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В В Е Д Е Н И Е

Актуальность разработки методов н способов, предотвращаю­
щих или смягчающих развитие гипоксического повреждения го­
ловного мозга, определена клиническом практикой реанимации 
больных, находящихся в терминальном состоянии.

Всестороннее изучение процессов, протекающих в организме 
при умирании и оживлении, необходимо для совершенствования 
сердечно-легочно-мозговой реанимации.

Предложенные в свое время различные методы восстановле­
ния и поддержания жизнеспособности ЦНС для борьбы с терми­
нальными состояниями оказались при экспериментальной и кли­
нической проверке неодинаковыми по результативности. Так, 
метод прямого и непрямого массажа сердца при затянувшейся 
реанимации не позволяет поддерживать адекватный кровоток в 
организме (Котельников Е. А., 1963). Внутрикаротидная инфу- 
зия и краниоцеребральная перфузия крови различными аппара­
тами (Русанов В. П., 1958; Савинов В. М., 1975; и др.) оказа­
лись малопригодными в условиях клиники. Искусственная гипо­
термия через наружные покровы тела, в основу которой положе­
на рациональная идея снижения уровня окнслнтельно-восстано- 
•вительных процессов в тканях, не обеспечивает нужной скорости 
охлаждения головного мозга (Петровский Б. В. и соавт., 1964; 
Смирнов О. А. и соавт., 1970, 1973; и др.). Регионарная кранио­
церебральная гипотермия, получаемая перфузией охлажденной 
крови, позволяет достичь нужного уровня снижения температуры 
головного мозга, тем не менее для целей реанимации также ма­
лопригодна (потребность в аппарате искусственного кровообра­
щения, возможность наступления глубоких обменных и «холо- 
довых» расстройств сердечной деятельности (Wodhall В. е. а., 
1958; Wolfson S. К. е. а., 1965; Patterson R. Н., Twichel J. В., 
1971; White R. J. 1972; Wolfson S. К., Selker R. G „ 1973; и др.).



Перспективным метолом уменьшения глубоких гипоксических 
изменении в структурах головного мозга при острых ситуациях 
является регионарная краниоцеребральная гипотермия путем 
перфузии коллоидно-солевыми растворами, разработанная В. Л. 
Радушкевичем (1971, 1979). Автору удалось достичь снижения 
температуры головного мозга до 11 — 18°С в течение 4— 5 минут 
и продлить клиническую смерть при острой кровопотерс (в эк­
сперименте) до 19—21 минут. Особую ценность представляют 
опробованные на практике рекомендации по использованию пер- 
фузионного охлаждения головного мозга в клинике (Радушке- 
вич В. Л., 1980).

Положительные результаты использования метода перфузп- 
оиного воздействия на переживающий мозг кровозамещающими 
жидкостями закономерно выдвигают требования более глубоко­
го изучения состояния церебрального сосудистого русла и пока­
зателей метаболизма в условиях как гипо-, так и нормотермнче- 
екой краниоцеребральной перфузии (К Ц П ).

Цель исследования. Изучить состояние сосудистого русла моз­
га и некоторых показателей метаболизма при нормо- и гнпотер- 
мической краниоцеребральной перфузии коллоидно-солевым ра­
створом при реанимации; выявить потенциальные возможности 
интракаротидпой инфузии в постреанимационпом периоде.

Задачи исследования. 1. Изучить состояние и реакцию сосу­
дов головного мозга па острую гипоксию, пормо- и гипотермиче- 
скую перфузию коллоидно-солевым раствором, интракаротидную 
инфузию. 2. Исследовать окислительно-восстановительные про­
цессы в коре головного мозга при острой гипоксии, КЦ П  и в ран­
нем постреанимационпом периоде. 3. Изучить водно-электролит­
ный обмен в ткани мозга в динамике эксперимента. 4. Дать гис­
тохимическую характеристику метаболизма мозга после клини­
ческой смерти и КЦП. 5. Проанализировать материалы клини­
ческой апробации КЦ П  и интракаротидпой инфузии при различ­
ных терминальных состояниях.

Научная новизна. Исследования показали, что крапиоцере-. 
оральная как гипо-, так и нормотермическая перфузия, проведен­
ная на фоне остановки кровообращения, обеспечивают отмыва­
ние сосудистого русла мозга от форменных элементов крови, 
создают благоприятные условия для восприятия кровотока моз­
гом после оживления.

Однако лишь дополнительное применение внутрикаротидной 
инфузии в-раннем постреанимационпом периоде полностью устра­
няет феномен очаговых расстройств микроциркуляции в мозге,

Спазм церебральной сосудистой сети, как реакция на пони­
женную температуру раствора, возникающий в процессе гипо



термической перфузии, устраняется добавлением в состав пер- 
фузата спазмалитических препаратов.

При выяснении метаболических последствий перенесенной 
острой гипоксии, краниоцеребральной перфузии коллоидно-со­
левого раствора найдено, что в гипотермпчсской серии экспери­
ментов возникает торможение как аэробных, так и анаэробных 
видов обмена. Несомненно, это способствует сохранению жизне­
способности ЦНС в условиях кислородного п энергетического де­
фицита терминального состояния.

В пормогермической серии выявлено менее выгодное, с точки 
зрения конечного результата реанимации, пролонгирование 
минимальной метаболической активности мозга.

В специальных экспериментах с исследованием водно-элек- 
тролитиого обмена в ткани мозга получены данные, что кранио­
церебральная перфузия «экстрацеллюлярным» сбалансирован­
ным коллоидно-солевым раствором предупреждает грубые сдви­
ги калия и натрия и развитие отека мозга в раннем постреани- 
манионном периоде.

Клиническая апробация перфузпоипо-инфузнонного воздейст­
вия коллоидно-солевым раствором на мозг во время острой ги­
поксии и в раннем постреапнмацнонном периоде продемонстри­
ровала высокую эффективность метода и целесообразность его 
использования в комплексе сердечно-легочно-мозговой реанима­
ции.

Практическая ценность. Дано теоретическое и патофизиоло­
гическое обоснование новому методу церебральной реанимации 
— краниоцеребральной перфузии с последующей длительной вну- 
трикаротидиой иифузип. Показана значимость применения вну- 
трикаротидной инфузии в возможно более ранние сроки развития 
терминального состояния, что повышает эффективность оживле­
ния.

Апробация работы. Основные материалы диссертации доло­
жены па Всероссийской конференции «Особенности реанимации 
при острых отравлениях» (Иркутск, 1975), на выездной сессии 
правления Всесоюзного научного хирургического общества сов­
местно с Всесоюзным научно-исследовательским институтом кли­
нической и экспериментальной хирургии М3 СССР (Иркутск, 
1977), на пленуме правления Всесоюзного научного кардиоло­
гического общества «Актуальные проблемы кардиологии в зонах 
нового экономического освоения» (Иркутск, 1978), на заседании 
Иркутского областного научного общества анестезиологов-реани- 
матологов (Иркутск, 1984).

Публикации. По теме диссертации опубликовано в печати 11 
научных работ, получено 2 авторских свидетельства на изобре­
тения,

а



Структура и объем работы. Диссертация изложена на 157 
страницах машинописного текста и состоит из 4 глав, содержит 
оглавление, введение, заключение. Указатель литературы вклю­
чает 283 источника (отечественных 217 и иностранных 66). Ра­
бота иллюстрирована 12 рисунками и 11 таблицами.

Положения, выносимые на защиту. 1. Краниоцеребральная 
пормо- или гипотсрмическая перфузия коллоидно-солевым раст­
вором, проводимая на первой минуте клинической смерти в со­
четании с внутрикаротидиой инфузией, оказывает существенное, 
позитивное влияние на состояние и реакцию сосудистого русла и 
показатели метаболизма мозга как в период перфузии, оживле­
ния, так и в раннем постреанимациониом периоде.

2. Данный вариант реанимационного пособия приемлем для 
клинической апробации у лиц, находящихся в терминальном 
состоянии.

3. Внутрикаротидная инфузня является эффективным мето­
дом профилактики и лечения постгппоксических нарушений ЦНС 
и должна начинаться в возможно более ранние сроки развития 
терминального состояния.

М АТЕРИ АЛ Ы  И М ЕТО ДЫ  И СС Л ЕД О ВА Н И Я

Экспериментальная часть работы выполнена на 178 собаках, 
(табл. 1). Клиническая апробация перфузпонно-инфузнонных ме­
тодов церебральной реанимации проведена на 16 больных.

Т а б л и ц а  1

Характеристика экспериментов и распределение животных по сериям

№
се­
рии

Наименование экспериментов
Количество опытов

без ожив­
ления

с ожив­
лением всего

1 О 3 4 5

1. Отработка модели клинической смерти
2. Исследование проходимости микроцир- 

куляторного русла путем выявления 
«неперфузируемых зон» при нормо* и 
гипотермическои перфузии

3. Исследование проходимости микроцир- 
куляторного русла путем выявления 
«неперфузируемых зон» при нормо- и 
гипотермическои перфузиях в постреа- 
нимацнонном периоде

4. Исследование проходимости микроцир- 
куляторного русла путем выявления 
«неперфузируемых зон» при примени

12 12



ннн церебральной инфузии в постреа-
нимацнонном периоде — 6 6

5. Исследование реакции сосудов на хо- 
лодовое воздействие при КЦП путем 
определения объемной и линейной ско­
рости тока жидкости 20 — 20

6. Исследование реакции пиальных сосу­
дов на острую гипоксию, нормо- и 
гипотермнческую перфузии визуальным 
методом с помощью бинокулярного
микроскопа 2G — 26

7. Определение р02 и О ВП  в коре го­
ловного мозга в динамике нормо- и 
гипотермнческон КЦП и в раннем вос­
становительном периоде — 45 45

8. Исследование электролитов в веществе 
головного мозга при нормо- и гипо­
термнческон КЦП, а также в раннем
восстановительном периоде 8 23 31

9. Гистохимическое изучение активности 
тканевых ферментов головного мозга 
при нормо- и гипотермической пер-
фузин 24 — 24

И т о г о :  95 83 178

В качестве модели клинической смерти выбрали острую мас­
сивную кровопотерю, которая достаточно полно освещена в ли­
тературе. Краниоцеребральная перфузия проводилась по мето­
дике, разработанной В. Л. Радушкевичем (1975).

Подготовку к КЦ П  начинали со взятия на турникеты выде­
ленных с обеих сторон наружных яремных вен, общих сонных 
артерий. Обе общие сонные артерии канюлировалн. В дисталь­
ный отрезок правой наружной яремной вены вводили гибкий ка­
тетер диаметром 5—6 мм, а в проксимальный конец—с обяза­
тельным вхождением в краниальную полую вену катетера-об­
туратора собственной конструкции. КЦП  начинали па первой 
минуте клинической смерти и проводили путем нагнетания кол- 
лоидно-солевого раствора пониженной (+4сС) или нормальной 
(+37°С) температуры с помощью модифицированного аппарата 
Боброва в течение 2,5—5 минут в разных сериях с поддержани­
ем объемной скорости тока жидкости 20—25 мл/мин/кг массы те­
ла. Прошедшую через сосудистую сеть жидкость извлекали на 
выброс из наружной яремной и краниальной полых вен. Сосу­
дистая изоляция краниоцеребральной зоны достигалась пережа­
тием проксимальных отделов общих сонных и позвоночных ар-



торий н окклюзией краниальной полой вены катетером-обту- 
ратором.

Состав перфузата нами заимствован из работы В. Л. Радуш- 
кевича (1978): * желатиноль—660 мл, реополиглюкип—290 мл, 
глюкоза— 1,2 г, К С I—0,3 г, NaHC03— 1,5 г, Г'ОМК— 1 г, гепарин 
—0,3 мл, инсулин—2 сд, бндистнллировапппи вода—до 1 литра.

В опытах с оживлением применяли реанимационный ком­
плексный метод, разработанный В. А. Неговским (1954, 1966).

В экспериментах с внутрикаротидпой ипфузией последнюю 
проводили вслед за КЦГ1 и возобновлением сердечной деятель­
ности. В этих опытах просвет общих сонных артерий восстанав­
ливали, затем пупкциоппым методом в одну из артерий вводили ка­
тетер диаметром до 1 мм в направлении к мозгу. В течение од­
ного часа проводили ипфузпю «экстранеллюлярного» коллоид­
но-солевого раствора с папаверином (2 мг/кг массы тела) со 
скоростью 60 капель в 1 мин.

При клинической апробации методов в 7 случаях использо­
вали КЦП, в 9—длительную внутрикаротндпую инфузию. При 
этом техника перфузии головного мозга включала в себя сле­
дующие элементы:

— выделение сосудов (общих сонных артерий и внутренней 
яремной вены с одной стороны);

— подсоединение устройства для гипотермии;
— введение катетера-обтуратора через внутреннюю ярем­

ную вену в просвет верхней полон вены;
— проведение регионарной незамкнутой КЦ П  путем нагнета­

ния 30—35 мл/мип'кг массы тела коллоидно-солевого раствора 
через общие сонные артерии в сторону мозга, извлечения на вы­
брос прошедшей через сосудистую сеть жидкости в условиях на­
ложения па основание шеи пневматической манжеты под давле­
нием, не затрудняющей ИВЛ.

Впутрикаротидная ипфузия проводилась через поверхностную 
височную артерию справа или слева. Катетер диаметром до 1 мм 
вводили против тока крови на глубину 15— 18 см от козелка уха, 
что соответствовало уровню бифуркации общей сонной артерии. 
Вливание коллоидно-солевого раствора продолжалось от 3 до 
12 часов, при среднем расходе раствора 120— 180 мл/час. Для 
пифузии использовали тот же состав, что и в эксперименте, или 
(3 случая) гиперосмолярпый раствор глицерина с манпитолом 
(Сергиеико Т. М., 1981).

В работе использовались следующие объективные тесты: арте­
риальное и центральное венозное давление крови, частота пульса 
и дыхания, Э К Г  и Э Э Г  (аппараты ЭЛ  КАР-4, 4ЭЭГ-1); неврологи­
ческий статус после оживления изучали по времени появления 
первоначальной активности мозга на Э Э Г  (В П П А  Э Э Г ),  срока



появления первого вдоха, корнеального рефлекса, времени восста- 
повлепии реакции па звуковое и световое раздражения. Измере* 
пне температуры мозга на глубине 0,5— 1,5 см осуществлялось 
электротермометром ТПЭМ-1 с расширенной шкалой измерения от 
-КГС до -Ь42°С. Для определения линейной скорости тока жидко­
сти во время перфузии использовали четырехканальный измери­
тель скорости счета фирмы «Гамма».

В коре головного мозга исследовали парциальное напряжение 
кислорода (р02) полярографическим методом па аппарате ПА-3 
и суммарный окислительно-восстановительный потенциал (О ВП ) 
амперметрическим методом на pH-метре «pH-340» по методике, 
описанной В. В. Малышевым (1971).

Степень окрашивания поверхности полушарий головного моз­
га оценивали после впутрпкаротидпого введения водной взвеси 
туши по модифицированной нами шкале (Chiang L., 1968). Сос­
тояние пиальных сосудов исследовали визуальным наблю­
дением с фоторегистрацией через трепапациоиное отверстие с 
помощью микроскопа МБС-1.

Содержание ионов калия и натрия в тканях мозга определя­
ли методом пламенной фотометрии на фотометре «Flaphocol» 
производства ГД Р (Полуэктов Н. С., 1959; Покровский А. А., 
1969).

Расчет воды в тканях мозга производили по формуле, предло­
женной Е. Ф. Лупец с соавт. (1975):

W. — \V2Хч/юо сырой ткани = --- —------100W|
Гистохимическими методами в клетках коры головного мозга 

из теменной доли исследовали активность сукцнпатдегидрогепазы 
(СД Г) по Нахласу (1957), лактатдегидрогеназы (Л Д Г) и глюко- 
зо-6-фосфатдегидрогеназы (Г-6-ФДГ) по методу, предложенному 
научной группой ВОЗ (1971), НАД-и НАДФ-диафоразы— по Гес­
су, Скарпели и Пирсу (1958) и моноаминоксидазы (М А О )— по 
Глепнеру с соавт. (Пирс, 1962).

Гистохимические препараты цитофотометрированы па устрой­
стве для фотометрической микроскопии—«Ф ЭЦ  М 12 FS 35, Carl 
Zeis Jena ДДИ» с раздельной оценкой оптической плотности ней­
ронов и глии.

Цифровой материал обработан методом вариационной стати­
стики с использованием ЭВМ  ЕС-1020 и «Наири-С».



РЕЗУЛ ЬТАТЫ  С О БС ТВЕН Н Ы Х И ССЛ ЕД О ВА Н И Й

Сосудистое русло мозга при нормо- и гипотермической кранио­
церебральной перфузии. Проведено 5 серий экспериментов 
(табл. 2.).

Т а б л и ц а  2

Распределение экспериментов по изучению реакции 
сосудистого русла головного мозга на нормо- и 
гипотермическую краниоцеребральную перфузию

Количество опытов
л?

се­ Наименование экспериментов без ожив­ с ожив­ всего
рии ления лением

1. Исследование микроциркуляторного 
русла путем выявления «неперфузируе- 
мых зон» при норм о- и гипотермиче- 
гкон перфузиях

2. Исследование микроциркуляторного 
русла путем выявления «неперфузи- 
русмых зон* в постреаИнмационном 
периоде

3. Исследование микроциркуляторного 
русла путем выявления «неперфузн- 
руемых зон» при применении цере­
бральной инфузии в постТермннальном 
периоде

4. Исследование реакции сосудов на хо- 
лодовое воздействие при краниоцере­
бральной перфузии

5. Исследование реакций пиальных сосу­
дов на острую гипоксию и краниоце­
ребральную перфузию

Итого:

В 1-й серии исследовали микроциркуляторное русло мозга в 
сравнении между 20-минутной смертью без лечения и с исполь­
зованием перфузионного воздействия. Оказалось, что в самом на­
чале клинической смерти сосудистая система еще функционально 
полноценна и способна пропустить через себя перфузируемую 
красящую жидкость, а следовательно, и кровь. После 20-минут­
ной смерти имеет место «блок» микроциркуляторного звена, и 
взвесь туши дальше крупных сосудов не проникает. Применение 
же на первой минуте клинической смерти 5-минутной нормо- или 
гипотермической краниоцеребральной перфузии обеспечивает до­
статочно хорошее заполнение сосудистой системы красящей жид­
костью (окраска также через 20 минут после остановки крово­
обращения).

Г2 —  12

—  9 9

—  6 6

20 —  20

26 —  26
58 15 73



Следовательно, ранняя краниоцеребральная перфузия кол­
лоидно-солевым раствором способна предупредить нарушение 
проходимости мелких сосудов и обеспечить готовность кранио­
церебральной сосудистой сети к восстановлению адекватного 
кровотока при оживлении.

Во 2-й серии опытов исследовали «пеперфузируемые зоны» 
в постреапнмацноппом периоде. Животные этой серии были раз­
делены па 3 группы. В 1-й группе контрастирование пиальпых 
сосудов осуществляли у реанимированных после 5-минутной кли­
нической смерти и проживших в течение 1 часа. На всей поверх­
ности полушарий головного мозга выявлены крупные «пеперфу­
зируемые зоны» диаметром более 2,5 мм на фоне диффузного 
спазма пиальпых сосудов. Внешне мозг выглядит отечным (со­
держание воды в сером веществе 88,8±0,5%, а в белом веществе 
— 87,0±0,9%, при исходных 80,4±0,6% для белого и 87,64±0,4% 
для серого вещества, Р>0,05). В отличие от этого при включе­
нии в реанимационный комплекс гипотермнческой перфузии оча­
говых нарушений типа «неперфузируемых зон» через 1 час после 
оживления практически пе обнаружено. Имели место спазм пи­
альпых сосудов, обеднение капиллярной сети, сглаженность рель­
ефа борозд и извилин. Содержание воды в сером веществе сос­
тавило 88,2±0,7%, в белом—88,9±0,4% (при сравнении с исход­
ным состоянием разница недостоверна, Р>0,05).

Аналогичная картина наблюдалась и при использовании нор- 
мотер ми ческой перфузии.

Обеднение капиллярной сети, сглаженность рельефа поверх­
ности мозга в группах опытов с КЦП, па наш взгляд, обуслов­
лены пе столько сосудистым компонентом, сколько блокирую­
щим эффектом набухания паравазальиых структур.

Результаты серии позволили предположить, что отмывание 
сосудистой системы от форменных элементов крови, антиспасти­
ческий эффект КЦ П  недостаточны для полного качественного 
восстановления мозгового кровотока. Для этого необходимо про­
лонгированное воздействие на мозг в постреаннмационном пе­
риоде.

С этой целью поставили 3-ю серию экспериментов, с одно* 
минутной остановкой кровообращения, КЦП, оживлением, в ко­
торой одночасовой постреанимационпый период включал непре­
рывную иитракарот11дную ипфузию коллоидно-солевым раство­
ром. Оказалось, что контрастирование сосудов через 1 час после 
оживления выявило полноценную капиллярную сеть на всей по­
верхности мозга, хороший рельефный рисунок борозд и извилин.

Следовательно, полученные данные о том, что регионарная 
краниоцеребральная ннфузия, проводимая в постреаннмационном



периоде, является средством, повышающим эффективность кра­
ниоцеребральной перфузии.

В 4-й серии опытов исследовали реакцию сосудов иа холодо- 
вое воздействие в условиях КЦП. Особенностью опытов этой 
серии было совмещение в одном эксперименте нормо- и гипотер- 
мической перфузии продолжительностью 2,5 мин. каждая. Ре­
зультаты исследований представлены в т абл .  3.

Т а б л и ц а  3

Реакция сосудов на холодовое воздействие в условиях КЦ П

С е р и и  э к с п е р и м е н т о в

изотонический
раствор

коллоидно-солевой
раствор

коллоидно- 
солевой раст­
вор с папаве­
рином

нормотерм.
группа

гнпотерм.
группа

нормотерм.
группа

гнпотерм.
группа гипотерм.

группа

Объемная скорость протекания жидкости 
(мл/мин на 1 кг массы тела)

42,6±2,3 38,2±1,4 35,4±1,2 30,6±2,2 47,1±3.2

Линейная скорость протекания жидкости (сек.)
1,56±0,1 2,6±0,1 1,75±0,2 3,2±0,1 1,8/±0,1

Р< 0 ,05  Р< 0 ,05

Отмечено снижение как объемной, так и линейной скоростей 
протекания охлажденных растворов через краниоцеребральную 
сосудистую сеть, особенно коллоидно-солевого перфузата. Мы 
объясняем этот факт спастической реакцией сосудов на холод и 
повышением вязкости охлажденного коллоидно-солевого раство­
ра. При добавлении к охлажденному перфузату папаверина 
(2 мг/кг массы тела) линейная и объемная скорости протекания 
жидкости приближались к показателям нормотермической пер­
фузии.

Визуальное наблюдение и фоторегистрация пиальных сосудов 
через бинокулярный микроскоп (5-я серия) показали, что по­
стоянным эффектом КЦ П  является очень быстрое, в течение 1—2 
минут, практически полное отмывание сосудистой системы от 
форменных элементов крови. Картина стойкого тотального спаз­
ма, наблюдаемая в состоянии клинической смерти, уже через 
2 мин. от начала перфузии подкрашенной жидкостью резко из­
менялась к лучшему, а к 5-й минуте перфузии общий вид сосу* 
диетой сети практически не отличался от исходного состояния.

Таким образом, нам удалось показать, что если 20-минутная 
смерть приводит к глубокому, подчас необратимому поражению
ю



сосудистого русла мозга, ти О-мппутпая нормо- или гнпотерми- 
чсская КЦ П  коллопдпо-солевым раствором, применяемая па 
первой минуте клинической смерти, настолько уменьшает эти яв­
ления, что церебральная сеть в целом остается сохранной, функ­
ционально полноценной и способной к восприятию кровотока при 
оживлении.

Не будучи в состоянии полностью предотвратить постгипок- 
сические нарушения в головном мозге, самым губительным из 
которых является отек мозговой ткани, КЦП тем не менее создает 
оптимальные условия для подключения в процесс оживления ор­
ганизма дополнительного элемента, повышающего эффективность 
реанимации— регионарной краниоцеребральной инфузии. Сосуди­
стый спазм, возникающий при использовании охлажденного пер- 
фузата, устраняется добавлением к составу 2 мг/кг массы тела 
папаверина.

Динамика окислительно-восстановительных процессов в коре 
головного мозга и функциональные сдвиги ЦНС в процессе реа­
нимации. Эксперименты (45) разделены па 2 серии: нормотер­
мическая и гипотермическая. Измерение р02 осуществляли по­
лярографическим методом, обозначая показатель в % % ,  а ОВП 
определяли амперметрпческим методом в мВ. Исходный уровень 
р02 брали за 100%, а О ВП —за 0 мВ.

В период кровопускания снижение уровней р02 и ОВП заре­
гистрировано спустя 48± 12 сек. при среднем показателе АД 40—* 
50 мм рт. ст., после чего наблюдали синхронное понижение АД 
и уменьшение показателей р02 и ОВП. В период агонального 
дыхания (АД 0—20 мм рт. ст.) возникает кратковременная, 
продолжительностью 1 — 1,5 мин, стабилизация р02—71,65±2,22%. 
К моменту регистрации клинической смерти уровень анализи­
руемых показателей достигал для р02 52,1±3% (Р<0,001), а 
для О ВП —21,3±3,6 мВ (Р<0,001).

На первой минуте гипотермической перфузии (температура 
мозга 29±0,5°С) отмечали повышение, по сравнению с конечным 
этапом кровопускания, уровня р02 до 78,1 ±5,4% ( Р <0,01), в 
то время как О ВП  продолжало снижаться и к концу пятой мину­
ты при температуре мозга 15±0,6°С р02 было равно 58,3±5,2% 
( Р <0,05) и О ВП —37,6±3,2 мВ (Р<0,01). При нормотермической 
перфузии в первую минуту также отмечается возрастание уровня 
р02 до 65±3,8% (Р<0,05), с последующим снижением к окон­
чанию перфузии до 45,1 ±3,2% (Р< 0,05), в то время как ОВП к 
пятой минуте несколько повышается относительно конечного эта­
на кровопускания— 16,0±2,3 мВ (Р<0,05).

Сделан вывод о том, что нормотермическая перфузия пролон­
гирует окислительно-восстановительные процессы в коре голов-



пого мозга, в то время как гипотормическая перфузия вызывает 
их торможение.

В течение первых 10— 15 мин. посттермипалыюго периода в 
обеих сериях опытов тенденция к повышению уровней р02 и ОВП  
выражена слабо, колебания АД в пределах 20—30 мм рт. ст. 
ие оказывают влияния па степень повышения р02 и ОВП. К кон­
цу 40-й минуты посттермипалыюго периода показатели р02 и 
ОВП  достигают величин 88% и 8,5 мВ соответственно, причем 
изменения обоих показателей происходят синхронно по времени. 
В последующие 20 мин. наблюдается дальнейшее повышение 
уровней р02 и ОВП уже с четко выраженной зависимостью пт 
колебаний АД. Однако ни в одном опыте исходный уровень по­
казателей ие был достигнут.

Медленное повышение уровня р02 при достаточно высоких 
цифрах АД па первых минутах после оживления, вероятно, обу­
словлено низкой скоростью перехода кислорода из капиллярной 
сети в ткань головного мозга, о чем сообщают в своих иссле­
дованиях В. А. Березовский (1968), Е. Ф. Лунец и соавт. (1973), 
MacMillan V. (1971).

Исследование неврологического статуса и Э Э Г  у оживленных 
животных показало, что восстановление функции мозга проис­
ходит быстрее в гипотермической группе опытов.

Водно-электролитный обмен в головном мозге. Эксперимен­
ты проведены па 31 собаке. Результаты в т абл .  4. Цифровые 
показатели первой серии опытов использовали для сравнения с 
соответствующими значениями других серий.

Т а б л и ц а  4

Содержание электролитов и поды о сером и белом веществе 
головного мозга собак (М±м/ммоль/кг влажной ткани)

Содержание 
экспериментов 
по сериям

Веще­
ство
мозга

П о к а з а т е л и  /%/

калин натрий вода

1 2 3 4 1 5

Острая смертельная 
кровопотеря. Продол­
жительность клиниче­

серое 77,9± 1.58 43,5±2,4 87.64±0,4

ской смерти 0 минут 
— «ннтактная».

(1 серия)

белое 51,8±1.б 41,2±2,9 80,4±0,6

5-минутная клиниче­ серое С5,5± 1,9 55.9±3,3 88,8±0,5
ская смерть с ожив­
лением на 1 час

Pi<0.001 <0,001 >0,05

(2 серия) белое 49,3± 1,8 
Р 2>0,05

51,24±2,7 
<0,05

87,0±0.9
<0,001



Нормотермнческая серое ~/\3±2.5
перфузия с оживле­ Рз>0,05
нием на 1 час белое 51,9-4-2,6

(3 серия) Р<>0,05
Г ипотермическай серое 71,6± 1,2
перфузия с оживле­
нием на 1 час

Ps<0,01

(4 серия) белое 54,9±2,8
Р6>0,05

се рий;  Р 2— 
ном 1 и 3 
веществом

38,5±2,18 79,5± 0,5
>0,05 <0,001

37,7± 1,8 76.8±0.7
>0,05 <0,001

45.19±2,4 88,2±0,7
>0,05 >0,05

44,1± 1,9 88,9±0.4
>0,05 <0,001

серым веществом 1 и 2
*з— между серым вещест-

серии.

Существенное увеличение ионов натрия как в сером, так и 
в белом веществе головного мозга 2-й серии опытов отражают 
тяжесть гипоксического повреждения, коррелирует с выявлен­
ными циркуляторными расстройствами—крупными «пеперфузи- 
руемыми зонами» и уменьшением калибра мозговых сосудов.

Более сложные взаимоотношения между рассматриваемыми 
факторами обнаружены в 3-й и 4-й сериях. С одной стороны, по­
казатели водно-электролитного обмена имеют выраженную теп* 
денцию возвращаться к исходным величинам. При применении 
нормотермической перфузии содержание ионов натрия оказыва­
ется даже несколько ниже контроля, что свидетельствует об уст­
ранении посредством перфузии провоцируемого гипоксией водно- 
электролитного дисбаланса в мозговых структурах. С другой сто­
роны, проведенная в аналогичных условиях эксперимента окрас­
ка поверхности полушарий головного мозга тушью как с пормо-, 
так и гипотермической перфузией дала картину, резко отличаю­
щуюся от контрольной группы, а именно: при отсутствии явных 
очаговых нарушений типа «неперфузируемых зон» имеет место 
резкое обеднение капиллярной сети с уменьшением калибра пн- 
альных сосудов за счет спазма. Результаты наших опытов не 
подтверждают прямой связи между содержанием воды в белом 
и сером веществе головного мозга и степенью отечности ткани, 
что склоняет нас в пользу того мнения, что водный дисбаланс 
при гипоксических состояниях по отношению к головному мозгу 
утрачивает свою ведущую роль. Видимо, специфические условия, 
в которых находится головной мозг (расположение внутри кост­
ного вместилища), исключают возможность беспрепятственного 
накопления жидкости в отличие от других тканей.



Несомненно, применение как нормо-, так и гипотермической 
краниоцеребральной перфузии коллоидно-солевым «экстра цел- 
.полярным» раствором позволяет значительно уменьшить водно- 
электролитиые нарушения в ткани мозга в ближайшем постреа- 
нимационном периоде.

Активность тканевых ферментов головного мозга. Гистохими­
ческое исследование ферментов проведено в 24 экспериментах. 
Результаты даны в табл.  5.

Т а б л и ц а  5

Уровень активности окислительно-восстановительных 
ферментов ткани головного мозга собак

Серия
наблю­
дения

Интактная

8-минутная 
остановка 
кровотока 

без 
лечения

8-мннутная 
остановка 
кровотока - 
и нормотермнч. 
перфузия

8-мннутная 
остановка 
кровотока 
и гипотерми- 
ческая перфузия

1 2 3 4

СДГ
М±м

2.5±-0,11 
Р, <0,001

3,2±0,2 2.9±0.1 
Р2 >  0,05

1.8±0,1
Рз< 0,001 
Р4< 0,001

НАДФ-д
М±м

0,465±0,02 
Р| <0,01

0,405±0,01 0.427 dhO.01 
Р2>0,05

0,325±0,01 
Рз< 0.001 
Р4<  0,001

Л Д Г
Д\±м

0.416±0.012
Р,<0,001

0.589±0,013 0,521 ±0.013 
Р2<  0,001

0,482±0,012 
Р3<  0.001 
Р 4<0,05

НАД-д
М±м

0,467±0,01 
Р| <0,001

0,389±0,01 0.398±0.01
Р2>0.05

0.358±0,01
Р 3<0,05
Р 4<0,01

Г-6-ФДГ
М±м

0.732±0,02 
Р ,<0,001

0,548±0,03 0,594±0,012 
Р2 >  0,05

0,409±0,015 
Рз<  0,001 
Р 4<  0,001

МАО
М±м

20,4б±0.27 
Pi <0,05

17,83±0,41 14,33±0.23 
Р2<  0,001

11,16±0,27 
Рз<  0.001 
Р 4<0,05

Достоверность различий: P i— между 1 и 2; Р 2— между 2 и 3; Р 3— между- 
2 и 4; Р4— между 3 и 4 сериями.

При острой гипоксии (1 серия) отмечена активация СД Г и 
снижение НАДФ-д, НАД-д, Г-6-ФДГ, МАО, что отражает угне­
тение аэробного дыхания. Увеличение Л Д Г  свидетельствует об 
активации анаэробного гликолиза.

Нормотермическая КЦ П  (3 серия) по отношению ко 2-й се­
рии существенно не меняет активности аэробных окислительно- 
восстановительных ферментов и анаэробного гликолиза в нейро- 
цитах, что при продолжающейся гипоксии должно заканчиваться



истощением энергетических тканевых ресурсов. В отличие от это­
го, гппотермическая КЦП  (4 серия) по сравнению со 2-й серией 
блокирует активность как аэробных окислительно-восстанови­
тельных ферментов, так и фермента анаэробного гликотиза— 
ЛДГ.

Полученные результаты находятся в полном соответствии с 
нашими данными по рОг и ОВП. Они отражают главное отличие 
между нормо- и гипотермпческой КЦП в их влиянии на метабо­
лизм ги.ювпого мозга в условиях острой гипоксии: пролонгиро­
вание минимальной метаболической активности при нормотерми­
ческой КЦП  и блокирование активности ферментов аэробного 
дыхания и анаэробного гликолиза при гипотермпческой КЦП. 
Последняя, таким образом, лучше способствует сохранению нерв­
ной ткапи в экстремальных условиях.

Клиническая апробация краниоцеребральной перфузии и вну- 
трикаротидной инфузии. Первые клинические наблюдения с ис­
пользованием КЦП  в комплексе реанимационных мероприятий 
были сделаны В. Л. Радушкевнчем (1980) и подтвердили пер­
спективность выбранного направления. Мы приняли непосредст­
венное участие в разработке ряда технических устройств, таких 
как «катетер-обтуратор верхней полой вены» и устройство РГУ-1 
(авторское свидетельство СССР № 623557 и № 760972), и 7 кли­
нических наблюдениях по применению КЦП при терминальных 
состояниях, развившихся вследствие тяжелых травм (6 случаев) 
и остановки сердца при полной поперечной блокаде (1 случай). 
Показанием для проведения КЦП  служили безуспешные попытки 
применения традиционных методов реанимации. Продолжитель­
ность остановки кровообращения в этих случаях составляла от 
9 до 20 минут, а неэффективная гемоциркуляция—до 1 часа 30 ми- 
пут. Тем не менее подключение КЦ П  в целом дало положитель­
ный эффект: у 3-х больных с тяжелой травмой удалось, правда, 
па непродолжительное время, восстановить гемодинамику и функ­
ции головного мозга. Летальный исход был обусловлен повреж­
дениями, несовместимыми с жизнью. Четверо больных были вы­
писаны из стационара с полностью восстановленной функцией 
ЦНС.

Доказанная нами в эксперименте высокая результативность 
подключения на раннем постреанпмационном периоде иптрака- 
ротндпой краниоцеребральной инфузии как профилактической 
меры против развития вторичных нарушений мозгового кровото­
ка послужила основанием для клинического ее применения. При 
этом мы использовали метод непрямой интракаротидной кранио-­
церебральной инфузии через катетер в поверхностной височной 
артерии,



Метод 6i)i.’I применен в 9 случаях при следующих патологиче­
ских состояниях: тяжелая черепно-мозговая травма (1), механи­
ческая асфиксия (6), внезапная остановка сердца (1), состояние 
неэффективной гемоциркуляцин (1). Длительность периода оста­
новки кровотока и неэффективной гемоциркуляции составила от 
5 до 30 мин.

В первых 3-х случаях использование инфузионного воздейст­
вия на головной мозг дало кратковременный реанимационный 
эффект. Их особенностью было то, что краниоцеребральная ин- 
фузия была подключена па заключительной стадии борьбы за 
жизнь, когда все другие меры по выведению больного из терми­
нального состояния пе дали эффекта. В дальнейшем тактика бы­
ла несколько изменена. Краниоцеребральную ннфузию стали под­
ключать как можно раньше и вести ее параллельно с остальны­
ми методами реанимации. Во всех последующих 6 случаях был 
по тучен стойкий лечебный эффект с полным восстановлением 
жизнеспособности организма и сохранением ЦНС.

Таким образом, наши результаты применения внутрикаротнд- 
ной регионарной ппфузни в составе реанимационного комплекса 
па больных в терминальном состоянии подтвердили данные на­
ших экспериментов о позитивном влиянии длительного чрезсосу- 
днетого воздействия на головной мозг инфузионным путем в пла­
не повышения стойкости его структур к ишемической агрессин 
и вторичным нарушениям оживленного организма. При этом мы 
склонны рассматривать данный метод пе столько как лечебный, 
сколько как профилактический компонент единого реанимацион­
ного комплекса, в связи с чем оправдано по возможности более 
раннее подключение ннфузии.

В Ы В О Д Ы

1. Краниоцеребральная перфузия (К Ц П ) в сочетании с дли­
тельной впутрикаротндпой ппфузпей пе только обеспечивает от­
мывание сосудистого русла от форменных элементов крови, соз­
давая благоприятные условия для восприятия кровотока, но и 
полностью устраняет феномен очаговых расстройств микроцирку­
ляции. Сосудистый спазм, возникающий как реакция на понижен­
ную температуру при проведении гипотермической перфузии, 
устраняется добавлением в состав коллоидно-солевого раствора 
2 мг/кг массы тела папаверина.

2. Гипотермическая перфузия, проводимая на фоне клиниче­
ской смерти, вызывает торможение как аэробных, так и анаэроб­
ных метаболических процессов в головном мозге, обеспечивая 
длительную сохранность ЦНС в условиях острой гипоксии. Нор-



мотермнческая перфузия пролонгирует минимальную метаболи­
ческую активность мозга, что менее выгодно в условиях  острого 
кислородного и энергетического дефицита.

3. КЦП, проводимая в начальном периоде клинической смер­
ти, устраняет грубые нарушения водно-электролитного обмена в 
ткани мозга и предотвращает развитие церебрального отека в 
раннем постреапимацпоппом периоде.

4. При гистохимическом исследовании ферментов ткани мозга 
получены данные о холодовом блокировании активности аэроб­
ного и анаэробного гликолиза в условиях кислородного и энер­
гетического дефицита, что следует рассматривать как фактор, 
способствующий сохранению нервной ткани в экстремальных ус­
ловиях. Это коррелирует с полученными данными по р02 и ОВП 
о более мягком воздействии гипоксии на мозг при использовании 
краниоцеребрального перфузпопиого охлаждения.

5. По данным клинической апробации краниоцеребральное 
псрфузиоппо-ипфузпоппос воздействие коллоидно-солевым раст­
вором является эффективным методом профилактики и лечения 
постгипоксических нарушений ЦНС. Оптимальным вариантом нн- 
фузии является раннее проведение ее на фоне терминального 
состояния и начавшейся реанимации.
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