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Могут ли клиническая смерть и реанимация сделать организм 
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Цель: проследить динамику эндотоксикоза в головном мозге в постреанимационном периоде�
Материалы и методы. Клиническую смерть моделировали на крысах путем 6,5-минутной асфиксии и реанимации� Животных разделили 
на группы, соответствующие срокам забора мозга (от 30 мин до 21 сут) после реанимации� В хлорнокислых экстрактах мозга определяли 
содержание веществ низкой и средней молекулярной массы (ВНиСММ)�
Результаты. Установлено, что через 30 мин после реанимации в головном мозге крыс содержание ВНиСММ статистически значимо возрас-
тает по сравнению с группой «контроль», а через 90 мин возвращается к контрольному уровню� Затем, через 6 ч – 21 сут после реанимации, 
происходит парадоксальное уменьшение содержания ВНиСММ ниже контрольного уровня�
Заключение. Снижение уровня эндотоксикоза после асфиксии и реанимации обусловлено не их «оздоравливающим» эффектом, а гибелью 
крыс с наиболее высокими значениями ВНиСММ, что приводит к уменьшению среднего значения ВНиСММ в группах реанимированных 
животных�
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Образование токсических веществ в организме 
играет важную роль в патогенезе постреанимацион-
ной болезни и других экстремальных и терминаль-
ных состояний [15, 19‒21, 24, 26]� В нашей стране 
для диагностики эндогенной интоксикации широко 
используется спектрофотометрическое определе-
ние веществ низкой и средней молекулярной мас-
сы (ВНиСММ) в жидкостях и тканях организма 
[6, 11, 15, 16]�

Своими неординарными результатами наше 
внимание привлекла работа Д� А� Еникеева и др� 
[6], в которой на крысах моделировалась клиниче-
ская смерть путем интраторакального пережатия 
сосудистого пучка сердца на 10 мин с последующей 
реанимацией� В этом исследовании было обнару-
жено, что в течение первых 7 сут после оживле-

ния содержание ВНиСММ в плазме крови крыс 
статистически значимо повышено по сравнению 
с контрольной группой� Это выглядит вполне за-
кономерно в связи с патогенетической ролью эн-
догенной интоксикации� Затем, на 10-е сут после 
реанимации, содержание ВНиСММ снижалось до 
контрольного уровня, что тоже вполне логично – 
на определенном этапе восстановления организ-
ма должно было произойти улучшение функций 
биотрансформации токсинов и выведения их из 
организма� Но далее наблюдалось неожиданное 
изменение изучаемого показателя� Через 14, 21 
и 28 сут после реанимации уровни ВНиСММ в 
плазме реанимированных крыс оказались стати-
стически значимо ниже, чем у здоровых животных 
из контрольной группы [6]�
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Может ли это наблюдение означать, что клиниче-
ская смерть и реанимация приводят к уменьшению 
содержания эндотоксинов в позднем постреанима-
ционном периоде ниже того уровня, который был 
присущ интактному организму до моделирования 
клинической смерти, то есть делают организм по 
этому параметру «более здоровым»? Альтернатив-
ная гипотеза для объяснения феномена, обнаружен-
ного в работе [6], заключается в следующем�

Концентрация ВНиСММ в плазме крови яв-
ляется суммарным результатом, с одной стороны, 
поступления ВНиСММ в плазму из органов, а с 
другой – процессов биотрансформации ВНиСММ 
в организме и процессов выведения этих веществ и 
их продуктов из организма� Поэтому можно пред-
положить, что в опытах Д� А� Еникеева и др� [6] че-
рез 14‒28 сут после реанимации нарушался выход 
ВНиСММ из пораженных органов в плазму� Если 
это так, то ВНиСММ должны накапливаться в тех 
органах, из которых они плохо выводятся, усили-
вая их повреждение� Как следствие ослабленного 
выведения ВНиСММ из органов, в плазме их кон-
центрация может опуститься ниже контрольного 
уровня� Из всех органов первоочередной интерес 
для реаниматологии представляет, разумеется, го-
ловной мозг� 

Цель исследования: проследить динамику уровня 
ВНиСММ в головном мозге в течение длительного 
срока постреанимационного периода после клини-
ческой смерти�

Материалы и методы

Эксперименты выполнены на 132 нели-
нейных белых крысах-самцах с соблюдением 
ГОСТ Р 53434 2009 и Директивы 2010/63/EU Евро-
пейского парламента и совета Европейского союза 
от 22�09�2010 г� по охране животных, используемых 
в научных целях� 

Для моделирования клинической смерти и реа-
нимации крыс под эфирным наркозом фиксировали 
в положении на спине и интубировали полиэти-
леновой трубкой при помощи световода� Трубку 
фиксировали к верхней губе и полость рта тампо-
нировали увлажненной салфеткой� После установ-
ления ритмичного дыхания трубку перекрывали 
на 6,5 мин, после чего просвет трубки открывали и 
животных реанимировали при помощи непрямого 
массажа сердца и искусственного дыхания�

Остановка сердца, определяемая пальпаторно, 
происходила в среднем через 5 мин 31 с после пе-
рекрытия интубационной трубки – то есть среднее 
время клинической смерти составило 59 с� Не уда-
лось реанимировать 24% животных, подвергнутых 
6,5-минутной асфиксии и реанимации по выше- 
описанной методике� Успешно реанимированные 
крысы были разделены в случайном порядке на 
группы, соответствующие срокам забора мозга по-
сле реанимации: «30 минут», «90 минут», «6 часов», 
«1 сутки», «3 суток», «7 суток», «21 сутки»� Часть 

успешно оживленных крыс погибли в постреанима-
ционном периоде, не дожив до перечисленных сро-
ков� Животных, составивших группу «контроль», 
не подвергали асфиксии и реанимации, а только 
наркозу, фиксации и интубации�

Крыс выводили из эксперимента под эфирным 
наркозом путем погружения головы в жидкий азот 
до полного замораживания, тем самым осущест-
влялась их эвтаназия� Замороженные головы крыс 
рассекали сагиттально пополам, быстро извлекали 
мозг, хранили его в жидком азоте� Не оттаивая, бы-
стро гомогенизировали навеску мозга в холодной 
6%-ной хлорной кислоте, взятой в соотношении 
4 мл хлорной кислоты на 1 г ткани� 

Хлорнокислый гомогенат центрифугировали 
при температуре 0°С в течение 5 мин при оборо-
тах центрифуги 1 000 g� Полученный безбелковый 
супернатант сразу же нейтрализовали раствором 
гидроксида калия до pH = 7, выдерживали 15 мин 
при 0°C и образовавшийся осадок перхлората калия 
отделяли центрифугированием, как описано выше� 
При рН = 7 в диапазоне длин волн 230‒300 нм сни-
мали спектры поглощения супернатантов, предва-
рительно удалив из них органические фосфаты [8], 
чтобы приблизить характеристики образцов к био-
логическим жидкостям, в которых обычно опреде-
ляют ВНиСММ: сыворотке и плазме крови, моче, 
ликворе, слюне [1, 2, 9, 11, 13, 17]� 

Ближняя к видимому свету часть ультрафиоле-
товой области спектра поглощения (238‒298 нм 
или чуть более широкая «конкурентная» зона 
230‒300 нм) соответствует диапазону абсорбции 
ВНиСММ [11]� В литературе описано определе-
ние уровня ВНиСММ путем измерения оптической 
плотности в этой области спектра через разные ин-
тервалы: через каждые 4 нм [6, 11, 18], через каж-
дые 10 нм [13, 14], всего при 3 длинах волн [12] или 
даже при 2 длинах волн [4, 5, 17, 25]� Известно, что 
в ближней ультрафиолетовой области поглощают 
свет более 200 веществ из фракции ВНиСММ [15], 
поэтому даже если измерять оптическую плотность 
через каждый нанометр, то в среднем на каждую 
полученную точку спектра будут приходиться экс-
тремумы (пики) поглощения более чем одного ве-
щества [22]� Мы измеряли абсорбцию экстрактов 
мозга через каждые 10 нм� Полученные результаты 
показали, что этого достаточно и более частые из-
мерения излишни, поскольку в области 230–300 нм 
при всех длинах волн оптическая плотность изменя-
ется сходным образом между всеми группами жи-
вотных – резкие различия по длинам волн между 
группами отсутствуют (табл� 1, 2)�

Статистическая обработка цифровых данных 
включала в себя вычисление медианы и квартилей 
для каждой группы животных при помощи стати-
стического пакета Statistica 6�1, лицензионная ко-
пия № BXXR904E306823FAN10 (производитель 
Stat Soft Inc�, США)� Затем при помощи непара-
метрических критериев производилось сравнение 
двух попарно не связанных выборок: по их сред-
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ним тенденциям (критерии Манна ‒ Уитни и Кол-
могорова ‒ Смирнова) и по форме распределения 
(критерий Вальда ‒ Вольфовица)� Различия счи-
тали статистически значимыми при общепринятом 
уровне значимости p ≤ 0,05, кроме того, отмечали 
различия, близкие к значимым (p < 0,1)�

Результаты и обсуждение

Как показало проведенное исследование, в голов-
ном мозге здоровых животных содержится неболь-
шое количество ВНиСММ (табл� 1 и 2, группа «кон-
троль»)� Наличие в органах и тканях интактного 

организма определенного уровня веществ, которые 
в повышенных концентрациях вызывают эндоток-
сикоз, подтверждается многочисленными данными 
литературы [1‒6, 10‒12, 14, 16‒18, 24, 25] – ни в од-
ной из перечисленных работ содержание ВНиСММ 
в контрольной группе животных или людей не было 
нулевым�

Через 30 мин после начала реанимации в голов-
ном мозге крыс происходит увеличение уровней 
ВНиСММ по сравнению с контрольной группой� 
Об этом свидетельствует возрастание оптических 
плотностей экстрактов мозга во всем исследованном 
нами диапазоне спектра поглощения (230‒300 нм), 

Таблица 1. Оптическая плотность в области 230‒260 нм хлорнокислого экстракта головного мозга крыс в динамике 
постреанимационного периода
Table 1. Changes in optical density in the region of 230–260 nm of a perchloric acid extract of rat brain in the postresuscitation period

Таблица 2. Оптическая плотность в области 270‒300 нм хлорнокислого экстракта головного мозга крыс в динамике 
постреанимационного периода
Table 2. Changes in optical density in the region of 270–300 nm of a perchloric acid extract of rat brain in the postresuscitation period

Группы крыс 230 нм 240 нм 250 нм 260 нм
Контроль 1,08 (0,72–1,42) 0,74 (0,46–1,41) 0,35 (0,22–0,66) 0,29 (0,17–0,53)

30 мин после реанимации 1,35 (1,31–1,45)
Pкс < 0,1

1,36 (1,08–1,51)
Pu = 0,05
Pr = 0,07

0,66 (0,51–0,83)
Pu = 0,05

0,52 (0,41–0,64)
Pu = 0,05

90 мин после реанимации 0,80 (0,72–1,00) 0,51 (0,46–0,62) 0,22 (0,19–0,24) 0,17 (0,16–0,19)

6 ч после реанимации 0,91 (0,80–1,16) 0,57 (0,50–0,72)
0,21 (0,20–0,26)

Pкс < 0,1
Pr = 0,01

0,16 (0,16–0,20)
Pкс < 0,1
Pr = 0,08

1 сут после реанимации 0,94 (0,76–1,10) 0,58 (0,48–0,68) 0,24 (0,21–0,25) 0,19 (0,16–0,19)

3 сут после реанимации 0,70 (0,48–0,78)
0,46 (0,30–0,52)

Pu = 0,06
Pкс < 0,05

0,23 (0,14–0,23)
Pu = 0,08

0,18 (0,12–0,19)
Pu = 0,08

7 сут после реанимации 1,07 (0,80–1,20) 0,68 (0,48–0,76)
0,26 (0,19–0,27)

Pкс < 0,1
Pr = 0,02

0,20 (0,14–0,22)
Pu = 0,09
Pкс < 0,1

21 сут после реанимации 0,76 (0,48–1,05)
0,48 (0,31–0,66)

Pu = 0,06
Pкс < 0,1

0,20 (0,15–0,26)
Pu = 0,05
Pкс < 0,1

0,16 (0,13–0,20)
Pu = 0,05
Pкс < 0,1

Группы крыс 270 нм 280 нм 290 нм 300 нм

Контроль 0,28 (0,17–0,55) 0,24 (0,14–0,47) 0,13 (0,08–0,23) 0,07 (0,05–0,14)

30 мин после реанимации 0,51 (0,40–0,65)
Pu = 0,06

0,42 (0,33–0,53)
Pu = 0,06 0,24 (0,14–0,29) 0,12 (0,08–0,17)

Pu = 0,07

90 мин после реанимации 0,18 (0,17–0,20) 0,16 (0,15–0,18) 0,10 (0,09–0,10) 0,06 (0,06–0,07)

6 ч после реанимации 0,17 (0,16–0,22) 0,15 (0,15–0,21)
Pr = 0,08

0,09 (0,08–0,12)
Pr = 0,08

0,06 (0,05–0,07)
Pr = 0,08

1 сут после реанимации 0,20 (0,17–0,20)
Pr = 0,06 0,18 (0,15–0,19) 0,10 (0,10–0,11) 0,06 (0,06–0,07)

3 сут после реанимации 0,19 (0,12–0,19)
Pu = 0,08

0,16 (0,10–0,17)
Pu = 0,09 0,09 (0,06–0,12) 0,05 (0,05–0,09)

7 сут после реанимации 0,21 (0,15–0,23) 0,20 (0,14–0,21) 0,08 (0,08–0,12) 0,06 (0,04–0,07)

21 сут после реанимации
0,17 (0,12–0,21)

Pu = 0,05
Pкс < 0,1

0,14 (0,10–0,20)
Pu = 0,08 0,09 (0,07–0,12) 0,06 (0,05–0,06)

Примечания к табл.1 и 2: результаты в таблицах приводятся в виде медианы (нижний и верхний квартили)  
[Me (Q1‒Q3)] и выражены в единицах оптической плотности × г-1 сырой массы мозга�
Статистическая значимость различий по сравнению с группой «контроль»: Pu ‒ по критерию Манна ‒ Уитни,  
Pкс – по критерию Колмогорова ‒ Смирнова, Pr – по критерию Вальда ‒ Вольфовица
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причем на многих длинах волн это возрастание яв-
ляется статистически значимым (p ≤ 0,05) или близ-
ким к таковому (табл� 1 и 2, группа «реанимация»)� 
Обнаруженное нами в раннем постреанимационном 
периоде накопление ВНиСММ в мозге представ-
ляется вполне закономерным, учитывая известную 
патогенетическую роль ВНиСММ и обширные дан-
ные литературы об увеличении их уровней в тканях 
и биологических жидкостях при ишемических и 
реоксигенационных состояниях [1, 3, 5, 6, 11, 15]�

Однако в последующие сроки постреанимаци-
онного периода направленность сдвига изучаемого 
показателя изменяется на противоположную: через 
90 мин после начала оживления уровни ВНиСММ 
уже не отличаются от контрольной группы, а затем, 
начиная с 6 ч после реанимации и до конца иссле-
дуемого периода (21 сут после реанимации), они 
становятся ниже контроля, причем в ряде случаев 
это снижение является статистически значимым 
(p ≤ 0,05) или близким к нему (табл� 1 и 2)�

Таким образом, предположение о накоплении 
эндотоксинов в мозге подтвердилось только для 
первых 30 мин постреанимационного периода� Ока-
залось, что после этого содержание ВНиСММ в го-
ловном мозге опускается ниже уровня здоровых 
животных из группы «контроль», вследствие чего 
создавалось впечатление благоприятного («оздорав-
ливающего») эффекта клинической смерти и реани-
мации на уровень эндотоксинов в мозге ‒ подобно 
тому, как это наблюдалось в плазме крови реани-
мированных крыс в опытах Д� А� Еникеева и др� [6]� 
Обращала на себя внимание одинаковая стадий-
ность (повышение, нормализация, снижение) по-
стреанимационных изменений уровня ВНиСММ в 
мозге наших крыс и в плазме крыс в цитируемой ра-
боте [6]� В нашем исследовании все стадии измене-
ний ВНиСММ развивались раньше по времени, что 
можно объяснить органными особенностями мозга, 
а также разницей моделей клинической смерти�

В экспериментальной и клинической медицине 
исследователи, столкнувшись с подобными пара-
доксами, часто затрудняются с их интерпретацией� 
Так, Д� А� Еникеев и др� не предприняли даже по-
пытки объяснить описанный ими феномен� Кроме 
того, они не привели данных об интрареанимаци-
онной и постреанимационной смертности крыс в 
их эксперименте� А между тем именно гибель части 
особей (пациентов или подопытных животных) от 
изучаемой патологии может являться причиной 
возникновения иллюзии «оздоравливающего» эф-
фекта патологии�

В нашем случае погибшие от изучаемой патоло-
гии особи ‒ это те крысы, которых нам не удалось 
реанимировать, а также те, которые ожили в ходе ре-
анимации, но не дожили до изучаемых сроков пост- 
реанимационного периода (то есть до эвтаназии)� 
Используя терминологию и понятийный аппарат 
статистики [23, 27], цифровые результаты этих по-
гибших особей следует считать пропусками в дан-
ных с неслучайным механизмом цензурирования 

(формирования пропусков) [7]� Поясним, что оз-
начает понятие «неслучайные пропуски в данных» 
применительно к нашему исследованию�

Учитывая патогенетическое значение ВНиСММ 
[1, 3, 5, 6, 11, 15], логично предположить, что жи-
вотные с изначальными (до эксперимента) наиболее 
высокими в группе содержаниями в мозге ВНиСММ 
имеют меньше шансов выжить, поскольку во вре-
мя асфиксии и реанимации у них дополнительно 
образуются эндотоксины и при взаимодействии с 
другими патогенетическими факторами умирания 
и постреанимационной болезни это может привести 
к смерти� Следовательно, при асфиксии и в пост-
реанимационном периоде погибают (становятся 
пропусками) преимущественно особи с высоки-
ми изначальными уровнями ВНиСММ, а с более 
низкими уровнями – выживают� Иными словами, 
возникновение пропусков происходит неслучай-
ным образом� Этот «отбор» направлен на снижение 
среднегруппового уровня ВНиСММ у выживших 
животных� Но у тех особей, которые не погибли и 
тем самым остались в изучаемой группе, концен-
трация ВНиСММ в мозге под действием асфиксии 
и реанимации резко увеличивается� Данное уве-
личение по своему влиянию на среднегрупповой 
уровень ВНиСММ может превосходить снижение 
среднегруппового уровня, вызванное гибелью крыс 
с высокими уровнями ВНиСММ� Поэтому в группе 
«30 минут после реанимации» наблюдалось итого-
вое увеличение, а не уменьшение эндотоксикоза по 
сравнению с контролем (табл� 1 и 2)�

В последующие сроки постреанимационного 
периода (через 90 мин после реанимации и далее) 
протекают два процесса, влияющие на среднегруп-
повой уровень ВНиСММ: 1) некоторые оживлен-
ные крысы умирают (становятся пропусками в дан-
ных), и логично полагать, что гибнут особи с самым 
большим накоплением эндотоксинов в мозге – их 
выбывание из группы снижает среднее значение 
ВНиСММ в группе; 2) у тех реанимированных крыс, 
которые продолжают жить, уровень ВНиСММ по-
степенно снижается по мере выздоровления крыс 
от постреанимационной болезни, хотя возможно и 
вторичное увеличение уровня ВНиСММ у некото-
рых особей, особенно у тех, которые вскоре умрут�

Группа «6 часов после реанимации» имеет тенден-
цию к снижению уровня ВНиСММ по сравнению 
с группой «контроль» и, кроме того, отличается от 
последней по форме распределения выборок, что мы 
выявили при помощи критерия Вальда ‒ Вольфо-
вица� Это различие является статистически зна-
чимым при 250 нм, а также близким к значимому 
(Pr = 0,08) при 260, 280, 290 и 300 нм� Различие в 
форме распределения выборок может представлять 
не меньший интерес, чем различие среднегруппо-
вых значений (выявляемое в нашей работе крите-
риями Манна ‒ Уитни и Колмогорова ‒ Смирнова), 
поскольку свидетельствует об изменении структу-
ры выборки под действием изучаемой патологии� 
В группе «6 часов после реанимации» из 11 взятых 
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в опыт крыс удалось оживить 8, а из них до эвтана-
зии через 6 ч после реанимации не дожила 1 крыса� 
Можно предположить, что в этой группе погибли 
(то есть стали пропусками) как раз те 4 крысы (3 не-
оживших + 1 крыса, не дожившая до эвтаназии), 
цифровые значения которых были наиболее высо-
кими, а значит, теснее перемешанными со значени-
ями контрольной группы в общем ранжированном 
ряду� После их гибели остались 7 самых низких 
значений группы «6 часов после реанимации», ко-
торые были ниже большинства значений контроль-
ной группы (судя по величинам Me, Q1 и Q3 в табл� 
1 и 2) и, следовательно, меньше смешаны с ними в 
общем ранжированном ряду, на что и среагировал 
критерий Вальда ‒ Вольфовица�

В группе «1 сутки после реанимации» из 11 взя-
тых в опыт крыс нам не удалось реанимировать 2 
и еще 2 погибли в течение 1 сут постреанимаци-
онного периода, не дожив до эвтаназии и забора 
мозга� В группе «3 суток после реанимации» число 
не оживших при реанимации и погибших за 3 су-
ток постреанимационного периода крыс составило 
соответственно 4 и 7 из 18 взятых в опыт живот-
ных; в  группе «7 суток после реанимации» ‒ со-
ответственно 5 и 9 из 21 взятых в опыт животных; 
а в группе «21 сутки после реанимации» – соответ-
ственно 6 и 11 из 24 крыс, взятых в опыт� Постепен-
но увеличивающаяся доля пропусков в динамике 
постреанимационного периода, скорее всего, свя-
зана с выбыванием из перечисленных групп особей 
преимущественно с высокими уровнями эндотокси-
нов, что, наряду с выздоровлением выживших крыс, 
приводит к снижению среднегруппового уровня 
(медианы) оптических плотностей по сравнению с 
контролем (табл� 1 и 2)�

Единственная найденная в ходе литературного 
поиска работа, в которой изучались ВНиСММ в 
нервной ткани [12], содержит сведения о статисти-
чески значимом увеличении оптической плотности 
ВНиСММ при 280 нм на 1-е, 2-е и 3-и сут после 
начала моделирования у крыс гипогликемического 
шока путем введения инсулина� Но в этой работе не 
было гибели (пропусков в данных) части крыс от изу- 
чаемой патологии и поэтому наблюдалось чистое 
влияние гипогликемического шока [12]�

У крыс, которых нам не удалось реанимировать 
после асфиксии, а также у погибших после реани-
мации, мы не брали мозг после их смерти для изуче-
ния ВНиСММ, так как в составе ВНиСММ имеются 
очень разные вещества [3, 10, 11, 12], в том числе хи-
мически нестабильные� Если бы все молекулы, вхо-
дящие в состав ВНиСММ, были настолько стабиль-
ными, что их содержание в мозге не изменялось бы в 
течение достаточно длительного времени после смер-
ти, тогда можно было бы измерить их содержание в 
мозге у умерших животных и сравнить с выжившими, 
которых мы подвергли эвтаназии� В этом случае уда-
лось бы точно установить, какова количественная 
мера влияния на ВНиСММ пропусков, вызванных 
гибелью части особей от изучаемой патологии�

Медицинская наука в значительной мере бази-
руется на знаниях, получаемых путем сравнения 
между собой групп людей или подопытных живот-
ных по их средним значениям� Но при этом нужно 
помнить, что изменение среднегруппового значения 
(средней арифметической, медианы) исследуемого 
показателя может произойти не только из-за изме-
нений данного показателя у каждого члена группы 
в ходе развития изучаемой патологии, но и из-за 
изменения состава группы вследствие гибели части 
ее членов от этой патологии [7]� В результате иссле-
дователь может получить такие средние значения 
групп, которые поставят его перед парадоксальным 
выводом об оздоравливающем действии изучаемой 
патологии на организм�

Поэтому феномен «постреанимационного очи-
щения от эндотоксинов» плазмы крови в работе 
[6] и головного мозга в нашем исследовании имеет, 
скорее всего, не биологическую, а статистическую 
природу� По крайней мере, альтернативных меди-
ко-биологических объяснений этому феномену в 
доступной литературе найти не удалось, поэто-
му статистическое объяснение оказалось един-
ственным вариантом, согласующимся с основами 
медико-биологической науки� В противном слу-
чае пришлось бы принять тезис об оздоровлении 
организма под действием клинической смерти и 
реанимации�

Медицина знает примеры того, когда заболевание 
сопровождается реальным улучшением состояния 
организма по отдельным параметрам� Но, думается, 
гораздо чаще в медицинских исследованиях встре-
чаются ситуации статистической иллюзии, когда 
изучаемая патология делает «более здоровым» не 
один отдельно взятый организм, а только группу 
животных или людей – посредством гибели (а зна-
чит, выбывания из группы) самых нездоровых особей�

Возникновение неслучайных пропусков в дан-
ных происходит не только в экспериментальной и 
клинической реаниматологии, но и в любых других 
медицинских исследованиях, в которых имеет место 
гибель части пациентов или подопытных животных 
от изучаемой патологии� При этом различия между 
группами обусловлены совместным действием изу- 
чаемой патологии и неслучайных пропусков, что 
нередко порождает ошибки в выводах исследова-
ния [7]� Настоящая работа может помочь исследо-
вателям при интерпретации полученных данных в 
подобных трудных случаях�

Выводы

1� В первые 30 мин постреанимационного пе-
риода в головном мозге крыс возрастает концен-
трация ВНиСММ, являющаяся показателем эндо-
токсикоза�

2� Начиная с 6 ч после реанимации и до конца пе-
риода наблюдений (21 сут) содержание ВНиСММ в 
мозге опускается ниже уровня здоровых (контроль-
ных) животных�
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