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В 1785 году английский исследователь Х. Кавендиш,
изучая состав атмосферы с использованием искрового
разряда, обнаружил, что 1/120 часть атмосферного воз-
духа не является ни азотом, ни кислородом. И только в
1894 г. англичане У.Рамзай и Д.-У. Рэлей, фактически по-
вторив эксперименты Х. Кавендиша, спектроскопичес-
ким анализом показали, что остаточный газ аргон – от
греч. аргос (инертный). За это открытие в 1904 г. Рамзай
и Рэлей были удостоены Нобелевской премии по химии
и физике соответственно. В 1898 г. Рамзаем и Траверсом
были открыты неон (новый), криптон (скрытый) и ксе-
нон (странный, чуждый). Так была открыта VIII (0) груп-
па элементов периодической системы – инертные (бла-
городные) газы. Примечательно, что первый из хими-
ческих элементов этой группы – гелий – от греч. Гелиос
(Солнце), является единственным элементом, впервые об-
наруженным не на Земле, а в хромоспектре Солнца. Это
случилось 18 августа 1868 г. в момент солнечного затме-
ния. Последний благородный газ – радон – был открыт в
1902 г. Э. Резерфордом и Ф. Содди как «эманация» радия
[3]. Удивительно то, что открытие благородных газов про-
изошло не вопреки, а благодаря их химической инертно-
сти.

Благородные газы (аргоноиды) – необычные элемен-
ты, о чем свидетельствуют их названия. Они отличаются
от всех других тем, что их атомы имеют завершенные
внешние электронные орбитали, не образуют природ-
ных соединений и сами в незначительных количествах
распространены в природе. Насколько трудно их было
обнаружить, видно из того, что в 1 м3 воздуха, наряду с
9,3 л аргона, содержится лишь 16 мл неона, 5 мл гелия,
1 мл криптона и 0,08 мл ксенона.

Открытие благородных газов является важнейшим
этапом в развитии химии элементов, придавшим перио-
дической системе внутреннюю логику, суть которой в
том, что каждый период стал заканчиваться химическим
элементом с завершенным внешним электронным уров-
нем. Этот факт явился ключевым моментом в создании
в1916 г. Дж. Льюисом электронной теории валентности.
Согласно этой теории, все атомы периодической систе-
мы (кроме атомов переходных элементов) в своих устой-
чивых соединениях имеют аргоноидную структуру. Ато-
мы аргоноидов, кроме гелия, имеют по восемь электро-
нов во внешней оболочке, которые занимают четыре
орбитали (одну s-орбиталь и три р-орбитали). Эти во-
семь электронов называют октетом. Состояние молеку-
лы, в котором каждый атом достигает завершенного ок-
тета, считается наиболее устойчивым. Этим объясняет-
ся тот факт, что атомы благородных газов характеризу-
ются высокими значениями энергии ионизации и отри-
цательными значениями сродства к электрону. Также
устойчива двухэлектронная оболочка гелия.
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В настоящее время аргон, криптон и ксенон получа-
ют фракционной дистилляцией жидкого воздуха при глу-
боком охлаждении, а гелий – дистилляцией гелионосных
газов.

Долгое время считалось, что благородные газы хи-
мически «мертвы». И хотя со времени их открытия про-
шло более ста лет, химия этих соединений находится лишь
на начальном этапе своего развития. Гелий и неон на-
столько инертны, что их соединений до сих пор не полу-
чено. Вместе с тем, еще в 1933 г. Л. Полинг, сопоставляя
радиусы и электроотрицательность аргоноидов, теоре-
тически обосновал возможность получения фторидов
криптона и ксенона [10]. И действительно, сегодня уже
можно говорить о химических свойствах этих благород-
ных газов.

Ксенон – бесцветный инертный газ, имеющий 9 изо-
топов, два из которых – Хе127 и Хе133 – используются в
клинической физиологии для изучения дыхательной фун-
кции легких и крови. Внешний электронный уровень ксе-
нона заполнен октетом электронов (5s2 5p6), поэтому, как
и все аргоноиды, при комнатной температуре он состо-
ит из одноатомных молекул, между которыми существу-
ют лишь слабые вандерваальсовы силы. Температуры
плавления и кипения, соответственно, равны – 111,85 °С
и – 108,12 °С. Ксенон плохо растворяется в воде, лучше в
органических растворителях. Не реагирует с кислотами
или щелочами, способен сольватироваться органичес-
кими растворителями, такими как гидрохинон или фе-
нол: 4 Хе · 3 С6Н5ОН [7]. Первое соединение благородно-
го газа Хе Pt F6 было получено в 1962 г. Канадским хими-
ком Н. Бертлеттом. Ученые Аргоннской национальной
лаборатории, а позже и другие исследователи получили
ряд фторидов ксенона, в их числе ХеF2, ХеF4, ХеF6. Спо-
собность ксенона образовывать фториды объясняется
более высокой электроотрицательностью фтора, по срав-
нению с ксеноном.

В интервале температур от -230°С до комнатной под
действием электрического разряда ксенон способен хло-
рироваться:

Хе + Cl2 = ХеCl2

Гексофторид ксенона реакционно-активный; реаги-
рует со щелочами, диоксидом кремния, фторидами. Вза-
имодействие с горячей водой является одной из наибо-
лее опасных реакций в химии благородных газов, так как
сопровождается образованием взрывоопасного триок-
сида ксенона.

XeF6 + 3 H2O = XeO3 + 6 HF
XeO3 (к) = Xe(г) + 1,5 О2 (г) + 402 1моль

кДж
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ХеО3 и ХеО4 – летучие оксиды, проявляют кислотные
свойства, частично реагируя с водой и полностью со
щелочами:

ХеО3 + 2 Н2О - Н2ХеО4

2 ХеО3 + 3 NaOH (хол.) > NaHXeO4 + Na2XeO4 + H2O

XeO4 + 2 H2O - H4XeO6 (р)

XeO4 + 2 NaOH > Na2H2XeO6

Все эти соединения являются сильными окислителя-
ми и легко разлагаются. В настоящее время химики пы-
таются получить соединения ксенона с другими элемен-
тами – углеродом, азотом – (NO)+

2 XeF8 и др. [3]. И все же,
несмотря на огромный интерес к структуре, а также к
способам образования химических связей в молекулах
синтезированных веществ, вопрос о практическом их
использовании еще не ставился.

Химическая инертность благородных газов побуж-
дает к поиску других видов их активности. В этом контек-
сте заслуживают внимания сообщения об использова-
нии ксенона как анестетика [5, 17, 19]. Еще в 1941 г. И.В.
Лазаревым были предсказаны, а в 1946 г. подтверждены
наркотические свойства этого газа [9]. Первое примене-
ние ксенонового наркоза в клинике относится к 1951 г.
Cullen S. и Gross E. и др. В России изучение и примене-
ние ксенона в качестве анестезирующего средства связа-
но с именами Л.А. Буачидзе, В.П. Смольникова, Н.Е. Бу-
рова.

На сегодняшний день анестезиология располагает
лишь двумя ингаляционными газовыми анестетиками –
закисью азота (N2O) и ксеноном, а также несколькими
жидкими, в их числе галотан, изофлуран, энфлуран, се-
вофлуран и десфлуран. Несмотря на то, что со времени
первого применения эфирного наркоза прошло полтора
века, единой теории наркоза до сих пор не существует.

К настоящему времени сформулированы четыре те-
ории ингаляционного наркоза – коагуляционная, липо-
идная, адсорбционная, теория поверхностного натяже-
ния [11]. Однако ни одна из них не является универсаль-
ной.

Способность аргоноидов, в том числе ксенона, обра-
зовывать кристаллические гидраты (клатраты) легла в
основу интересной интерпретации механизма действия
химически инертных анестезирующих средств, таких как
галотан и ксенон. Согласно этому механизму, образую-
щиеся микрокристаллы клатрата ксенона (Хе · 5,75 Н2О)
способны нарушать водную структуру межклеточной
или внутриклеточной жидкости, внедряться в клеточные
мембраны, ингибировать транспорт катионов, предотв-
ращать деполяризацию постсинаптических мембран и
блокировать потенциал действия [10]. Однако и эта тео-
рия не нашла полного экспериментального подтвержде-
ния.

Результаты исследований последних лет показали, что
кроме мощного торможения коры больших полушарий,
анестетики оказывают влияние на ретикулярную субстан-
цию мозга. Этот факт послужил предпосылкой для со-
здания «ретикулярной» теории наркоза [11]. На вопрос о
том, какие из механизмов реализуются с участием ксе-
нона, предстоит еще ответить.

В 1999 г. Н.Е. Буровым и соавт. были опубликованы
результаты фундаментальных клинико-эксперименталь-
ных исследований анестезии ксеноном, где авторы ука-
зывают на отсутствие его повреждающего действия на

внутренние органы экспериментальных животных как
после однократного, так и после многократного ингаля-
ционного воздействия [5]. Клинические испытания, про-
долженные этими же исследователями, показали, что
ксеноново-кислородная смесь (70 : 30 или 80 : 20) обес-
печивает необходимый уровень анестезиологической
защиты, не оказывая при этом отрицательного влияния
на сердечно-сосудистую систему, морфологию и биохи-
мию крови, нейрогуморальный статус. Кроме того, не
обнаружено тератогенного и аллергизирующего свойств
ксенона. С учетом этих результатов в 1998 г. в России
ксенон официально получил статус лекарственного сред-
ства для ингаляционного наркоза в клинике.

Анализируя данные литературы о ксеноне под углом
зрения его химической активности, обнаруживается двой-
ственная феноменология: анестезирующий эффект и
отсутствие значимых биохимических изменений. Заин-
тересованность в поиске возможных объяснительных
причин подобного феномена побудила обратиться к бо-
лее поздним исследованиям. Не углубляясь в общие про-
блемы современной клинической анестезиологии, рав-
но как и вопросы повседневной анестезиологической
практики, мы сместили акцент на поиски сведений о воз-
можных механизмах биологической активности ксено-
на.

Имеются данные о том, что антиноцицептивный эф-
фект ксенона обусловлен прямым действием на нейро-
ны задних рогов спинного мозга [22]. Другие авторы в
своей работе показали, что ксеноновый наркоз сопро-
вождался увеличением концентрации цГМФ в спинном
мозге, в стволовой части и в палеокортексе [16]. Колеба-
ния концентрации циклических нуклеотидов способству-
ют возникновению изменений в нейронах, «модулирую-
щих» холинергическую передачу. Известно также, что
увеличению содержания цГМФ сопутствует уменьше-
ние концентрации цАМФ, в том числе и в культурах кле-
ток мозга [8]. В свою очередь, снижение концентрации
цАМФ является, как правило, следствием ингибирова-
ния аденилатциклазы, которая активируется простаглан-
динами группы Е [8]. Таким образом, существует веро-
ятность, что в механизме ксеноновой анестезии может
иметь место подавление избыточной активности так на-
зываемого простагландинового каскада – одного из ос-
новных медиаторов боли и, как следствие, торможение
формирования боли на уровне трансдукции [4].

Результаты многочисленных исследований последних
лет позволили создать NМДА-рецепторную теорию ксе-
ноновой анестезии. NМДА рецепторы относятся к чис-
лу глутаминовых ионотропных рецепторов, которым от-
водится особая роль в регуляции нейрональной возбуди-
мости, синаптической пластичности, патогенезе дегене-
рации нервной ткани [1]. Эти рецепторы могут быть вклю-
чены в этиологию хронической боли [14]. Наибольшая
плотность NМДА рецепторов обнаружена в гиппокам-
пе, коре больших полушарий, миндалине, стриатуме [15,
22, 24]. Эти рецепторы представляют достаточно слож-
ный рецепторно-ионоформный комплекс, состоящий из
нескольких субъединиц гликопротеолипидов. Ионный
канал, образованный субъединицами, высокопроница-
ем для K+, Na+, Ca+2 и способен блокироваться ионами
Mg+2. Ионофор NМДА рецепторов является участком
связывания так называемых канальных блокаторов. Опос-
редуя возбуждающее действие глутамата, NМДА рецеп-
торы обеспечивают усиленную и длительную активацию
нейронов, что приводит к их патологии. Выявлена спо-
собность ксенона снижать более, чем на 30%, вызванное
глутамином повреждение нейронов и глиальных клеток,
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в связи с чем он предложен как нейропротектор: ингиби-
тор синаптической пластичности [6].

Ксенон способен ингибировать NМДА рецепторы
[21, 22, 24]. В модельных опытах с двумя белками – окси-
дазой мочевой кислоты аннексином V, которые избраны
как структурный и функциональный аналоги NМДА ре-
цепторов, соответственно, показано, что ксенон спосо-
бен связываться как с одним, так и со вторым белком в
идентичных местах, вызывая однотипные изменения в их
структуре [19]. Weigt и соавт. обнаружили свойство ксе-
нона растворяться в липидной фракции эмульсии, обо-
гащенной NМДА рецепторами, снижая при этом их ак-
тивность. Липидная эмульсия, обогащенная ксеноном,
рассматривается авторами исследования как возможный
резерв и носитель этого анестетика при его использова-
нии [22].

Ксенон ослабляет индуцируемые кардиолегочным
шунтированием неврологические и нейрокогнитивные
дисфункции. В отличие от N2O, он лишен нейротоксич-
ности и неблагоприятного влияния на гемодинамику [21].
И все же исследования Weigt и соавт. показали, что ксе-
нон не действует как классический канальный блокатор
NМДА рецепторов [17].

В ряде исследований установлена способность ксе-
ноновой анестезии стимулировать эндогенную продук-
цию соматотропного гормона и ускорять тем самым про-
лиферацию Т-лимфоцитов в тимусе, селезенке, лимфа-
тических узлах и усиливать бактерицидность макрофа-
гов [12]. Эти данные находятся в полном соответствии с
результатами клинических исследований о нормализую-
щем влиянии ксенона на лимфопоэз, уровень цитоки-
нов и отсутствие у него провоспалительных свойств у
больных с хроническим калькулезным холециститом [5].

В экспериментах на мышах показано, что ксеноново-
кислородная смесь (80:20) благоприятно влияет на мор-
фофункциональное состояние органов и тканей при ал-
когольной интоксикации [2], а также при гипоксической
ишемии [23], остром параличе[13] и др.

Заключение
Благородный газ ксенон, обнаруживая известную

химическую инертность, обладает уникальной биохими-
ческой способностью к обезболиванию. Среди возмож-
ных механизмов антиноцицептивного эффекта ксенона
ведущее место занимает способность угнетать NМДА
рецепторы – важнейшие трансмиттеры возбуждения
ЦНС; это доказано многочисленными модельными экс-
периментами. Клинические испытания ксенона указы-
вают на ряд преимуществ его как анестетика, в числе
которых иммуно-, кардио-, нейро- и радиопротекторные
свойства. И хотя степень соответствия результатов, полу-
ченных в модельных экспериментах, тем изменениям,
которые вызывает ксенон in vivo, еще предстоит опреде-
лить, внедрение ксенонового наркоза в анестезиологи-
ческую практику, безусловно, являет собой новое на-
правление в области медицины, равно как и в области
биоорганической химии и ксенона.
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