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Экспериментально показано, что конечные ре�
зультаты реанимации во многом зависят от
интенсивности и продолжительности началь�

ного периода восстановления мозгового кровотока –
гиперперфузии головного мозга. Установлено, что
в условиях постреанимационного нарушения меха�
низмов ауторегуляции выраженность гиперперфузии
мозга определяется распределением сердечного выб�
роса и зависит от величины объемной скорости кро�

вотока в наддиафрагмальном сегменте тела – цен�
трализации кровообращения [1]. Однако в услови�
ях чрезвычайных ситуаций у пострадавших в пер�
вые минуты и часы оживления, в течение которых
определяется возможность полноценного восстанов�
ления функций мозга и максимально эффективны ле�
чебные мероприятия, оценка распределения сердечно�
го выброса и состояния мозгового кровотока трудно
выполнимы. Отсутствуют критерии, позволяющие, с
использованием простых по технике выполнения неин�
вазивных методов, оценить в режиме реального вре�
мени функциональную адекватность мозговой гемо�
перфузии оживляемого организма.

Цель исследования – оценить диагностическую
информативность некоторых вегетативных показате�
лей как критериев адекватности восстановления моз�
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гового кровообращения на начальном этапе реани�
мации.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование выполнено на 128 беспородных кош�
ках под нембуталовым наркозом (45 мг/кг внутриб�
рюшинно) в соответствии с требованиями приказов
№ 1179 МЗ СССР от 10.10.1983, № 267 МЗ РФ от
19.06.2003, «Правилами проведения работ с использо�
ванием экспериментальных животных», принципами
Европейской конвенции (Страсбург, 1986) и Хель�
синкской декларации Всемирной медицинской ассо�
циации о гуманном обращении с животными (1996).

Использованы 4 варианта воспроизведения 5�ми�
нутной клинической смерти: I серия – острая одно�
моментная кровопотеря, n = 43; II серия – пролонги�
рованная кровопотеря (смертельное обескровливание
после предварительной геморрагической гипотензии
при АД 50 мм рт. ст., в течение 30 мин, артериаль�
ный гемобаростат Уиггерса), n = 61; III серия – про�
лонгированная кровопотеря в сочетании с действием
вдыхания монооксида углерода (0,68 %, в течение
10 мин), n = 11; IV серия – компрессия грудной
клетки манжетой, в которую манометром нагнетали
воздух (90�100 мм рт. ст.), до остановки дыхания и
кровообращения, n = 13.

Оживление животных I�III серий осуществляли
по методу В.А. Неговского, путем внутриартериаль�
ного нагнетания выпущенной крови и искусственной
вентиляции легких воздухом в режиме умеренной ги�
первентиляции. Животных IV серии реанимировали
с помощью непрямого массажа сердца и искусствен�
ной вентиляции легких воздухом в режиме умерен�
ной гипервентиляции.

В исходном состоянии, в динамике пролонгиро�
ванной кровопотери и раннего постреанимационного
периода (3 ч) регистрировали и рассчитывали ос�
новные параметры мозговой и системной гемодина�
мики. Тканевой кровоток (мл/100/г/мин) в коре
лобной и теменной долей мозга (МК) изучали ме�
тодом водородного клиренса [2]. Игольчатые плати�
новые электроды с оголенной активной поверхностью
0,5 мм вводили через трепанационные отверстия в
gyrus orbitalis и gyrus suprasylvii под контролем сте�
реотаксических координат. Сердечный выброс (СВ,
мл/кг/мин) определяли модифицированным мето�
дом термодилюции [3]. Одновременно регистрирова�
ли (локальная термодилюция) кровоток в задней по�
лой вене – поддиафрагмальную фракцию сердечного
выброса (ПДФ, мл/кг/мин) и рассчитывали надди�
афрагмальную фракцию: НДФ = СВ – ПДФ. Рас�
считывали коэффициент централизации кровообраще�

ния (КЦК, усл. ед.) по методу [4] КЦК = НДФ / СВ.
Регистрировали артериальное давление (АД, мм рт.
ст.), частоту сердечных сокращений (ЧСС, уд/мин)
и центральное венозное давление (ЦВД, мм вод. ст.)
с помощью автоматизированной диагностической сис�
темы «Heart Scope�2», позволяющей вести непрерыв�
ный мониторинг изучаемых показателей. Рассчиты�
вали систолический объем (СО, мл/кг) и общее
периферическое сопротивление (ОПС = АД × 1332 ×
60 / СВ, дин×с×см�5). Одновременно регистрирова�
ли частоту дыхания.

В качестве неинвазивных показателей использо�
вали расчетные вегетативные индексы:
� индекс Кердо (ИК = (1 – АД / ЧСС) × 100, усл.

ед.), характеризующий баланс вегетативной нер�
вной системы, возрастающий при симатикотонии
и уменьшающийся при парасимпатикотонии [5];

� индекс Альговера (ИА = ЧСС / АД, усл. ед., шо�
ковый индекс) – косвенный показатель тяжести
кровопотери, увеличивающийся при нарастании
гиповолемии [6];

� индекс Робинсона (ИР = ЧСС × АД / 100, усл.
ед.), характеризующий потребность миокарда в
кислороде [7, 8]. Его значение растет при увели�
чении потребления миокардом кислорода и сни�
жается при уменьшении;

� оценивали, используя аппаратно�програмный ком�
лекс «ВНС�микро», вариабильность сердечного
ритма, индекс напряжения регуляторных систем
(ИН = Амо / (2ВР × МО), усл. ед.). Послед�
ний характеризует степень преобладания актив�
ности центральных механизмов (от подкорковых
симпатических центров продолговатого мозга до
гипоталамо�гипофизарного уровня вегетативной
регуляции и коры головного мозга) над автоном�
ными (синусовый узел, блуждающие нервы и их
ядра) в регуляции сердечного ритма [9, 10]. Ин�
декс уменьшается, когда центральные механизмы
управления ритмом сердца уступают автономным
и увеличивается при превалировании централь�
ных механизмов.
Контрольную группу составили 25 ложноопери�

рованных животных.
Статистическую обработку полученных данных

производили с использованием критерия Стьюдента
и непараметрических критериев: Вилкоксона, Вил�
коксона�Манна�Уитни, χ2. Корреляционный анализ
проводили с помощью программы «Origin plot».

РЕЗУЛЬТАТЫ

Предварительный сравнительный анализ получен�
ных результатов показал, что при различных моде�
лях умирания постреанимационные изменения веге�
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тативных индексов схожи, в зависимости от харак�
тера восстановления кровообращения и итогов реа�
нимации. Это позволило объединить серии экспери�
ментов для установления прогностической значимости
вегетативных показателей как критериев оценки адек�
ватности восстановления мозгового кровотока на на�
чальном этапе реанимации.

Установлено, что с возобновлением кровообра�
щения мозговой кровоток (МК) в коре лобной и те�
менной долей головного мозга увеличивался, к 3�й мин
превышал исходный в среднем в 1,7 раза (табл. 1).
Гиперперфузия продолжалась в течение первых 20 мин
после оживления. К 30 мин после оживления моз�
говой кровоток уменьшался ниже исходного, и про�
должал снижаться до 3 ч наблюдения. Гиперперфу�
зия мозга развивалась в условиях увеличения СВ за
счет возрастания систолического объема вследствие
высокого венозного возврата (ЦВД к 3�й мин увели�
чивалось в среднем в 3,5 раза) при сниженном ОПС.
Возрастание выброса сочеталось с развитием бради�
кардии и уменьшением, с 10 мин, АД, которое к 20 мин
составляло 74 % исходного. Увеличение СВ сопро�
вождалось с его перераспределением в пользу надди�
афрагмального сегмента тела. Поддиафрагмальная
фракция достоверно не изменялась. Коэффициент
централизации кровообращения (КЦК) увеличивал�

ся в среднем на 40 % от исходного. Увеличение НДФ,
как и мозгового кровотока, сохранялось в течение
20 минут. В дальнейшем, по мере снижения СВ,
уменьшались как НДФ, так и мозговой кровоток, и
возрастало ОПС. Изменения МК�Л и МК�Т имели
тесную прямую корреляционную связь с динамикой
СВ (r = 0,9) и НДФ (r = 0,95).

Восстановление сердечной деятельности сопровож�
далось увеличением вариабельности сердечного рит�
ма. Индекс напряжения регуляторных систем (ИН)
во время гиперперфузии существенно уменьшался
(табл. 2). По мере развития гипоперфузионного син�
дрома, он восстанавливался практически до исходных
величин. Эти изменения свидетельствуют о преобла�
дании на начальном этапе оживления автономных,
парасимпатических механизмов управления работой
сердца, и восстановлении центральных влияний в
последующем.

Индекс Кердо в течение первых 5 мин оживле�
ния уменьшился, а ИА и ИР не отличались от исхо�
да (табл. 2.). В последующем, к 15�20 мин, в период
максимально выраженных брадикардии и гипотонии,
на фоне последовательного снижения мозгового кро�
вотока и сердечного выброса, ИК и ИА увеличива�
лись, а ИР уменьшался, предваряя развитие систем�
ной гипоперфузии.
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Показатели

СВ, мл/кг/мин

КЦК, усл. ед.

МК, мл/100г/мин

ЧСС, уд/мин

СО, мл/кг

АД, мм рт. ст.

ОПС, дин×с×см�5

ЦВД, мм вод. ст.

Показатели

СВ, мл/кг/мин

КЦК, усл. ед.

МК, мл/100г/мин

ЧСС, уд/мин

СО, мл/кг

АД, мм рт. ст.

ОПС, дин×с×см�5

ЦВД, мм вод. ст.

Исходные 
значения

142 ± 1,84

0,47 ± 0,03

53,3 ±,9

183 ± 2,84

0,8 ±,02

144 ±,86

81705 ± 442

31 ± 2

20

143 ± 2,92

0,52 ± 0,03

59,8 ± 2,04*

163 ± 2,93*

0,92 ± 0,03*

106 ± 2,13*

62621 ± 2040*

55 ± 3,6*

3

222 ± 5,76*

0,64 ± 0,03*

92,2 ± 2,31*

172 ± 2,87*

1,32 ± 0,04*

143 ± 3,89

55216 ± 1702*

93 ± 5,8*

30

135 ± 2,8*

0,49 ± 0,05

49,6 ± 1,64*

164 ± 3,44*

0,88 ± 0,03*

108 ± 2,31*

68768 ± 2554*

40 ± 3*

15

150 ± 3,03*

0,56 ± 0,02*

68,5 ± 2,71*

162 ± 2,91*

0,96 ± 0,03*

114 ± 2,57*

64015 ± 2018*

70 ± 4,4*

180

91,5 ± 2*

0,43 ± 0,02

35,7 ± 1,21*

184 ± 3,15

0,51 ± 0,02*

130 ± 2,83*

124596 ± 5167*

28 ± 2,4

10

170 ± 3,58*

0,58 ± 0,04*

75,7 ± 2,58*

167 ± 2,72*

1,05 ± 0,03*

136 ± 2,94*

67156 ± 1971*

87 ± 4,9*

120

103 ± 2,05*

0,45 ± 0,04

37,2 ± 1,43*

183 ± 3,41

0,6 ± 0,02*

132 ± 2,57*

108253 ± 3376*

28 ± 2,5

5

200 ± 4,25*

0,63 ± 0,05*

84,3 ± 2,68*

171 ± 2,77*

1,19 ± 0,03*

145 ± 3,53

60887 ± 1636*

97 ± 5,5*

60

124±2,57*

0,49 ±0,02

40,8 ± 1,48*

177 ± 3,61

0,75 ± 0,03

124 ± 2,57*

84541 ± 2886

31 ± 2,6

Постреанимационный период (минуты)

Постреанимационный период (минуты)

Примечание: * Р < 0,05 в сравнении с исходными данными (n = 128); 
МК � средние значения мозгового кровотока в коре лобной и теменной долей.

Таблица 1
Мозговой кровоток и системная гемодинамика в раннем 

постреанимационном периоде клинической смерти (М ± m)
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Известно, что индекс Кердо характеризует соот�
ношение активности отделов вегетативной нервной
системы (вегетативный баланс) и увеличивается при
симпатикотонии, а уменьшается при парасимпатико�
тонии [8]. Поэтому уменьшение ИК может свидетельс�
твовать о преобладании парасимпатической активнос�
ти в течение первых 5 минут после оживления.

Показано, что начальное восстановление постре�
анимационного кровообращения происходит в усло�
виях развития нормо/гиперволемии, развивающейся
вследствие мобилизации в сосудистое русло депони�
рованных эритроцитов и интерстициальной жидкос�
ти в период кровопотери и клинической смерти [11,
12]. В связи с этим, неизменные значения ИА в те�
чение первых 10 мин могли отражать соответствие
объема циркулирующей крови емкости сосудистого
русла (видимо, именно это состояние/процесс и ха�
рактеризовал ИА, не меняющийся в течение первых
10 мин оживления). Последующее увеличение ИА ха�
рактеризовало развитие гиповолемии, характерной
для раннего постреанимационного периода и ответс�
твенной за развитие гипоперфузии и «синдрома низ�
кого сердечного выброса» [13].

ИР в первые минуты гиперперфузии косвенно от�
ражал сохранение достаточного высокого уровня кро�
воснабжения, потребления кислорода и сократитель�
ной способности миокарда. Затем, с 10 мин оживления,
его снижение могло свидетельствовать об активиза�
ции кардиального механизма развития гипоперфузии,
обусловленного выраженным кардиодепрессивным
действием эндотоксинов на миокард [14, 15]. Пос�
леднее является одним из механизмов, определяющих
уменьшение сердечного выброса и систолического
объема при сохранении высокого венозного возвра�
та (ЦВД). Таким образом, ИР предварял развитие
последующей гипоперфузии.

Анализ окончательных результатов реанимации
показал, что у выживших и погибших животных раз�
вивалась разная по интенсивности и продолжитель�
ности гиперперфузия головного мозга, которая отра�
жалась различной динамикой расчетных вегетативных
показателей (табл. 3).

Установлено, что у выживших впоследствии жи�
вотных (n = 61) при оживлении развивалась умерен�
ная по интенсивности (в 1,5 раза превышая исходный
объем) мозговая и системная гиперперфузия продол�
жительностью до 10 мин (табл. 3.). В это время ин�
дексы Альговера и Кердо были достоверно ниже, а
индекс Робинсона не отличался от исходных. У вы�
живших животных уменьшение индекса Кердо может
свидетельствовать, что реперфузионное увеличение
производительности сердца обусловлено не столько
активацией симпатоадреналовой системы, сколько по�
вышением сократительной активности миокарда по
механизму Франка�Старлинга. Уменьшение индекса
Альговера, вероятно, отражает оптимальное соот�
ветствие емкости сосудистого русла объему цирку�
лирующей крови, достаточное для восстановления
жизнедеятельности. Неизменный ИР может свиде�
тельствовать о сохранности сократительной способ�
ности миокарда и адекватном объеме коронарного
кровотока. Последнее, возможно, характеризует оп�
тимальный уровень централизации кровообращения
и, как следствие, церебральной реперфузии. На 15
и 20 мин индексы Альговера и Кердо возрастали, а
индекс Робинсона, напротив, к 15 мин после ожив�
ления снижался (Р < 0,05). Эти изменения харак�
теризовали окончание гиперперфузии и предваряли
развитие гипоперфузионного синдрома.

У погибших животных (n = 68) установлены два
варианта восстановления гемоциркуляции (табл. 3).
Первый вариант (П1, n = 30) характеризовался дли�
тельной (20 мин) и интенсивной (в 2 раза превы�
шая исходный объем) гиперперфузией мозга. В этот
период, в первые 10 минут оживления, индексы Аль�
говера, Кердо уменьшались, как и у выживших жи�
вотных, а индекс Робинсона, напротив, возрастал, и
был выше как исходных значений, так и по сравне�
нию с выжившими. Кроме того, последующее умень�
шение индекса Робинсона в этой группе (П1) было
менее выраженным, а его значения в течение всего
периода (20 мин) гиперперфузии были больше, чем
у выживших. Таким образом, у животных, погибших
при продолжительной и интенсивной гиперперфузии

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Показатели

Индекс напряжения (ИН), у.е.

Вегетативный индекс Кердо, усл. ед.

Индекс Альговера, усл. ед.

Индекс Робинсона, усл. ед.

Показатели

Индекс напряжения (ИН), у.е.

Вегетативный индекс Кердо, усл. ед.

Индекс Альговера, усл. ед.

Индекс Робинсона, усл. ед.

Исходные 
значения

11168 ± 1823

19,1 ± 1,55

1,29 ± 0,02

265 ± 6,08

20

2387 ± 454,8*

32,3 ± 1,76*

1,62 ± 0,05*

172 ± 5*

3

2387 ± 454,4*

14,5 ± 2,34

1,38 ± 0,07

250 ± 9,12

30

5132,6 ± 760,4*

31,7 ± 1,65*

1,6 ± 0,05*

180 ± 6,27*

15

2626,8 ± 509,9*

27,6 ± 1,88*

1,51 ± 0,04*

187 ± 5,91*

180

11764 ± 2624,8

27,7 ± 1,95*

1,56 ± 0,07*

240 ± 7,73*

10

2615,5 ± 396,8*

16,8 ± 1,94

1,3 ± 0,03

230 ± 6,83*

120

10104 ± 1794,8

24,9 ± 1,79*

1,46 ± 0,05*

243 ± 7,48*

5

3242,1 ± 623*

13,5 ± 2,11*

1,28 ± 0,04

253 ± 8,27

60

9271,3 ± 1408,3

26,8 ± 1,87*

1,51 ± 0,05*

220 ± 7,2*

Постреанимационный период (минуты)

Постреанимационный период (минуты)

Примечание: * Р < 0,05 в сравнении с исходными данными (n = 128).

Таблица 2
Динамика вегетативных индексов в раннем 

постреанимационном периоде клинической смерти (М ± m)
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мозга, выраженность последней при оживлении от�
ражал индекс Робинсона, который увеличивался по
сравнению с исходным. Его высокие значения сви�
детельствуют, что одновременно с развитием мозго�
вой гиперперфузии происходит увеличение коронар�
ного кровотока и потребления миокардом кислорода,
что и отражается высокой производительностью сер�
дца. Однако в данной группе животных чрезмерно
высокая гиперперфузия сопровождалась увеличени�
ем летальности. Причиной этого, вероятно, стало неб�
лагоприятное воздействие на мозг вторичных репер�
фузионных факторов.

Второй вариант (П2, n = 38) проявлялся кратков�
ременной (до 5 мин) и слабовыраженной (до 25 %)
гиперперфузией мозга. В это время, в отличие от
выживших и погибших с избыточной гиперперфу�

зией животных, индексы Кердо и Альговера увели�
чивались, а индекс Робинсона уменьшался (табл. 3).
Их значения существенно отличались как от исход�
ных, так и по сравнению с выжившими и погибши�
ми с избыточной гиперперфузией. У животных, по�
гибших при слабовыраженной гиперперфузии мозга,
увеличение индекса Кердо, вероятно, свидетельству�
ет об активации симпатико�адреналовой системы в
первые минуты после оживления. Однако, учитывая
низкую производительность сердца, можно предпо�
ложить, что у животных этой группы активация сим�
патико�адреналовой системы происходит в услови�
ях развития преждевременной постреанимационной
гиповолемии, в результате чего малый объем веноз�
ного возврата не компенсируется высокой частотой
сердечных сокращений. О развитии преждевремен�

КОСВЕННЫЕ КРИТЕРИИ ВЫРАЖЕННОСТИ ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ 
ГИПЕРПЕРФУЗИИ В РАННЕМ ПОСТРЕАНИМАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ

Показатели

МК, мл/100г/мин

СВ, мл/кг/мин

Вегетативный
индекс Кердо
(ИК, усл.ед.)

Индекс Альговера
(ИА), усл. ед.

Индекс Робинсона
(ИР), усл. ед.

Показатели

МК, мл/100г/мин

СВ, мл/кг/мин

Вегетативный
индекс Кердо
(ИК, усл.ед.)

Индекс Альговера
(ИА), усл. ед.

Индекс Робинсона
(ИР), усл. ед.

Исходные 
значения

54,2 ± 2,06

52,3 ± 1,1

54,9 ± 1,9

139 ± 2,7

140 ± 2,7

148 ± 4

21,3 ± 3,7

19,6 ± 2

16 ± 2,8

1,34 ± 0,06

1,29 ± 0,03

1,24 ± 0,04

268 ± 10,8

244 ± 7,4

299 ± 13,3°

20

73,8 ± 4,32*°

56,2 ± 2,6

53,2 ± 3,3

160 ± 7,1*°

141 ± 3,3

130 ± 5,3

29,9 ± 3,9

29,4 ± 2,3*

39,9 ± 3,1*°

1,57 ± 0,09*

1,53 ± 0,07*

1,82 ± 0,1*°

206 ± 10,5*°

163 ± 5,5*

165 ± 10,3*

3

114 ± 4,12*°

89,3 ± 2,5*

75,6 ± 3,6*°

273 ± 14,6*°

211 ± 5,6*

185 ± 5,9*°

0,73 ± 4,1*°

8,2 ± 2,6*

40,9 ± 3,6*°

1,06 ± 0,05*°

1,17 ± 0,05*

2,01 ± 0,19*°

333 ± 19*°

257 ± 11

166 ± 9,69*°

30

61,9 ± 3,97°

45,6 ± 1,8*

44,2 ± 2,4*

144 ± 6,3

135 ± 3,6

126 ± 5,7*

32,2 ± 3,6*

26,8 ± 2,1*

40,7 ± 2,9*°

1,61 ± 0,09*

1,44 ± 0,05*

1,89 ± 0,15*°

202 ± 13,2*

186 ± 8,8*

156 ± 9,9*°

15

92,5 ± 6,88*°

62,4 ± 2,5*

55 ± 3

167 ± 6,7*°

146 ± 4

139 ± 4,9

23,8 ± 3,7

24 ± 2,6

37,7 ± 3,3*°

1,4 ± 0,07

1,43 ± 0,06*

1,76 ± 0,09*°

238 ± 10,6*°

170 ± 6,4*

174 ± 13*

180

38,1 ± 2,17*

36 ± 1,6*

32,7 ± 2,8*

84 ± 3,4*°

97,1 ± 2,7*

88,4 ± 4,7*

29,3 ± 4°

19,9 ± 2,1

42,4 ± 3,9*°

1,56 ± 0,1°

1,29 ± 0,03

2,06 ± 0,25*°

251 ± 12,5

251 ± 9

224 ± 19,2*

10

94,4 ± 5,06*°

73,1 ± 3,4*

60,8 ± 3,2°

200 ± 8,7*°

165 ± 3,5*

149 ± 6°

11,2 ± 3,6*

11,9 ± 2,7*

31,5 ± 2,9*°

1,18 ± 0,05*

1,21 ± 0,05

1,54 ± 0,06*°

290 ± 12,7°

224 ± 8,3

188 ± 12*°

120

43,5 ± 2,81*°

34,1 ± 1,7*

36,9 ± 3,3*

106 ± 3,9*

105 ± 2,7*

95,5 ± 4,9*

26,4 ± 3,9°

18,4 ± 2

36,5 ± 3,4*°

1,51 ± 0,11°

1,26 ± 0,03

1,77 ± 0,13*°

257 ± 12,9

244 ± 9,2

234 ± 18,1*

5

106 ± 5,09*°

82,4 ± 3,4*

65,6 ± 3*°

236 ± 8,6*°

193 ± 5,3*

174 ± 5,2*°

6,14 ± 2,8*

4,9 ± 2,6*

37,9 ± 2,9*°

1,09 ± 0,03*

1,11 ± 0,04*

1,76 ± 0,1*°

326 ± 15,3*°

259 ± 10

176 ± 10,7*°

60

44,8 ± 2,65*°

37,3 ± 2,1*

43,1 ± 3,1*

124 ± 6,2*

129 ± 3*

114 ± 5,1*°

27,9 ± 4,2

21,2 ± 2,2

36,9 ± 3,4*°

1,58 ± 0,13°

1,33 ± 0,04

1,79 ± 0,14*°

241 ± 15,2

225 ± 9,4

200 ± 13,9*

Постреанимационный период (минуты)

Постреанимационный период (минуты)

Примечание: П1 � погибшие с продолжительной мозговой гиперперфузией (n = 30); В � выжившие (n = 61); 
П2 � погибшие с кратковременной мозговой гиперперфузией (n = 38); * � р < 0,05 в сравнении с исходными данными; 
° � р < 0,05 в сравнении с выжившими животными; МК � средние значения мозгового кровотока в коре лобной и теменной долей.

Результат
реанимации

П1

В

П2

П1

В

П2

П1

В

П2

П1

В

П2

П1

В

П2

Результат
реанимации

П1

В

П2

П1

В

П2

П1

В

П2

П1

В

П2

П1

В

П2

Таблица 3
Мозговой кровоток, сердечный выброс и динамика вегетативных индексов (М ± m) 

у погибших и выживших животных после клинической смерти (n = 128)
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ной гиповолемии у данной группы животных сви�
детельствовало и увеличение индекса Альговера. Ука�
занные события в конечном итоге привели к слабо�
выраженному увеличению сердечного выброса, его
НДФ и развитию неадекватной реперфузии мозга для
устранения последствий ишемических нарушений ме�
таболизма. Этот вариант восстановления мозгового
кровотока также характеризовался уменьшением ин�
декса Робинсона, который косвенно свидетельствовал

о снижении коронарного кровотока в связи с малой
централизацией кровообращения и, как следствие,
недостаточной реперфузии мозга.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, ранние постреанимационные изме�
нения мозгового кровотока имеют общие закономер�
ности и выраженный фазный характер (гиперперфу�

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Рисунок 1
Постреанимационная динамика мозгового кровотока (n = 128)

Примечание (здесь и далее): П1 � погибшие с продолжительной и выраженной гиперперфузией; 
В � выжившие; П2 � погибшие с кратковременной и незначительной гиперперфузией; 

светлые маркеры � достоверные различия с исходными данными; * � достоверные различия 
с выжившими; ** � достоверные различия между группами погибших животных.

Рисунок 2
Постреанимационная динамика индекса Кердо (n = 128)
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зия, относительная нормализация и гипоперфузия).
Вариабельность постреанимационных системной и це�
ребральной гиперперфузий косвенно отражается ди�
намикой вегетативных индексов.

Полученные данные свидетельствуют о возмож�
ности использования расчетных вегетативных индек�
сов как косвенных критериев состояния мозгового кро�
вообращения на начальном этапе реанимации (рис.

1�4). При недостаточной перфузии мозга (рис. 1) на�
иболее информативными являются значительно воз�
растающие индексы Кердо и Альговера (рис. 2,3), а
также существенно уменьшающийся индекс Робин�
сона (рис. 4). При избыточной гемоперфузии мозга
(рис.1), выходящей за пределы адаптивных границ,
индексы Кердо и Альговера уменьшаются (рис. 2,3),
а индекс Робинсона, напротив, возрастает (рис. 4).

КОСВЕННЫЕ КРИТЕРИИ ВЫРАЖЕННОСТИ ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ 
ГИПЕРПЕРФУЗИИ В РАННЕМ ПОСТРЕАНИМАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ

Рисунок 3
Постреанимационная динамика индекса Альговера (n = 128)

Рисунок 4
Постреанимационная динамика индекса Робинсона (n = 128)
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