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СОСТОЯНИЕ КРОВОТОКА В ГОЛОВНОМ МОЗГУ ПРИ 
ИСКУССТВЕННОМ КРОВООБРАЩЕНИИ ПО 

ДАННЫМ МЕТОДА РАДИОИЗОТОПНОЙ
ИНДИКАЦИИ (В ЭКСПЕРИМЕНТЕ)

При проведении .перфузии (нередко отмечаются осложнения, связам- 
яые с нарушениями органного (кровотока. Так как осложнения со сто­
роны центральной нервной системы (ЦНС) особенно опасны, важно 
изучение состояния мозгового кровотока в зависимости от методики 
проведения искусственного кровообращения.

В настоящей работе представлены данные о состоянии кровотока 
в головном (Мозгу при различных условиях .проведения искусственного 
кровообращения.

Материал и методы исследования. В 59 опытах на собаках определяли величину 
мозгового (и мышечного) кровотока .перед искусственным кровообращением (в усло­
виях наркоза и торакотомии) л через 30, 60 и 90 мни. после начала искусственного 
кровообращения. Проведено 8 групп опытов, в которых условия проведения искус­
ственного кровообращения различались по следующим признакам:

I. По температурному режиму перфузии (нормотермия или умеренная гипотермия 
с1а=25—27°С). II. По объемной скорости перфузии: высокая—свыше 100 мл/кг в мни, 
или низкая—около 50 мл/кг в мин. III. По составу перфузионной среды (цельная до­
норская кровь или гемоднлюция желатинолем около 43%).

Мы попытались изучить все возможные сочетания перечисленных переменных 
условий.

Величину мозгового кровотока определяли по скорости десатурации индикатора 
(Хе133) из мозговой ткани после ее насыщения этим газом [7, 26]. Индикатор (около 
30 мкк в 1,0—3,0 мл физиологического раствора) вводили в восходящую аорту. С 
помощью наружно расположенного в лобно-теменной области детектора излучения с 
кристаллом ХаЗ (11=й мм) регистрировали скорость снижения концентрации Хе133 в 
мозговой ткани в .виде кривой снижения, ^-активности этого индикатора. Скорость за­
писи кривой—0.2 мм/сек, при постоянной времени 5 сек. Экспериментальную кривую 
графически раскладывали на две экспоненты. Первую из «их, с большим значением К, 
считали графическим выражением интенсивности мозгового кровотока. Расчет гели- 
чипы общего мозгового кровотока производили по формуле:

где Т>/г—период времени, за который активность индикатора снижается вдвое, и 
/.—коэффициент распределения Хе133 между тканями мозга и кровью, составляю­
щий С,8.
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Величину кровотока в скелетных мышцах определяли как функцию скорости кли­
ренса индикатора (Хе133) нз внутримышечного депо. Доза индикатора была в данном 
случае около 5 мк (в 0,1 мл физиологического раствора). Расчет проводился по ана­
логичной формуле при X 0.7-

Результаты исследований. (Результаты исследований представлены 
в таблице в виде усредненных для каждой группы величин мозгового 
кровотока на четырех этапах исследования.

Следует отметить, что внутри каждой группы наблюдался значи­
тельный разброс изучавшихся показателей. Это было обусловлено глав­
ным образом индивидуальными особенностями каждого опыта, ко­
торые оказывали влияние на состояние тканевого кровотока и на его 
реакцию на искусственное кровообращение. Однако направленность 
изменений изучавшихся показателей в каждой труппе совладала в 
большинстве случаев, что позволяло судить об общей тенденции изме­
нения 'мозгового кровотока в зависимости от температурного режима 
перфузии, объемной скорости перфузии и состава перфузионной среды.

Исходная величина .мозгового кровотока варьировала от 28 до 47 
мл/.ЮО г в мин. /В литературе .сведения о величине мозгового кровотока 
у собак в условиях наркоза у различных авторов дают примерно такой 
же разброс [16, 22, 27]. Учитывая эти данные, можно предположить, 
что разброс исходных показателей мозгового кровотока в наших опытах 
в значительной степени может быть объяснен различной глубиной нар­
коза. (Видимо, так же можно объяснить и значительный разброс пока­
зателей кровотока в скелетных мышцах.

I. Влияние объемной скорости перфузии. В первые минуты искус­
ственного кровообращения направленность изменений величины мозго­
вого кровотока в значительной степени зависела от объемной скорости 
перфузии.

Отмечается тенденция к повышению мозгового кровотока при пер­
фузии с высокой объемной .скоростью. Исключая на первых порах влия­
ние гемодилюции, можно предположить, во-первых, что это одно из 
проявлений реакции сосудистой .системы организма на сам факт замены 
естественного кровообращения искусственным. Организм, как бы под­
страховывая жизненно-важные органы, создает избыток кровотока в 
головном мозгу (в меру возможностей, представляемых объемной ско­
ростью перфузии).

Во-вторых, можно предположить, что в большинстве рассматри­
ваемых опытов животные перед началом перфузии испытывали некото­
рый дефицит кислорода, что и вызвало повышение мозгового кровотока 
при переходе на искусственное кровообращение.

В-третьих, как указывают некоторые исследователи, возможно 
наличие гемодинамического момента—увеличение регионарного крово­
тока в ответ на увеличение объемной .скорости перфузии в условиях на­
рушения вазомоторных реакций головного мозга. ,

В пользу этого предположения косвенно свидетельствуют имеющие-
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ся в литература указания на зависимость величины мозгового крово­
тока от объемной скорости перфузии [20, 23].

Однако, во-первых, нельзя говорить о повышении 'минутного объе­
ма «сердца» в описываемых опытах. В опытах с перфузией на цельной 
крови объемная скорость перфузии составляла не более 120 мл/кг в 
мин., что .практически совпадает с нормальной величиной минутного 
объема сердца у собак [6]. Далее изменение мозгового кровотока 
проводилось через 20—30 мин после начала перфузии. Следовательно, 
■исключен момент внезапности воздействия изменения центральной ге- 
модинамдки на сосудистую систему мозга. Кроме того, -имеются данные 
[1, 24], свидетельствующие о •сохранении ауторегуляторных свойств 
сосудистой системы мозга в условиях адекватного искусственного кро­
вообращения.

II. Влияние состава перфузионной среды. Состав перфузионной 
среды оказывает большое влияние на динамику изменений органного 
кровотока при искусственном кровообращении [2, 10, 13].

Мы проследили динамику изменения величины мозгового крово­
тока при искусственном кровообращении с применением больших ко­
личеств желатиноля ('величина разбавления составляла 41—43% от 
общего объема перфузируемой жидкости).

При подключении аппарата искусственного •кровообращения в 
условиях нормотермической перфузии основные реакции сосудистой 
системы организма в первую очередь направлены на оптимальное, в ря­
де случаев, даже избыточное 'кровоснабжение головного 1мозга. При 
этом, если 'величина объемной скорости перфузии не дает возможности 
поддерживать адекватный уровень кровотока во всех органах, нараста­
ет перераспределение кровотока (увеличение мозговой фракции всего 
объема перфузии за счет обеднения кровотока в органах опорно-двига­
тельного аппарата).

Сказанное относится к неосложненному искусственному кровооб­
ращению. Известно, что даже кратковременная гипоксия мозга ведет к 
значительным изменениям в структуре стенки микрососудов .мозга, что 
может стать причиной дальнейших нарушений мозгового кровотока 
[3, 15, 18].

III. Влияние гипотермии. В олытак, проведенных в условиях гило- 
термнм, на все описанные механизмы воздействия перфузии на орган­
ный кровоток накладывалось влияние снижения температуры тела.

Литературные данные свидетельствуют о снижении мозгового кро­
вотока у животных и у человека при гипотермии [11, 21, 27]. Так, от­
мечают, что мозговой кровоток при 28°С составляет около 50% от ис­
ходного нормотермического уровня [21].

Такое снижение мозгового кровотока может быть обусловлено 
двумя -моментами.

С одной стороны, происходит некоторое снижение потребности тка­
ней мозга в доставке кислорода вследствие снижения функциональной 
активности клеток мозга (холодовое торможение). С другой'стороны, при
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гипотермии ухудшаются условия доставки кислоро оксигемогло-
транспортной функции крови (сдвиг криво" диссоц « • ’ '
бина влево, снижение рО2 крови в .связи с повышением р ‘
в ней газов) и изменения реологических свойств крови_ ’
вязкости, появление агрегатов и т. д.). Видами, в опре- ' 
виях эти два эффекта взаимно .компенсируются и ела
•кровью остается адекватным его потребности в кислороде .։ конкретных 
температурных условиях. и

Однако возможна и такая ситуация, когда второй момент удет о 
лее выраженным и доставка кислорода мозгу не будет .оотзетствовать 
потребности в нем. В подобных условиях снижение лотр. ления кисло 
рода мозгом будет следствием не столько он иже. .и я потр ности моз. а 
з 'кислороде, .сколько следствием недостаточной доставки кислорода. 
При этом будет накапливаться кислородная задолженность, проявляю 
щаяся при согревании (см. табл. 1, опыты труппы Ас 5).

Судя .по нашим данным, можно предположить, что в опытах груп­
пы № 5 (высокая объемная скорость и гемодилюния) при ̂ сравнитель­
но благополучной /картине со стороны реологических свойств крови и 
микроциркуляции [5], отмеченное постепенное небольшое снижение 
уровня мозгового кровотока по ходу перфузии .может быть следствием 
снижения потребности мозга в кислороде в результате холодового тор­
можения его активности.

На протяжении всего периода перфузии с высокой объемной ско­
ростью отмечалось сравнительно небольшое снижение величины мы­
шечного кровотока, в то время как при низкой объемной скорости пер­
фузии величина мышечного кровотока была значительно снижена. 
Последнее может свидетельствовать о развитии реакции защитного 
перераспределения крови в ответ на недостаточное обеспечение кисло­
родом жизненно-важных органов—аналогично опытам с низкой объем­
ной скоростью в условиях нормютермни [4, 17].

Заключение

Тамим образом, проведенное исследование показало, что при ис­
кусственном кровообращении основные реакции организма направлены, 
в первую очередь, на оптимальное, даже избыточное кровоснабжение 
головного мозга. Если .величина объемной скорости перфузии была не­
достаточна для поддержания адекватного уровня кровотока во всех 
тканях, обеспечение оптимального кровоснабжения мозга происходило 
за счет перераспределения кровотока, >в частности, отмечалось обедне- 
кие кровотока в скелетной мускулатуре.

В условиях перфузии с применением гемодилюции компенсация 
снижения кислородной емкости крови в значительной степени осущест­
влялась за счет повышения объемной скорости кровотока в головном 
мозгу, на фоне описанных выше .процессов.
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1 высокая желати- 
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9 36,6+4,3 
(100%)

64,7+7,5 
(176%)

67,3+8,5 
(183%)

70.1±10,5 
(191%)

5,0+1,3 
(100%)

8,0+3,1 
(160%)

5,0+1.3
(100*/.)

3.5+1,0 
(70%)

31 си 
и

2 высокая кровь 8 34,6+0,5 
(Ю0%)

57,7+6,8 
(166%)

52.0+4,7 
(150%)

51.4+5,6 
(148%)

5,9+2,1 
(Ю0%)

3,1+2,4 
(52°/.)

2,7+2.4 
(45%)

2,4+0,3 
(40%,)

3 
сх о 
X

3 низкая желатн- 
ноль

9 32,9+7,1 
(10б%)

37,7+3,9 
(Н4%)

41,4+9.5 
(125%)

24,1+3,9 
(73%)

1,8±0,6 
(100%)

0,5+0.5 
(27%)

0,8+0,4 
(44%)

4 низкая кровь 9 42,1+7,5 
(100%)

38,7+6,3 
(91%)

35,6±4,1 
(84%)

38,0+3,8 
(90%)

4,4+1,7 
(100%)

2,3+1,1 
(52%)

1,3+0,6 
(29%)

2.2+1,4 
(50%)

5 высокая желати- 
поль

7 36,5±9,5 
(100%)

43,9±6,0 
(120%)

43,0+6,0 
(117%)

37,3+6.2 
(102%)

10,2+3,45.0+0,9 
(100%) 1 (49%)

4,3±1.4 
(42%)

4,9±1,4 
(48%)

к

си и

6 высокая кровь 6 47,2+10,8 
(Ю0%)

60,5±9.1 
(128%)

57,2+10,8 
(121%)

53,3+11,2 
(П2%)

4.1+2,44.3+0,9
(100%) | (104%)

5,0+2,8 
(121%)

5.7+2,0 
(139%)
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=

7 низкая желати- 
ноль

6 27,8+1,2 
(100%)

44,2+6,1 
(158%)

37,4+4,8 
(134%)

30.0±6,6 
(107%)

7,1+2,72,0+1.0 
(100%) 1 (28%)

1.8+0,2 
(25%)

1.4+0.3 
(19%)

8 низкая кровь 5 34,6+2,6 
(106%)

30,4+6,7 
(87%)

35.5+8.0 
(102%)

27,6±5,9 
(79%)

7,5+3,0 
(100%)

1.9+0,9 
(25%)

1,8+0,9 
(24%)

3,2+0,7 
(42%)

Всего опытов 59
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сочетании искусственного кровообращения и умеренной гипо­
термии .в целях достижения оппималыного кровоснабжения всех тканей 
организма, нецелесообразно значительно снижать объемную скорость 
перфузии по сравнению с .величиной объемной скорости в условиях адр- 
м отер мни.
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M. A. M1LAEVA

THE STATE OF BLOOD FLOW IN BRAIN DURING 
EXTRACORPORAL CIRCULATION ON THE DATA OF 

RADIOISOTOPIC INDICATION (IN EXPERIMENT)

Summary

The state of blood flow In brain was studied under different conditions of ex­
tracorporal circulation.

It was revealed that under the condition of extracorporal circulation, the main 
reactions of organism have reflected primarily to the optimal circulation of brain.
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