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О дним из основных лечебны х мероприятий при умирании 
от кровопотери несомненно является  восполнение объем а ц и р­
кулирую щ ей крови. При кратковрем енн ом  снижении ар тер и ­
ального давлен ия  до 30— 50 мм рт. ст. вследствие массивного 
кровотечения первостепенное значение имеет скорость, а не 
путь введения крови (Т. Е. К уд ри ц кая ,  1950; Т. Г. Гольцова, 
1958; Н. И. Атясов с соавторам и , 1963 R. C ase  et al., 1953; 
Е. Theilen  et al, 1954; H .  Kus, H. K edra ,  1957 и д р .) .  После д л и ­
тельной гипотензии, а тем более наступления клинической 
смерти, нагнетание крови в артерию  является  более э ф ф е к ­
тивным, чем введение ее в вену (В. А. Неговский, 1943; 1954; 
Е. С. Золотокры лин а, 1957; В. С. А дамчук, 1967; D. K ohls taed t,  
I . P ag e ,  1943; В. Ki rimli, P. S a fa r ,  1965 и д р .) .

В связи с успешным применением наруж ного  м а ссаж а  
сердца при внезапной остановке его следует  считать  целе­
сообразны м применение этого метода и д ля  ож ивления  
организм а , ум ираю щ его  от обескровливания. О тноситель­
но рациональности способа восполнения кровопотери 
имеются различные мнения: путем нагнетания  крови в ар те ­
рию или введение внутривенно. По мнению В. Kirimli (1965) 
внутривенное введение крови во врем я м а с с а ж а  не менее э ф ­
фективно, чем внутриартериальное . Р ан ее  было показано  
(Н . М. Р ябова ,  1961), что при наступлении клинической см ер ­
ти от кровопотери и развития  атонии м иокарда  восполнение 
кровопотери артери альны м  путем во время проведения п р я м о ­
го м а с с а ж а  сердца дает  лучш ие результаты , чем введение 
крови в вену.

В связи с этим бы ло решено изучить сравнительную  э ф ­
фективность наруж ного  м а с с аж а  сердца при введении крови 
артери альны м  и венозным путем при ож ивлении организма, 
находящ егося  в состоянии клинической смерти от кровопотери. 
С опоставлялись  сроки восстановления деятельности сердца, 
ды хания, а т а к ж е  конечные результаты  ож ивления  при том 
и другом способе.



О пыты проведены на 26 взрослы х со б а к а х  весом от 8 до 
20 кг. З а  40 минут до опыта ж ивотны м  вводили под кож у 
раствор  пантопона из расчета 4 мг/кг веса. П р еп ар о вк у  б ед ­
ренных сосудов проводили под местной новокаиновой анесте­
зией. П еред  кровопусканием все ж ивотны е находились  в б о д р ­
ствую щ ем состоянии. Ч астота  пульса, ды хан ия  и тем п ература  
в прямой кишке, хотя и отличались от исходных дан ны х (до 
введения п ан топ она) ,  но это различие было статистически не­
достоверно. Клиническую смерть вы зы вали  свободным крово­
пусканием из канюли, введенной в бедренную  артерию  после 
п редварительн ого  введения в вену гепарина. П р о д о л ж и т е л ь ­
ность клинической смерти — 5 минут.

М еропри ятия  по ож ивлению  закл ю чал и сь  в проведении 
н аруж н ого  м а с с аж а  сердца, искусственного ды хания  и введе­
ния вы пущ енной крови в артерию  (1-я серия опытов на 11 со­
б ак ах )  или в вену (2-я серия опытов на 15 со б ак ах ) .  В в в о ­
димую  кровь д о бав л яли  0,5— 1,0 мл раство р а  адрен али н а  
1 :1 0 0 0 .  Скорость ее введения в обоих сериях опытов состав ­
л я л а  15 мл/кг. Н ар у ж н ы й  м ассаж  сердца проводили с часто­
той 50— 60 сж атий  грудины в минуту. И скусственное ды хание 
осущ ествляли  респиратором  с частотой 16— 18 вдохов в мину­
ту при объеме вдоха 30 мл ки слорода /кг  веса животного. При 
возникновении ф ибрилляции ж елудочков  во врем я оживления 
ее устран яли  с помощ ью  импульсного д еф и б р и л л ято р а .  Во 
время опыта регистрировали артери альн ое  и венозное д а в л е ­
ние, ды хание  и Э К Г  в стандартны х отведениях. В части о п ы ­
тов определяли  концентрацию  органических кислот в плазм е  
крови.

П роцесс ум ирани я  у собак  1-й и 2-й серий опытов проте­
кал  в основном однотипно и продолж ительность  его не пре­
в ы ш ал а  18 минут (среднее значение М  — 11 мин. 12 с е к .±  
± 4 0  сек.). В первые две минуты кровоп ускани я  отмечалось 
быстрое сниж ение артери ального  д авлен ия  так, что к концу 
3 минуты ум ирани я  оно составляло  15— 20 мм рт. ст. П у л ьсо ­
вые колебания  резко ум еньш ались  и у  многих собак  исчезали 
до наступления агонии. П родолж ительность  агонии и клини­
ческой смерти варьировали  от 6 мин. 40 сек. до  13 мин. 55 сек. 
Таким образом , больш ую  часть периода ум и ран и я  к р о в о о б р а ­
щение в организм е  фактически отсутствовало. Величина 
кровопотери у собак в опытах 1-й серии составляла  в среднем 
5 8 ± 3 ,8  м л /кг  веса, а в опытах 2-й серии — 4 9 ± 2 ,3  м л/кг  
веса тела.

1-я серия опытов. Н агнетан ие  крови в артерию  во время 
м а ссаж а  способствовало  повыш ению артери ального  давлен ия  
до 4 6 ± 5,1 мм рт. ст. 5— 10 секунд и приводило у 8 и 11 собак  
к относительно быстрому восстановлению сердечной д ея т е л ь ­



ности в среднем через 4 4 ± 5  сек. при восполнении кровопоте­
ри всего на  3 5 ± 9 % .  А ртериальное  давлен и е  к этому м ом ен­
ту подни м алось  до 8 5 ± 1 0  мм рт. ст., а через минуту п ревы ­
ш ало  100 мм рт. ст. Восстановление синусовой автоматики  и 
диф ференциации начальной и конечной части желудочкового  
комплекса отмечалось на Э К Г  ещ е в первые 30 сек. после 
н ач ала  ож ивления. Ч ерез 3— 4 минуты ж елудочковы й ком п­
лекс  приобретал  почти норм альны й вид.

У трех собак во время ож и влен ия  наступила ф ибрилляц ия  
ж елудочков, и норм альная  работа  сердца б ы ла  у них во сста ­
новлена после деф и бри лляц и и  через 2 мин. 24 сек .± 2 5  сек. 
Восполнения кровопотери к этому моменту достигало  7 3 ±  
± 1 7 % . З а п о з д а л о е  восстановление деятельности  сердца не 
приводило к существенным изменениям в восстановлении 
функций сердца: н орм ализац ию  вида ж елудочкового  ком п лек­
са на Э К Г  наблю дали уж е через 4— 6 минут после о ж и в л е ­
ния.

У 8 собак, у которых деятельность  сердца восстановилась 
без осложнений на 1-й минуте ож и влен ия , относительно р а ­
но восстановилось сам остоятельное ды хан и е  (через 3 минуты 
47 с е к у н д ± 3 3  секунды) и роговичные рефлексы (через 11 мин. 
07 се к .± 4 6  с е к . ) .

У трех собак, у которых б ы ла  ф и б р и л л яц и я  ж елудочков , 
ды хан ие  появилось через 6 мин. 36 се к .± 2  мин. 06 сек., а рого­
вичные рефлексы — через 18 мин. 41 сек .± 4  мин. 17 сек. 
после н ач ала  ож ивления.

Концентрация органических кислот в п лазм е  бы ла  н аи бо ­
лее высокой к моменту восстановления деятельности сердца — 
2 2 ,5 ±  1,5 м-экв/л, через 30 м-ин. сн и ж ал ась  до 15,1 ±  
± 1 ,5  м-экв/л, а через 1 час — до 13,7± 0,6 м-экв/л  (исход­
ная величина — 9 ,4± 0,29 м -экв /л) .

И з  11 собак 1-й опытной серии лиш ь одна погибла на 7-е 
сутки от пневмонии. И з 10 вы ж и вш и х ж ивотны х у 7 наступило 
полное восстановление всех функций, у 3 — отмечались р а з ­
личные неврологические наруш ения.

2-я серия опытов. Введение крови в вену во время м а с с а ­
ж а  сердца приводило к повыш ению артери ального  д авлен ия  
лиш ь через 20— 40 сек. до  уровня 20— 25 мм рт. ст. Ж е л у д о ч ­
ковые комплексы на Э К Г  при этом сохраняли  вид м о н о ф а з­
ных колебаний, которые н аб л ю д али сь  к концу клинической 
смерти. Ч ерез 30— 50 сек. у 14 из 15 собак  во второй серии 
наступила ф ибрилляц ия  ж елудочков.

Д е ф и б р и лл яц и я  сердца п ри води ла  к асистолии, предсерд­
но-ж елудочковой блокаде, а п родолж ени е  м а с с а ж а  — к возоб ­
новлению ф ибрилляции. В результате  таких  осложнений у 4 
собак  не удалось  восстановить норм альную  работу сердца.



У остальны х 10 собак первые сердечные сокращ ен и я  п ояви ­
лись в среднем через 4 мин. 19 се к .± 4 0 ,3  сек- после п овтор­
ных (3— 5-кратных) деф ибрилляций при восполнении крово­
потери на 89 ±  6,6 °/0.

Д а ж е  у той собаки, у которой не было ф ибрилляц ии  ж е л у ­
дочков, деятельность сердца восстановилась лиш ь через 1 мин. 
52 сек. после н ач ала  оживления.

О тносительная н орм ализац ия  вида ж елудочкового  ком п­
лекса  на Э К Г  наступ ала  через 10— 12 минут после н ачала  
о ж и влен ия  лиш ь у тех собак, у которых ум и ран и е  п р о д о л ж а ­
лось не более 13 минут.

Д ы хан и е  у ож ивленных собак этой серии опытов восста ­
навли валось  через 10 мин. 34 сек .± 2  мин. 12 сек., роговичные 
рефлексы — через 20 мин. 55 сек .± 2  мин. 17 сек, т. е. зн ач и ­
тельно позже, чем у собак  1-й опытной серии.

К онцентрация  органических кислот в п л азм е  крови о с т ав а ­
л ась  повышенной в течение первого часа ож и влен ия  и состав­
л я л а  2 4 ,4 ± 3 ,0 4  м-экв/л при восстановлении деятельности 
сердца, 2 6 ,4 ± 2 ,0  м-экв/л — через 30 минут и 23,9 ± 0,81 м 
экв/л — через 1 час после н ач ала  ож ивления.

Из 10 собак, у которых удалось  восстановить деятельность 
сердца и дыхание, вы ж или 5 животных, в том числе 2 — 
с тяж ел ы м и  неврологическими наруш ениям и. О стальны е 5 
собак погибли в бли ж ай ш и е  дни после опыта.

По данны м секции, ни у одной из погибш их собак  как  на 
операционном столе, т а к  и в постреаним аци онном  периоде, 
повреж дений внутренних органов, связанны х с проведением 
непрямого м а с с аж а  сердца, не было.

П р едставл яет  интерес то, что вы ж или при полном восста ­
новлении функций организм а  те собаки, у которых ды хание и 
роговичные рефлексы восстановились в наиболее ранние с р о ­
к и  — через 4 мин. 56 сек .± 5 8  сек. и 16 мин. 36 с е к ± 1  мин. 
57 сек.

Приведенны е выше данные показы ваю т, что при одних и 
тех ж е  условиях ум ирани я  от кровопотери, введение кр о ви 
в артерию  во время проведения н аруж н ого  м а с с а ж а  сердца 
способствует более раннему повышению артери ального  д а в л е ­
ния, н орм ализац ии  проводимости и восстановлению  сам о сто я ­
тельной работы сердца, чем при введении крови в вену.

С ледует  т а к ж е  обратить внимание на то, что введение к р о ­
ви в вену способствует развитию  ф ибрилляц ии  ж елудочков  
почти у всех подопытных собак. Это ослож нение за д е р ж а л о  
восстановление работы  сердца и фактически п редреш ало  
безуспешность мероприятий по ож ивлению  у больш инства  со­
б ак  этой группы.



Более  раннее восстановление деятельности сердца и н ор­
м ального  кровообращ ен ия  в организм е  при применении во 
врем я ож и влен ия  нагнетания в артерию  крови способствовало 
более быстрому восстановлению  других функций и в ы ж и в а ­
нию подопытных собак. У ж и вотн ы х 2-й группы значительно 
раньш е, чем у собак, которым вводили кровь в вену, во сста ­
новилось дыхание, появились роговичные рефлексы, н о р м ал и ­
зовались  п оказатели  щ елочно-кислотного равновесия в п л а з ­
ме крови. В соответствии с более ранним восстановлением 
ж изненны х функций при введении крови в артерию  полное 
восстановление наступило у 7 из 11, а при введении крови в 
вену — только  у 3 из 15 собак.

Более  успеш ные результаты , полученные В. Kirimli, P .  S a ­
far (1965) при введении крови в вену, возм ож н о  связаны  с 
меньшей продолж ительностью  ум ирани я  в результате  к р о в о ­
пускания из аорты.

И сследовани я, проведенные в Л а б о р ат о р и и  эксперим ен­
тальной физиологии по ож ивлению  организм а  А М Н  С С С Р, 
п о казали , что эф ф ективность м а с с а ж а  сердца во многом з а ­
висит от продолж ительности гипоксии при умирании и клини­
ческой смерти. Так, при внезапной и кратковременной (до 
5 минут) остановке сердца вследствие эл ектр о тр авм ы  н еп р я ­
мой м а с с аж  сердца способствует повыш ению  артериального  
давлен ия  более чем до 60 мм рт. ст., при удлинении срока 
остановки сердца до 7— 15 минут д л я  п о д дер ж ан и я  ар тер и ал ь ­
ного давлен ия  на таком  уровне необходимо дополнительное 
введение в сосудистое русло вазопрессорны х аминов.

И сход  ож ивления  после смертельного  обескровливания  
определяется  продолж ительностью  у м ирани я  и клинической 
смерти, а т а к ж е  сроками восстановления сердечной д ея т е л ь ­
ности. При восстановлении сердечной деятельности в первую 
минуту ож ивления все собаки  вы ж и ли  и только у одной отм е­
чались неврологические наруш ения. При восстановлении сер ­
дечной деятельности на 5-й минуте ож и влен и я  собаки  п о ги б а­
ли или ж е  оставались  с тяж ел ы м и  неврологическими н а р у ш е ­
ниями. М акси м альн ы й срок восстановления  сердечной д е я ­
тельности, после которого н аб л ю д ало сь  полное и стойкое вос­
становление всех функций организм а , соответствовал 220 сек.

Полученные данны е не противоречат  имею щ имся в л и те ­
ратуре  у к азан и я м  относительно возм ож ности  восстановления 
функций орган и зм а  после смертельной массивной кровопоте­
ри м ассаж ем  сердца и внутривенным нагнетанием  крови.

П ри м ен яя  указан ную  терапию , мы получали хорош ие р е ­
зультаты , если п род олж ительность  агонии и клинической см ер ­
ти не п р ев ы ш ала  510 сек. В то ж е  сам ое  время отчетливо 
определились преимущ ества  артери ального  нагнетания  крови.



Б л а г о д а р я  созданию более совершенного кр овоо б ращ ен ия  в 
о рган из ме и более  раннему восстановлению сердечной д е я ­
тельности при проведении непрямого  м а с с а ж а  сердца  с а рте­
риальным нагнетанием крови, стойкое и полное восстановле­
ние всех функций органи зма  на б л ю д а ло с ь  д а ж е  тогда,  когда 
агония  и клиническая  смерть п р о д о л ж а л и с ь  680 сек.

Если учесть, что у большинства  жи во тн ых  пульс на б ед ­
ренных артер ия х исчезал до наступления агонии, то можно 
предположить,  что т я ж е л а я  гипоксия у этих собак  п р о д о л ж а ­
лась  еще более длительное время.

Есть основания  считать, что б оль ш ая  эффек тивность  н еп ря ­
мого м а с с а ж а  сердца  с артери аль ным  нагнетанием крови, по 
сравнению с внутривенным,  обусловливается  тем, что при а р ­
териальном нагнетании крови нар яд у с восполнением объема 
циркулирую щей крови происходит рефле к то рн ая  стимуляция 
сердечной деятельности в результате  р а з д р а ж е н и я  анг иор е­
цепторов и восстановление  кр овообр ащ ени я в коронарных со­
судах.  Боле е  частое возникновение  ф иб рил ляц ии же лудочков  
при проведении внутривенного  нагнетания  крови,  по-видимо­
му, свя зан о с введением адре н али на  на фоне  т я ж е л о й  гипок­
сии миокарда .

В качестве  в оз раж ен ия  против проведения  нагнетания  к р о ­
ви в артерию часто ссылаются  на возмож но сть  разн ых о с л о ж ­
нений после манипуляций на артериях.  Т а к а я  опасность не 
д о л ж н а  быть однако  преувеличена.

Н а  основании большого клинического опыта и по данным 
литературы,  известно,  что при соблюдении оперативной те х­
ники о б н аж ен и я  артерии какие-либо пос ледующие о с л о ж н е ­
ния на блю да ют ся  крайне редко. Во всяком случае  это обст оя ­
тельство не м ож ет  служит ь  мотивом д л я  исключения такого 
эффективного  средства  оживл ени я  из ар сен ал а  восста но вле ­
ния деятельности умир аю ще го  сердца,  как  нагнетание  крови 
в артерию.  Чем т яж ел ее  состояние,  тем больш е показаний 
к его применению.

Проведенные исследования п о к азы в аю т  возм ожн ость  более 
раннего и полного восстановления  деятельности сердца  и всех 
остальных функций организма после клинической смерти от 
кровопотери при осуществлении непрямого  м а с с а ж а  сердца в 
сочетании с вну триар те риа льным  нагнетанием крови по 
сравнению с ее внутривенным введением.


