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M. F. BONDARENKO, Օ. P. AZARIAN, Տ. I- SATIN, T. I. PIMENOVA 

MYOCARDIAL CONTRACTILITY IN DOGS WITH EXPERIMENTAL 
ALLOXANIC DIABETES

Summary•

The Investigations have shown that with the development of experimental 
alloxanic diabetes In dogs the tendency to the development of .hypodynamia syn­
drome* of the heart Is already revealed on the 15-th day.
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ВЛИЯНИЕ ОСТРОГО КРОВОПУСКАНИЯ и ПОСЛЕДУЮЩЕЙ 
ГЕМОТРАНСФУЗИИ НА ПОКАЗАТЕЛИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ

ГЕМОДИНАМИКИ

Одной нз причин необратимости геморрагического шока является сердечная не­
достаточность. В настоящем исследовании были изучены в динамике изменения цент­
рального кровообращения, возникающие при острой кровопотере, а также при после­
дующей гемотрансфузии донорской крови у 24 собак, находящихся под наркозом (за­
кись азота в сочетании с тиопенталом натрия). Состояние центральной гемодинамики 
изучали методом радиокардиографин с помощью радиоактивного индикатора—альбу­
мин Л31. Острое кровопускание осуществляли нз бедренной артерии в количестве 
35—40% объема циркулирующей крови (ОЦК) в течение 20 мин. Гемотрансфузию 
производили капельно донорской кровью через 1 час после кровопотери (при опреде­
лении реакции на совместимость) в количестве 1000 мл, что составляло 55—60% ис­
ходного ОЦК животного. Показатели гемодинамики изучали на следующих этапах 
эксперимента: до кровопотеря; сразу после острой кровопотери; через 1 час после кро­
вопотери; через 2 часа; через 1 час после гемотрансфузии.

Результаты исследования представлены в таблице 1. Было выделено 2 группы 
животных.

В՛ I группе (20 животных) наибольшие изменения показателей центральной гемо­
динамики наблюдались сразу после кровопускания. Некоторую тенденцию к нормали­
зации нарушенной гемодинамики можно было наблюдать через 1 час после острой кро­
вопотери. Через 2 часа в этой группе животных динамика показателей практически 
отсутствовала по сравнению с предыдущим этапам. Следует отметить, что на про­
тяжении 2-часового опыта после кровопотери показатели центральной гемодинамики— 
минутный и ударный объем сердца, а также показатели кровотока—время кровотока



Изменение показателей центральной гемодинамики при остром кровопускании н гемотрансфузни у собак
Таблица 1

Показатели
1 группа 11 группа

исходная :разу после 
«ровопотери

через 
час после

сровопотерн

через 
часа после

«ровопотерн

через 
час после 

■емотрансф.
исходная сразу после 

кровопотери
через

1 час после 
кровопотери

РИТМ. М+т 130+5,52 175±6,4 200+6.9 180+4.6 153+7,2 .125+11,2 184+10,1 172+11,2
уд- в Mill! Р <0,05 <0,05 <0,05 >0,05 >0,05 >0.05

систол.
М+т 

Р
135+9,0 65+4,5

<0,05
90 + 9,9

<0,05
110+11,2

>0,05
150+6,5

>0,05
120+8.4 60+7.2

<0,05
65+10,2

<0,05
Давление 35+6,3 35+8,1

диастол. М+т 90±4,4 40+5,4 65+6,1 70+6,4 105+5,7 80+12,1 >0,0'» >0,05
Р <0,05 <0,05 =0,05 >0,05

1080+196,6 1020+168,7
Объем циркулирующей 

крови (общий), мл
М+т 

Р
2070+103 1410+85.5

<15,05
1400+91

<0,05
1440±103

<0,05
2112+98.3

>0,05
1760+280 >0,05

152+17.3

>0,05

111 + 19,6
Объем циркулирующей М+т 192+18,4 147+12,8 162+13,1 156,4+9,2 226,5+13,8 191+72,8 >0,05 >0,05

коови в лёгких, мл Р =0,05 >0,05 >0,05 >0,05
1200+132,1 950+168,1

МИНУТНЫЙ объем серд- М+т 2870+240 1010*92 1420+102,5 1445±110 2760+217 2970^434 <0.05 <0.05
ца, мл Р <0,05 <0,05 <0,05 >0,05

6,5+0,92 5,4+1,12
Удаоный объем сеодца. М+т 23+1,56 5,75+0,46 7+0,55 8,4+0,73 16,7+1,12 23,7+2,52 <0,05 <0,05
МЛ Р <0,05 <0,05 <0,05 >0,05

3320+560 5880+720
Общее пернфер. сопро- М+т 3500±119,6 4170+226 4026+278,3 4190+217,1 3752±165,6 2960+448 >0,05 >0,05
тивление, дин./сек/см-։ Р <0,05 <0,05 <0,05 =0,05

7,8+1,6 9,1+2.21
Время кровотока в ма- М±т 4,25+0,48 8,2+0,71 7+0,6 6,5+0,18 6+0,3 

=0,05
3,8+1,17 =0,05 >0,05

лом круге кровообра- Р <0,05 <0,05 <0,05
щення, сек
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в малом круге кровообращения и коэффициент эффективности циркуляции—остава­
лись значительно сниженными. ОЦК легких уменьшался в меньшей степени по срав­
нению с общим объемом циркулирующей крови. Гемотрансфузия цельной крови дан­
ной группы животных способствовала значительному улучшению показателей цент­
ральной гемодинамики и их нормализации.

Во II группе (4 животных, условия опыта те же) через 1 час после кровопускания 
наблюдали более выраженное снижение как минутного и ударного объемов крови, 
так и артериального давления. Отмечался значительный прирост общего перифери­
ческого сопротивления. Животные погибали, несмотря на начатую возместительную 
гемотрансфузию.

По-видимому, в течение определенного времени нарушения, вызванные острым 
массивным кровопусканием, могут быть обратимы, что зависит от венозного возврата, 
объема циркулирующей крови и эффективности механизмов компенсации. Подтвер­
ждением служит гибель животных II группы, наступившая вследствие геморрагическо­
го шока, основным проявлением которого была острая сердечная недостаточность с 
резким падением ударного и минутного выброса сердца. Значительное увеличение об­
щего периферического сопротивления не компенсировало падения сердечной деятель­
ности.

Ин-т серд.-сосуд. хирургии нм. А. Н. Бакулева Поступило 18/Ш 1977г.
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INFLUENCE OF BLOODLETTING AND FOLLOWING 
HEMOTRANSFUSION ON INDICES OF CENTRAL HEMODYNAMICS

Summary
Հ

It is supposed that the disturbances of central hemodynamics In this pathology 
are reversible for definite time and depend on efficiency of compensation mechanism 
of the venous outflow and circulatory blood volume.


