ±
7,4#

183 ±
9,7*

0,74 ±
0,04#

1,1 ±
0,09*

128 ±
7,2**

126 ±
4,7*

195 ± 
3#

168 ±
5,3**

114 ± 
6*

109 ±
6,7*

52 ±
1,6#

81 ±
3,4*

52 ±
3,9#

79 ±
3,3*

0,54 ±
0,02*

0,60 ±
0,04*

71040 ±
6333

55027 ±
3001*

15

132 ±
6,4#

162 ±
7,4

0,70 ±
0,04#

1,05 ±
0,05*

127 ±
5,8*

113 ±
3,6*

188 ±
4,9#

154 ±
5,3*

89 ± 
5*

89 ±
5,5*

49 ±
1,8#

76 ±
3,6*

48 ±
65#

73 ±
3,3*

0,48 ±
0,03#

0,59 ±
0,03**

76893 ±
6134

55747 ±
4445*

20

117 ±
4*#

153 ±
8,7

0,63 ±
0,03*#

0,99 ±
0,03*

113 ±
4,2*

104 ±
2,9*

187 ±
4,9#

154 ±
3,4*

73 ±
4,2*

70 ±
4,6*

44 ±
1,6*

65 ±
2,5*

43 ±
1,1*#

62 ±
2,3**

0,43 ±
0,02#

0,54 ±
0,03

77188 ±
4463

54325 ±
3433*

30

114 ±
4,5*#

136 ±
8,6

0,63 ±
0,03*#

0,82 ±
0,05

111 ±
2,6*

94 ±
3,1*

179 ±
2,9*

165 ±
6,6**

56 ±
3,1*

51 ± 
4*

42 ±
1,5*×
52 ± 
2,1

41 ±
4,3**×
54 ± 

2,1

0,41 ±
0,03

0,49 ±
0,03

77817 ±
4700

55239 ±
5336*

1

110 ±
3,7*

124 ±
8,7*

0,61 ±
0,03*

0,68 ±
0,04*

123 ±
3,7*

118 ±
3,7*

181 ±
4,5

180 ±
6,7

45 ±
1,3*×
28 ±
3,2**

33 ±
3,1×*

41 ± 
1,3*

34 ±
2,8*×
40 ±
1,3*

0,42 ±
0,02

0,44 ±
0,03

89365 ±
4158

76053 ±
8111

2

88 ±
2,5*

100 ±
7,8*

0,48 ±
0,02*

0,54 ±
0,03*

123 ±
5,1*

129 ±
4,0*

184 ±
3,9

183 ±
6,7

43 ±
1,5*×
27 ±
3,2**

27 ±
3,7*×
37 ±
1,3*

27 ±
3,1*×
37 ±
1,3*

0,45 ±
0,02

0,45 ±
0,03

111706*
± 5797

103097
± 10119*

3

79 ±
3,1*

90 ±
9,7*

0,43 ±
0,01*

0,48 ±
0,03*

110 ±
5,4*

127 ±
4,7*

182 ± 
5

186 ±
8,9

47 ±
1,9*×
26 ±
3,2*×
26 ±
2,5*

35 ±
1,7*

25 ±
2,9*×
33 ±
3,8*

0,43 ±
0,02

0,47 ±
0,03

111281*
± 6764

112776 ±
12507*

Постреанимационный период

Минуты Часы

Примечание: * Р < 0,05�0,001 по критерию Стьюдента, ** Р ≤ 0,05�0,001 по критерию Вилкоксона в сравнении 
с исходными данными; # Р < 0,05�0,001 по критерию Стьюдента, × Р ≤ 0,05�0,001 по критерию Вилкоксона�Манна�Уитни 
в сравнении с животными, не вдыхавшими СО в период геморрагической гипотензии; Опыт (О) � гипотензия с вдыханием 
угарного газа (n = 36); Контроль (К) � кровопотеря с предварительной 30�минутной гипотензией (n = 65).

Таблица 2
Изменения системной гемодинамики и мозгового кровотока (М±m) после 5�минутной клинической

смерти от пролонгированной гипотензии и одновременном вдыхании монооксида углерода
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тельности. В последующем развивается более выра�
женный гипоперфузионный синдром, что в совокуп�
ности приводит к высокой постреанимационной ле�
тальности.

ВЫВОДЫ:

Вдыхание угарного газа (0,68 %) в течение 10 ми�
нут геморрагической гипотензии приводит к укоро�

чению продолжительности умирания при последу�
ющей кровопотере и затруднению процессов восста�
новления жизнедеятельности в процессе реанима�
ции.

Интоксикация угарным газом сопровождается
уменьшением интенсивности и укорочением продол�
жительности начальной системной и мозговой ги�
перперфузии, развитием выраженного последующе�
го гипоперфузионного синдрома и высокой постре�
анимационной летальностью.
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ГОЛОД ПРОДЛЕВАЕТ ЖИЗНЬ
Сокращение объема потребляемой пищи и особенно голодание способствуют увеличе�
нию продолжительности жизни. К такому выводу пришли японские ученые из Киотско�
го университета после серии опытов с круглыми червями (нематодами), сообщают се�
годня токийские газеты. Использованные в эксперименте черви живут около 25 дней.
Однако при сокращении питания продолжительность их жизни выросла в 1,2 раза.
Еще более поразительный результат был получен после того, как нематод стали кормить
по схеме "два дня через два". В среднем, они в прожили в полтора раза дольше поло�
женного срока. Ученые выяснили также, что у круглых червей за эффект "долголетия"
отвечает ген Rheb, который есть и у человека. Есть предположение, что этот же носитель
наследственности может сокращать жизнь, если нематода ест столько, сколько хочет.
Подробные сведения об экспериментах японских исследователей опубликованы в пос�
леднем номере электронной версии авторитетного научного журнала "Нейчур".
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