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ОСОБЕННОСТИ ОБМЕННЫХ ИЗМЕНЕНИЙ ПРИ 
ТЕРМИНАЛЬНЫХ СОСТОЯНИЯХ И ПОСЛЕ ОЖИВЛЕНИЯ 

ОРГАНИЗМА В УСЛОВИЯХ АНДРОГЕННОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Изучались характер и некоторые стороны механизма изменения резистентности 
организма к острой гипоксии при терминальных состояниях в условиях андрогенной 
зедостаточности.

Показано, что устойчивость к острой гипоксии при терминальных состояниях у 
кастрированных животных повышается, однако постреанимацнонный период у них 
протекает более тяжело. В основе повышения устойчивости лежит способность тка
ней кастратов своевременно переходить на энергетически более экономный путь 
утилизации кислорода при гипоксии.

За последние годы значительно возрос интерес к половым гормонам 
в аспекте их влияния на резистентность организма к экстремальным 
состояниям и, в частности, к гипоксии, однако полученные данные не
сколько противоречивы. Одни авторы приводят данные, свидетельству
ющие о неизмененной или низкой резистентности кастратов к экстре
мальным воздействиям [1, 2, 4, 7], другие же указывают на повышение 
у них резистентности к гипоксии [3, 5, 6].

С целью выяснения характера и некоторых сторон механизма изме
нения резистентности к гипоксии при андрогенной недостаточности и 
было предпринято настоящее исследование. В частности, были изуче
ны некоторые показатели углеводного обмена при терминальных состо
яниях и в постреанимационном периоде у интактных и кастрированных 
собак-самцов.

Методы исследований

У интактных собак-самцов и собак-кастратов (на 30-й день после 
кастрации) под нембуталовым наркозогк (5% раствор нембутала, внут
ривенно, из расчета 25 мг!кг) вызывали клиническую смерть свободным 
кровопусканием из бедренной артерии. Для предотвращения свертыва
ния крови животным внутривенно вводили гепарин фирмы «Гедеон- 
Рихтер» из расчета 400 ed/кг. Оживление организма после 2—4-минут
ной клинической смерти производили методом В. А. Неговского [8]. 
Учитывая особенности изучаемых показателей, мы с целью получения 
неискаженных данных в комплекс мероприятий по оживлению организ
ма не включали адреналин и глюкозу. В пробах крови, взятых на раз
ных этапах умирания и постреанимационного периода, определялось 
содержание глюкозы орто-толуидиновым методом, молочной кислоты— 
спектрофотометрически в ходе энзиматической реакции с лактатдегид
рогеназой [9], пировиноградной кислоты методом Friedmann, Hau
gen [10].
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Результаты и обсуждение

Средняя длительность умирания у интактных собак составляла 
14 мин 30 сек. Восстановление сердечной деятельности наблюдалось 
через 1 мин 25 сек после начала мероприятий по оживлению организма, 
самостоятельного дыхания—через 2 мин 24 сек, глазных рефлексов—че
рез 19 мин. Из 8 интактных собак двух не удалось оживить, а одна 
погибла на 2-й день после оживления. Наибольшая длительность уми
рания отмечалась у погибших собак—до 23 мин. 5 животных выжили с 
полным видимым восстановлением функций.

У кастрированных собак средняя длительность умирания составля
ла 11 мин 22 сек. Сердечная деятельность восстанавливалась через 
1 мин 5 сек, самостоятельное дыхание—через 4 мин 7 сек, а глазные 
рефлексы—через 15 мин. Характерной особенностью процесса умира
ния у кастрированных животных является продолжительность угаса
ния дыхания после прекращения кровообращения. Обращает на себя 
внимание и более быстрое восстановление глазных рефлексов. Всех 
кастрированных собак удалось оживить, только 3 из 7 впоследствии 
погибли: одна в день опыта, а две—на 4—5-й дни после оживления ор
ганизма. Какой-либо связи между длительностью умирания и исходом 
оживления установить не удалось.

Сдвиги в содержании глюкозы, молочной и пировиноградной кислот 
в крови у интактных собак-самцов при терминальных состояниях и пос
ле оживления организма приведены в таблице. Во время агонии со
держание глюкозы увеличивалось на 5,4%. В раннем восстановитель
ном периоде наблюдалось дальнейшее прогрессирующее повышение 
уровня глюкозы: так, в период восстановления самостоятельного дыха
ния он превышал исходный наркозный уровень на 72,7%, в период вос
становления глазных рефлексов—на 103,7%. В позднем постреанима
ционном периоде происходит снижение уровня гликемии. На 5-е сутки 
уровень гликемии нормализовался и держался на нормальных цифрах 
и во все последующие сроки исследования (7, 14, и 21-й дни).

Содержание молочной кислоты в крови во время агонии увеличи
валось на 28,8%. Максимальный уровень ее определялся в раннем вос
становительном периоде после оживления организма: и в период восста
новления самостоятельного дыхания, и в период восстановления глаз
ных рефлексов уровень лактата в крови почти в 2 раза превышал нар
козный. Спустя 24 часа после оживления организма содержание молоч
ной кислоты достигало исходного уровня, а на 3-й день и в последую
щие сроки постреанимационного периода уровень ее был ниже нормаль
ного на 22—25%.

Содержание пировиноградной кислоты во время агонии увеличива
лось на 5,5%, в период восстановления самостоятельного дыхания—на 
32%, в период восстановления глазных рефлексов—на 58%. Спустя 
24 часа после оживления организма ебдержанне пировиноградной кис
лоты в крови продолжает оставаться на высоких цифрах—на 16% 
выше нормы. На 3-и сутки постреанимационного периода уровень пи-

24





ровиноградной кислоты на 10% ниже нормального и держится на низ
ких цифрах и в последующие сроки исследования.

Таким образом, изменения в содержании глюкозы, молочной и пи
ровиноградной кислот в крови при умирании и после оживления орга
низма интактных собак носят однотипный характер: некоторое увели
чение их содержания в процессе умирания, затем резкое увеличение в 
раннем восстановительном периоде после оживления организма с даль
нейшим снижением в позднем постреанимационном периоде. Установ
лена определенная зависимость между длительностью умирания и уров
нем изучаемых показателей: чем длительнее процесс умирания, тем 
значительнее прирост глюкозы, молочной и пировиноградной кислот в 
раннем восстановительном периоде после оживления организма.

Во второй серии исследований была изучена динамика изменений 
вышеуказанных показателей при терминальных состояниях и после 
оживления у кастрированных собак. Кастрация собак-самцов вызыва
ла некоторые изменения со стороны изучаесмых показателей: некоторое 
(недостоверное) увеличение содержания глюкозы и значительное (на 
32%) уменьшение содержания лактата, в связи с чем уменьшено и со
отношение лактат/пируват (Л/П).

На фоне нембуталового наркоза у кастрированных животных на
блюдалось повышение уровня гликемии на 10,7%. Во время агонии 
уровень гликемии превышал наркозный на 32,6%, в период восстанов
ления самостоятельного дыхания—на 105%, в период восстановления 
глазных рефлексов—на 101%. Чем длительнее процесс умирания, тем 
выраженнее гипергликемия. Спустя 24 часа после оживления кастриро
ванных собак содержание глюкозы в крови превышает исходное на 
26,5%, а уже на 3-й день после оживления уровень гликемии достигает 
исходный. На 5, 14 и 21-й дни постреанимационного периода содержа
ние глюкозы в крови несколько ниже исходного.

Наркоз не влиял на уровень лактата в крови кастратов. Во время 
агонии его содержание увеличивалось на 47%, а в периоды восстанов
ления самостоятельного дыхания и глазных рефлексов—на 183 и 165%, 
т. е. почти в 2,5—3 раза. Установлена связь между исходом оживле
ния и уровнем восстановительной гиперлактацидемии: в крови погиб
ших животных уровень лактата был выше, чем в крови выживших. Че
рез 24 часа после оживления организма содержание молочной кислоты 
становится ниже исходного и остается на низких цифрах и в последую
щие сроки постреанимационного периода.

У кастрированных животных содержание пировиноградной кисло
ты во время агонии не изменялось, но в раннем восстановительном пе
риоде наблюдалось значительное повышение се уровня: на 70% в пери
од восстановления самостоятельного дыхания и на 93% в период вос
становления глазных рефлексов. Чем длительнее был процесс умира
ния и неблагоприятнее прогноз, тем значительнее прирост пировино
градной кислоты в раннем восстановительном периоде. Спустя 24 ча
са после оживления организма содержание пировиноградной кислоты 
уменьшается, превышая, однако, исходное на 24%. А на 3 и 5-й дни 
после оживления содержание пирувата было значительно ниже исход
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ного, соответственно на 19 и 27%. И в последующие дни постреанима
ционного периода содержание ее в крови кастрированных собак было 
ниже исходного.

Таким образом, направление изменений в содержании глюкозы, мо
лочной и пировиноградной кислот в крови при умирании и в постреани
мационном периоде у собак обеих серий носит однотипный характер, од
нако наблюдаемое в раннем восстановительном периоде повышение 
уровня изучаемых показателей у кастрированных собак выражено рез
че, чем у интактных, да и в динамике изменений есть небольшие раз
личия.

В связи с особенностями изменения содержания молочной и пиро
виноградной кислот у кастрированных собак наблюдается и иная карти
на изменений соотношения Л/П. Так, если у интактных собак это со
отношение во время агонии не изменяется, а в период восстановления 
самостоятельного дыхания и глазных рефлексов увеличивается соответ
ственно на 35 и 5%, то у кастрированных собак уже во время агонии 
наблюдается значительное (на 60%) увеличение Л/П, а в периоды вос
становления самостоятельного дыхания и глазных рефлексов оно пре
вышает наркозный уровень соответственно на 79 и 46%.

Анализ течения процесса умирания и последующего восстановления 
жизненных функций организма свидетельствует о том, что устойчивость 
к острой гипоксии при терминальных состояниях1 у кастрированных жи
вотных повышается, однако у них более тяжело протекает постреанима
ционный период. Каков же метаболический механизм повышения устой
чивости к гипоксии, наблюдаемого нами у кастратов? Известно, что 
тестостерон-пропионат активирует потребление кислорода тканями, 
стимулирует обмен, а кастрация приводит к снижению потребления 
кислорода на 14—20% [6], что в условиях гипоксии является выгодным 
для организма. Наши данные позволяют предположить, что ткани 
кастрированных животных своевременно переходят на энергетически 
более экономный путь утилизации кислорода при гипоксии. Общая 
интенсивность анаэробного гликолиза в тканях у них повышается 
в большей степени, чем у интактных животных, о чем свидетельствует 
более высокий уровень лактата и пирувата и соотношения Л/П. Эти 
черты анаэробного обмена могут быть одним из элементов особенностей 
метаболизма, лежащих в основе повышения устойчивости кастриро
ванных животных к острой гипоксии при терминальных состояниях.
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Մ. Ь. ՄԱՐՏԻՐՈԱՅԱՆ

ՆՅՈՒԹԱՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱՌԱՆՁՆԱ
ՀԱՏԿՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ՏԵՐՄԻՆԱԼ ՎԻՃԱԿՆԵՐՈՒՄ ԵՎ ՕՐԳԱՆԻԶՄԻ 

ՎԵՐԱԿԵՆԴԱՆԱՑՈՒՄԻՑ ՀԵՏՈ ԱՆԴՐՈԳԵՆԱՅԻՆ 
ԱՆԲԱՎԱՐԱՐՈՒԹՅԱՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Ամորձատման ենթարկված շների մահվան պրոցեսի ընթացքին բնորոշ 
են հետևյալ առանձնահատկությունները' արյան շրջանառության կանգից հե
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տո շնչառության մարման երկարատևության և ակնային ռեֆլեքսների ավելի 
արագ վերականգնումւ

Արյան մեջ գլյուկոզայի, կաթնաթթվի, պիրո խաղողաթթվի քանակական 
փոփոխութ յուններր մահվան պրոցեսում և վերակենդանացումից հետո ին- 
տակտ և ամորձատված շների մոտ նույնատիպ են։

Մահվան պրոցեսում նրանց քանակը զգալիորեն ավելանում է, իսկ Օր_ 
գանիզմի վաղ վերակենդանացման շրջանում ավելացումը դառնում է զգալի։

Վերակենդանացման ավելի ուշ շրջանում նկատվում է նվազում։ նշված 
փոփոխություններր ավելի ՛արտահայտված են ամ որձատված կենդանիների 
մ ոտ ւ

M. E. MARTIROSSIAM

PECULIARITIES OF METABOLIC CHANGES IN TERMINAL 
STATES AND AFTER RESUSCITATION OF THE ORGANISM IN 

CONDITIONS OF ANDROGENIC֊ INSUFFICIENCY

The character and some peculiarities of the change of the organism 
resistivity to acute hypoxia in terminal states have been studied in condi
tions of androgenic insufficiency. It is shown that the stability to acute 
hypoxia in terminal states in castrated animals is increased, but the post- 
resuscitive period in them is harder. The increase of the resistivity is 
caused by the ability of the tissues of castrates to transfer more timely 
on the energitically more economical way of oxygen utilization in 
hypoxia.
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