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Острый панкреатит относится к числу рас�
пространенных хирургических заболеваний
и составляет в среднем от 3 до 10 % случа�

ев среди неотложных заболеваний брюшной полос�
ти [1]. По данным разных авторов, летальность при
остром панкреатите достигает 30�86 % [2�5]. Среди
больных острым панкреатитом пациенты с панкре�
онекрозом составляют в среднем 15�25 % [1]. Ле�
тальность при панкреонекрозе колеблется от 22 до
85 % [1]. Панкреатические ферменты, пептиды и
продукты протеолиза, являясь первичными факто�
рами агрессии, действуют не только местно, но и
выходят далеко за пределы паренхимы поджелудоч�
ной железы [6], нарушая системную гемодинамику
и микроциркуляцию, формируя печеночную недос�
таточность, которая усугубляет эндогенную инток�
сикацию [7]. Изучение природы гемодинамических
нарушений при панкреонекрозе позволит уменьшать
их проявления с помощью препаратов, действую�
щих на ведущие патогенетические факторы этих на�
рушений.

Цель исследования – изучить влияние цитофла�
вина на системную гемодинамику и вязкость крови у
белых крыс при экспериментальном панкреонекрозе.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Опыты выполнены в соответствии с «Правила�
ми проведения работ с использованием эксперимен�
тальных животных» (Приложение к приказу Минис�
терства высшего и среднего специального образования
СССР № 742 от 13.11.1984 г.). Эксперименты про�
ведены на 122 беспородных белых крысах�самцах
массой 299 ± 14 г (М ± σ). Животные наркотизи�
ровались диэтиловым эфиром. У крыс контрольной
группы (n = 18) выполняли срединную лапаротомию,
осуществляя ревизию органов брюшной полости и
ушивание раны, что позволяло учитывать влияние
операционной травмы на исследуемые показатели.

Способ моделирования панкреонекроза разрабо�
тан сотрудниками кафедры и защищен патентом (па�
тент РФ № 2290702 «Способ моделирования пан�
креонекроза»). Накануне эксперимента животные в
течение суток были лишены корма, имея доступ к
воде, а за 30 минут до моделирования панкреонек�
роза получали доступ к пище. Это способствовало
увеличению кровенаполнения поджелудочной желе�
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зы вследствие активации пищеварения и позволяло
вовлечь в моделирование как можно больше её па�
ренхимы. После срединной лапаротомии панкрео�
некроз моделировали введением в поджелудочную
железу аутожелчи в дозе 0,15 мл/кг массы тела жи�
вотного с последующим ушиванием передней брюш�
ной стенки.

Для оценки системной гемодинамики и реологи�
ческих свойств крови были выбраны 3 исследова�
тельские точки: 6 часов, 24 часа и 48 часов, с учё�
том которых животные были разделены на группы –
II1 (n = 18), II2 (n = 18) и II3 (n = 20). Поскольку
одними из основных патогенетических факторов на�
рушения системной гемодинамики являются гипок�
сия и эндотоксемия [8], нами был выбран препарат ци�
тофлавин в средней терапевтической дозе 0,21 мл/кг.
Препарат вводили через 5 минут после моделирова�
ния панкреонекроза для усиления компенсаторных
способностей организма, которые запускаются в ран�
ние периоды формирования патологического процес�
са. После моделирования панкреонекроза на фоне
воздействия цитофлавина с учетом исследовательских
точек животные были также разделены на группы –
III1 (n = 16), III2 (n = 16) и III3 (n = 16).

Для определения показателей системной гемоди�
намики использовали метод тетраполярной реогра�
фии [9], регистрируя интегральную реограмму и ее
первую производную (реоплетизмограф РПГ 2�02 и
регистратор Н�338�4П). Рассчитывали следующие по�
казатели: артериальное давление (АД, мм рт. ст.), час�
тоту сердечных сокращений (ЧСС, мин�1), ударный
объём сердца (УО, мл), минутный объём кровообра�
щения (МОК, мл), ударный индекс (УИ, мл/м2), сер�
дечный индекс (СИ, мл/кг × мин), удельное перифе�
рическое сопротивление сосудов (УПСС, дин × с × см2).
Среднее артериальное давление измеряли прямым ме�
тодом в левой общей сонной артерии.

Вязкость крови определяли ротационным виско�
зиметром Brookfield LV�DV pro II с компьютерным
обеспечением «WinGather V3.0» от Brookfield Engi�
neering Laboratories, Inc. [10]. Отдельно исследовали
вязкость плазмы крови и цельной крови на различ�
ных скоростях сдвига. Для этого у животных забира�
ли кровь воротной вены и помещали в центрифуж�
ные пробирки с добавлением 3,8 % раствора цитрата
натрия в соотношении 1 : 9 и центрифугировали в
течение 10 минут при 2700 об/мин. Затем в кювету
прибора помещали 0,5 мл образца исследуемого ма�
териала. Вязкость плазмы крови измеряли на скорос�
тях сдвига 30 сек�1 и 60 сек�1, а вязкость цельной кро�
ви – на 12 сек�1 и 30 сек�1.

Статистическую обработку полученных данных
проводили на персональном компьютере с помощью

программ Microsoft Excel 2003 и Statistica 6.0 (№ ли�
цензии BXXR904E306823FAN10) [11]. Рассчитыва�
ли следующие показатели: среднее арифметическое
(М), стандартное отклонение (δ), медиана (Р50), ми�
нимум (минимальное значение показателя), максимум
(максимальное значение показателя), нижний квар�
тиль (Р25), верхний квартиль (Р75). Поскольку рас�
пределение параметров изучаемых показателей в груп�
пах носило характер, отличный от нормального, было
отдано предпочтение непараметрическим критериям
сравнения данных. Для этого использовали крите�
рий Манна�Уитни для двух независимых групп.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Влияние панкреонекроза на параметры системной
гемодинамики отражены в таблице 1, а на показате�
ли вязкости плазмы и цельной крови – в таблице 2.
Видно, что через 6 часов после моделирования пан�
креонекроза среднее АД не отличалось от контроль�
ных значений, а через 24 часа наблюдалось макси�
мальное его повышение на 27,4 %. К концу вторых
суток оно несколько снижалось, но по�прежнему пре�
вышало контрольные значения на 15,4 %. При срав�
нении значений АД выявлялось его значимое увели�
чение через 24 ч и 48 ч, по сравнению с 6 ч экспе�
римента, на 24,7 % и 13 %, соответственно.

Через 6 часов после моделирования панкреонек�
роза наблюдалось увеличение ЧСС на 10,5 %, по
сравнению с контролем, что, вероятно, связано с бо�
левой импульсацией. Такое включение срочных ме�
ханизмов компенсации позволяет, очевидно, поддер�
живать адекватное метаболическим потребностям кро�
воснабжение органов. Характерно, что тахикардия
у экспериментальных животных отмечалась только
в течение первых 6 часов после моделирования пан�
креонекроза, а через сутки�двое наблюдалось неко�
торое урежение ЧСС и различий с контрольными
значениями выявлено не было.

Наиболее информативный показатель насосной
работы сердца – МОК – значительно повышался
на всех сроках наблюдения. Через 6 ч, 24 ч и 48 ч
после моделирования панкреонекроза МОК значимо
увеличивался в 2,1; 1,9 и 2,0 раза, соответственно.
Исследование УИ и СИ выявило их значимое повы�
шение на всех сроках наблюдения. Так, через 6 ча�
сов после моделирования панкреонекроза УИ воз�
растал в 1,7 раза, а СИ – в 2,1 раза по сравнению
с контрольными значениями. Через сутки�двое эти
показатели работы сердца по�прежнему превышали
контрольные величины.

Панкреонекроз обуславливал снижение УПСС на
всех сроках наблюдения. Максимальное уменьшение
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этого показателя (на 50,9 %) было зафиксировано на
начальном этапе, т.е. по прошествии 6 часов экспери�
мента. Через сутки оно уменьшилось на 21,1 %, а че�
рез двое суток – на 40,2 % по сравнению с контролем.

Через 6 часов после моделирования панкреонек�
роза в значениях вязкости плазмы ни на одной ско�
рости сдвига значимых изменений по отношению к
контролю не выявлялось, но прослеживалась тенден�
ция к их снижению. Однако было отмечено значимое
повышение вязкости цельной крови на скоростях сдви�
га 12 сек�1 и 30 сек�1 по сравнению с нормальными
показателями на 18,8 %. Такие изменения свидетельс�
твуют о большем вкладе эритроцитов, чем плазмен�
ных белков, в повышение вязкостных показателей кро�
ви в раннем периоде формирования патологического
процесса.

Через сутки после моделирования панкреонекро�
за в цельной крови сохранялись изменения, анало�
гичные для предыдущего срока наблюдения. Было
выявлено максимальное увеличение показателя вяз�
кости: на 66,7 % при скорости сдвига 12 сек�1 и на
63 % при скорости сдвига 30 сек�1 по сравнению с кон�
трольным уровнем. Кроме этого, отмечалось значимое
повышение вязкости плазмы при скорости сдвига
60 сек�1 на 37,4 %. Это может косвенно свидетельство�
вать о накоплении в крови продуктов некротическо�
го распада клеток, токсических веществ инфекцион�
ной природы, активации протеолитических ферментов
и факторов системы гемостаза.

К концу вторых суток панкреонекроза наблюдалось
снижение вязкости цельной крови на обеих скоростях
сдвига по сравнению с 24 часами, но она оставалась
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Показатель

Артериальное
давление, мм рт. ст.

Частота сердечных
сокращений, мин�1

Ударный объем, мл

Минутный объем
кровообращения, мл

Ударный индекс, 10�3

мл/кг

Сердечный индекс,
мл/кг × мин

Удельное
периферическое
сопротивление сосудов,
дин × с × см�5 × кг × 103

Серия
опытов

ПН

ПН+цит

ПН

ПН+цит

ПН

ПН+цит

ПН

ПН+цит

ПН

ПН+цит

ПН

ПН+цит

ПН

ПН+цит

Контроль 
(n = 10)

117 [113; 126]

362 [300; 375]

0,28 [0,22; 0,33]

93 [73; 131]

0,77 [0,62; 0,93]

260 [204; 365]

33,8 [25,8; 45,3]

6 часов 
(n = 8)

119 [110; 123]
р*=0,97

120 [115; 125]
р*=0,49; р+=0,50

400 [375; 428]*
р*=0,045

428 [380; 428]*
р*=0,005; р+=0,44

0,48 [0,40; 0,55]*
р*=0,0001

0,26 [0,24; 0,29]+

р*=0,94; р+=0,0001

193 [171; 222]*
р*=0,0002

109 [97; 119]+

р*=0,39; р+=0,0002

1,34 [1,11; 1,53]*
р*=0,0001

0,73 [0,65; 0,80]+

р*=0,95; р+=0,0002

537 [475; 618]*
р*=0,0002

303 [269; 331]+

р*=0,39; р+=0,0002

16,6 [14,5; 22,1]*
р*=0,0001

31,8 [29,2; 36,4]+

р*=0,74; р+=0,0002

24 часа 
(n = 8)

149 [136; 163]*^
р*=0,0001; р^=0,0005

123 [115; 156]+

р*=0,20; р^=0,50; р+=0,03

375 [350; 415]
р*=0,29; р^=0,34

375 [375; 428]
р*=0,09; р^=0,17; р+=0,50

0,47 [0,45; 0,50]*
р*=0,0004; р^=0,45

0,4 [0,37; 0,50]*^
р*=0,001; р^=0,0002; р+=0,45

174 [142; 187]*
р*=0,001; р^=0,29

167 [147; 185]*^
р*=0,001; р^=0,001; р+=0,76

1,3 [1,24; 1,39]*
р*=0,0004; р^=0,45

1,1 [1,04; 1,38]*^
р*=0,001; р^=0,0002; р+=0,45

484 [395; 521]*
р*=0,001; р^=0,29

465 [408; 515]*^
р*=0,0008; р^=0,0007; р+=0,76

26,7 [22,4; 30,2]*^
р*=0,047; р^=0,01

22,2 [20,3; 27,1]*^
р*=0,005; р^=0,002; р+=0,29

48 часов 
(n = 8)

135 [118; 142]*^
р*=0,01; р^=0,049

124 [115; 152]
р*=0,15; р^=0,47; р+=0,73

389 [365; 410]
р*=0,09; р^=0,65

372 [350; 420]
р*=0,29; р^=0,07; р+=0,54

0,50 [0,42; 0,54]*
р*=0,00007; р^=0,68

0,31 [0,25; 0,42]+

р*=0,13; р^=0,08; р+=0,002

187 [170; 222]*
р*=0,0001; р^=0,70

136 [91; 149]*+

р*=0,04; р^=0,36; р+=0,0006

1,43 [1,25; 1,62]*
р*=0,0001; р^=0,29

0,87 [0,68; 1,15]+

р*=0,13; р^=0,09; р+=0,0007

553 [454; 653]*
р*=0,0001; р^=0,70

379 [255; 415]*+

р*=0,04; р^=0,36; р+=0,0003

20,2 [16,2; 22,0]*
р*=0,0002; р^=0,54

31,2 [24,2; 38,5]+

р*=0,35; р^=0,59; р+=0,001

Примечание: * � значимость различий по отношению к контролю (р < 0,05); ^ � значимость различий по отношению к показателю 6 часов 
этой же серии (р < 0,05); + � значимость различий по отношению к показателям аналогичного срока моделирования панкреонекроза 
без использования препарата (р < 0,05). ПН � панкреонекроз; цит � цитофлавин; Р50 � медиана; Р25, Р75 � верхний и нижний квартили.

Таблица 1
Влияние панкреонекроза и цитофлавина на параметры системной гемодинамики, Р50 [Р25; Р75]
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повышенной по отношению к контролю. Вязкость
цельной крови у крыс через 2 суток превышала кон�
трольные значения на 23,3 % при скорости сдвига
12 сек�1 и на 19,4 % при скорости сдвига 30 сек�1. Зна�
чение вязкости плазмы на скоростях сдвига 30 сек�1

и 60 сек�1 не отличалось от нормального. Вместе с тем,
было выявлено его значимое повышение на 35,3 %
на скорости сдвига 30 сек�1 по сравнению с таковым,
измеренным через 6 часов после моделирования пан�
креонекроза.

Таким образом, через 6 часов после моделирова�
ния панкреонекроза и анализа параметров систем�
ной гемодинамики в течение двух суток можно ут�
верждать, что формируется гипердинамический тип
кровообращения. На это указывает увеличение ми�
нутного объёма кровообращения, а также ударного
и сердечного индексов. Такие изменения могут быть
связаны с сильным болевым раздражителем и пос�
ледующей активацией симпатоадреналовой системы
[1]. Вместе с тем, снижение УПСС на всех сроках наб�
людения могло свидетельствовать о повышении про�
ницаемости стенок микрососудов, экстравазации жид�
кой части крови и замедлении кровотока, особенно к
концу первых суток. Кроме того, одним из механиз�
мов расслабления гладко�мышечных клеток стенок со�
судов может явиться воздействие оксида азота, коли�
чество которого увеличивается при эндотоксемии [12].

Одним из патогенетических факторов нарушения
гемодинамики при панкреонекрозе, выявленных в экс�
перименте, является ухудшение реологических свойств
крови. Как следует из таблицы 2, вязкость цельной
крови оказалась повышенной на всех сроках наблю�
дения при обеих скоростях сдвига, причем вязкость
плазмы значимо менялась только по прошествии су�
ток наблюдения. Это можно объяснить, во�первых,

выходом жидкой части крови за пределы сосуда из�
за накопления большого количества экссудата в брюш�
ной полости [1], во�вторых, снижением эластических
свойств мембран эритроцитов [13]. Последнее, веро�
ятно, происходит за счет фиксации на их гликокалик�
се веществ низкой и средней молекулярной массы,
которые представлены продуктами распада собствен�
ных тканей организма, а также бактериальными ток�
синами [14].

На следующем этапе экспериментов мы оценива�
ли влияние цитофлавина на исследуемые показате�
ли. Из таблицы 1 следует, что уровень среднего АД
у крыс по отношению к контролю не изменялся, а
по сравнению с показателем после моделирования
панкреонекроза значимо уменьшался только через
24 часа (на 21,8 %). На остальных сроках значимых
различий выявлено не было.

На фоне цитофлавина у животных ЧСС увели�
чивалась на 18,2 % по отношению к контролю толь�
ко через 6 часов наблюдения. Вместе с тем, введе�
ние цитофлавина значимо не изменяло ЧСС через
1�2 суток.

Исследование МОК выявило его снижение на 6 ч
и 48 ч наблюдения на фоне применения цитофлави�
на по сравнению со значениями в опытных группах.
Так, через 6 часов было зафиксировано максималь�
ное снижение МОК на 43,5 %, а через 2 суток наб�
людения показатель уменьшился на 27,3 %. Вместе
с тем, через сутки�двое он оставался выше контроля
на 79,6 % и 46,2 %, соответственно.

При расчетах УИ и СИ прослеживалась тенден�
ция, схожая с изменениями минутного объёма кро�
вообращения на фоне применения цитофлавина: на
6 ч и 48 ч наблюдения эти показатели значимо умень�
шались, стремясь к контрольному уровню. Так, УИ

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Таблица 2
Влияние панкреонекроза и цитофлавина на вязкость плазмы и цельной крови, Р50 [Р25; Р75]

Показатель

Плазма, 
Vсдвига = 30 сек�1

Плазма, 
Vсдвига = 60 сек�1

Цельная кровь, 
Vсдвига = 12 сек�1

Цельная кровь, 
Vсдвига = 30 сек�1

Серия
опытов

ПН

ПН+цит

ПН

ПН+цит

ПН

ПН+цит

ПН

ПН+цит

Контроль 
(n = 8)

1,68 [1,61; 1,94]

1,63 [1,57; 1,85]

5,16 [4,7; 5,39]

4,43 [4,28; 4,84]

6 часов 
(n = 8)

1,53 [1,5; 1,58]
р*=0,15

1,65 [1,54; 1,76]
р*=0,53; р+=0,31

1,52 [1,5; 1,56]
р*=0,17

1,50 [1,47; 1,61]*
р*=0,03; р+=0,47

6,13 [5,64; 6,77]*
р*=0,008

4,85 [4,55; 5,25]+

р*=0,48; р+=0,01

5,26 [4,94; 6]*
р*=0,041

4,27 [4,09; 4,45]+

р*=0,15; р+=0,003

24 часа 
(n = 8)

1,78 [1,66; 2,12]
р*=0,46; р^=0,07

1,87 [1,79; 2,29]^
р*=0,10; р^=0,02; р+=0,48

2,24 [1,85; 2,5]*^
р*=0,007; р^=0,003

1,78 [1,72; 1,99]^
р*=0,15; р^=0,001; р+=0,21

8,6 [6,31; 9,86]*^
р*=0,0004; р^=0,03

5,00 [4,90; 6,50]+

р*=1,00; р^=0,29; р+=0,01

7,22 [5,24; 8,63]*
р*=0,01; р^=0,07

4,49 [4,34; 5,16]+

р*=0,79; р^=0,11; р+=0,01

48 часов 
(n = 10)

2,07 [1,64; 2,85]^
р*=0,19; р^=0,03

1,70 [1,38; 1,98]
р*=0,70; р^=0,96; р+=0,11

1,77 [1,52; 2,34]
р*=0,62; р^=0,18

1,71 [1,41; 1,95]
р*=0,81; р^=0,34; р+=0,21

6,36 [5,8; 7,66]*
р*=0,001; р^=0,65

4,97 [4,87; 5,20]+

р*=0,89; р^=0,44; р+=0,01

5,29 [5,02; 5,7]*
р*=0,02; р^=0,93

4,52 [4,25; 4,94]+

р*=0,93; р^=0,21; р+=0,04

Примечание: * � значимость различий по отношению к контролю (р < 0,05); ^ � значимость различий по отношению к показателю 6 часов 
этой же серии (р < 0,05); + � значимость различий по отношению к показателям аналогичного срока моделирования панкреонекроза 
без использования препарата (р < 0,05). ПН � панкреонекроз, цит � цитофлавин; Vсдвига � скорость сдвига; Р50 � медиана; 
Р25, Р75 � верхний и нижний квартили.
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снижался на 46 % и 39,2 %, а СИ – на 43,2 % и
31,1 %, соответственно, по сравнению со значения�
ми опытных групп. Однако по прошествии суток УИ
и СИ оставались высокими и превышали контроль�
ный уровень на 42,9 % и 79,1 %, соответственно.

Введение цитофлавина вызывало рост УПСС, вы�
являемый через 6 ч и 48 ч наблюдения: данный по�
казатель увеличился по сравнению с УПСС нелечен�
ных животных на 91,8 % и 53,3 %, соответственно,
и практически не отличался от аналогичного пара�
метра контрольных животных. Через сутки УПСС
оставалось значимо ниже контрольного на 34,3 %.

Выявленный положительный эффект цитофлави�
на на системную гемодинамику может быть связан
с антигипоксическим действием янтарной кислоты
за счет увеличения потребления кислорода тканями
и улучшения тканевого дыхания (усиление транспор�
та электронов в электронтранспортной цепи мито�
хондрий), а также за счет снижения интенсивности
процессов перекисного окисления липидов [15].

На фоне введения цитофлавина отмечалось зна�
чимое снижение показателя вязкости цельной кро�
ви на всех сроках наблюдения по отношению к ана�
логичному показателю при панкреонекрозе. В то же
время, вязкость плазмы оставалась на том же уровне,
что и при панкреонекрозе, в течение всего периода
наблюдения. Так, через 6 часов наблюдения, на фо�
не введения препарата, значения вязкости цельной
крови на скоростях сдвига 12 сек�1 и 30 сек�1 снижа�
лись по сравнению со значениями при панкреонек�
розе на 20,9 % и 18,8 %, соответственно. При этом
вязкость плазмы на скорости сдвига 60 сек�1 еще бо�
лее снижалась, чем при панкреонекрозе, и появились
ее значимые отличия от контроля на 8 %.

Через сутки�двое после введения цитофлавина зна�
чения вязкости цельной крови при скорости сдвига

12 сек�1 снижались на 41,9 % и 21,9 %, а при ско�
рости сдвига 30 сек�1 – на 37,8 % и 14,6 %, соот�
ветственно. При этом они практически соответство�
вали контрольным значениям, что можно объяснить
уменьшением процессов экссудации. Вязкость плазмы
через 24�48 часов наблюдения значимо не отлича�
лась ни от аналогичного показателя при панкреонек�
розе, ни от контрольного. Однако, учитывая значи�
тельное снижение вязкости плазмы на фоне введения
препарата в ранние сроки эксперимента, выявлялось
значимое увеличение этого параметра от 6 часов к
концу первых суток наблюдения на 13,3 % и 18,7 %
(при скоростях сдвига 30 сек�1 и 60 сек�1, соответс�
твенно).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

После моделирования панкреонекроза в течение
двух суток формируется гипердинамический тип кро�
вообращения, на что указывает увеличение минут�
ного объёма кровообращения. Кроме этого, значитель�
но повышается вязкость крови, в основном, за счет
увеличения вязкости эритроцитов. Введение цитоф�
лавина улучшает основные параметры системной ге�
модинамики: гипердинамия сердечно�сосудистой сис�
темы становится менее выраженной, что связано с
его антигипоксическим эффектом. Кроме того, ци�
тофлавин обеспечивал значительное снижение вяз�
кости цельной крови и, в меньшей степени, вязкость
плазмы. Это наблюдение также подтверждает основ�
ную роль нарушения эластичности эритроцитарной
мембраны в ухудшении реологических свойств кро�
ви. Наиболее существенные улучшения показателей
при использовании цитофлавина наблюдались в ран�
нем и позднем периодах эксперимента, т.е. в первые
6 часов и по прошествии двух суток.

ИЗМЕНЕНИЕ ПАРАМЕТРОВ СИСТЕМНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ И ВЯЗКОСТИ КРОВИ 
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ПАНКРЕОНЕКРОЗЕ НА ФОНЕ ПРИМЕНЕНИЯ ЦИТОФЛАВИНА
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Экспериментально показано, что конечный ре�
зультат реанимации определяет, прежде все�
го, гиперперфузия головного мозга – выражен�

ность начального периода восстановления мозгового
кровотока. Установлено, что интенсивность и продол�
жительность гиперперфузии мозга в условиях нару�
шения сосудистой ауторегуляции обусловлены рас�

пределением сердечного выброса и зависят от вели�
чины объемной скорости кровотока в наддиафраг�
мальном сегменте тела – централизации кровообра�
щения [1, 2]. Однако в первые минуты оживления,
в течение которых определяется возможность полно�
ценного восстановления функций мозга и максималь�
но эффективны лечебные мероприятия, инвазивная
оценка состояния гемодинамики в чрезвычайных си�
туациях не выполнима.

Цель исследования – оценить диагностическую
информативность некоторых неинвазивных показа�
телей нейровегетативной регуляции как критериев
адекватности восстановления мозгового кровообра�
щения на начальном этапе реанимации.
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НЕИНВАЗИВНЫЕ КРИТЕРИИ ВОССТАНОВЛЕНИЯ 
МОЗГОВОГО КРОВОТОКА ПРИ ОЖИВЛЕНИИ У ЖИВОТНЫХ, 
ПЕРЕНЕСШИХ КЛИНИЧЕСКУЮ СМЕРТЬ ОТ КРОВОПОТЕРИ

В опытах на 133 кошках изучали процессы восстановления жизнедеятельности после 5�минутной клинической смерти,
вызванной кровопотерей. Установлен фазный характер восстановления мозгового кровотока, обусловленный распре�
делением сердечного выброса в пользу наддиафрагмального сегмента тела. Исход реанимации во многом зависел от
начального этапа восстановления кровообращения – интенсивности и продолжительности гиперперфузии мозга. У вы�
живших животных развивалась умеренная гиперперфузия мозга, у впоследствии погибших она была либо слабовы�
раженной, либо чрезмерно интенсивной и продолжительной. Динамика нейровегетативных индексов Кердо, Робин�
сона, Альговера и напряжения в целом отражала выраженность мозговой гиперперфузии, что позволяет использовать
ее в качестве удобного неинвазивного критерия для коррекции изменений гемодинамики и прогноза окончательных
результатов реанимации.

Ключевые слова: постреанимационный период; мозговой кровоток; 
нейровегетативная регуляция кровообращения.
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NONQINVASIVE CRITERIA OF CEREBRAL BLOOD FLOW RESTORATION IN RESUSCITATION 
OF ANIMALS UNDERGONE CLINICAL DEATH DUE TO BLOOD LOSS

In experiments on 133 cats we studied the processes of vital activity restoration after 5�min clinical death caused by blood
loss. The phasic pattern of cerebral blood flow restoration was revealed, it being due to the distribution of cardiac output
enlarged over the diaphragmatic segment of the body. The resuscitation outcome greatly depended on the initial phase of
blood flow restoration – the intensity and duration of cerebral hyperperfusion. The survived animals developed moderate
cerebral hyperperfusion, in animals that died later it being either poorly marked or excessively intensive and long. The dyna�
mics of Kerdo, Robinson, Allgover neurovegetative indices and total tension reflected the intensity of cerebral hyperperfu�
sion that allows using it as a proper non�invasive criterion for correction of hemodynamics changes and prognosis of resus�
citation outcomes.

Key words: postresuscitation period; cerebral blood flow; neurovegetative regulation of blood circulation.
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