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РЕАКЦИИ СОСуДОВ ГОЛОВНОГО МОзГА В ОТВЕТ 
НА ФОРМИРОВАНИЕ ОСТРОЙ ГИПЕР- И ГИПОКАПНИИ
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В опытах на добровольцах с помощью реографического метода изучены реакции сосудов бассейна вну-
тренней сонной артерии при формировании гипер- и гипокапнии. Установлено, что реография является 
высокочувствительным методом для диагностики изменений параметров мозгового кровотока. 
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BRAIN VESSELS REACTIONS IN RESPONSE TO ACUTE HYPER- AND HYPOCAPNIA
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Rheographic method was used for studying of brain vessels reactions (carotid arteries basin) during and after 
hyper- and hypocapnia in experiments on volunteers. The high sensitivity of rheoencephalography for detection of 
cerebral blood flow parameters was confirmed. 
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Сложность организации ЦНС человека эволю-
ционно предопределила высокую интенсивность 
и стабильность церебрального кровообращения  
[4, 11]. Надежность кровотока в структурах мозга, 
возможность его оперативного перераспределения 
зависят от работы сердца, тонуса магистральных сосу-
дов, способности мозговых сосудов к саморегуляции.  
В связи с этим серьезные нарушения церебральной 
гемодинамики, как правило, формируются только при 
значительных перепадах кровяного давления [5, 8]. 

Простым и доступным методом для оценки ло-
кальной гемодинамики является реографический 
метод [9]. Реография неинвазивна и безопасна для 
пациента. Анализ реограмм позволяет врачу обосно-
ванно осуществлять выбор вазоактивных препаратов 
с последующим подтверждением результативности 
проводимой фармакотерапии. К достоинствам мето-
да также следует отнести безболезненность процеду-
ры, возможность ее многократного повторения [13]. 

Цель работы – провести у человека с помощью 
реографического и ЭКГ-методов комплексную оцен-
ку мозгового кровотока и электрической активности 
миокарда на фоне непродолжительных изменений 
газовой константы крови. 

Материалы и методы исследования
В ходе опытов с помощью компьютерного рео-

графического комплекса «Реоспектр» (г. Иваново, 
ООО «Нейрософт») у здоровых юношей регистриро-
вали реограммы мозга – реоэнцефалограммы (РЭГ). 
Регистрации осуществляли от фронтомастоидальных 
отведений, для чего первую пару электродов раз-
мещали над надбровными дугами, отступив 1,0–1,5 
см от средней линии лба; вторую пару фиксировали 
над сосцевидными отростками черепа (рис. 1) [14]. 
Анализ фронтомастоидальных РЭГ позволял судить 
о кровообращении в бассейнах внутренних сонных 
артерий. Синхронно с записью РЭГ регистрировали 
ЭКГ в I стандартном отведении. 

Рис. 1. Схема наложения 
электродов для записи РЭГ 
от фронтомастоидальных 
отведений. Точка «F» – место 
для размещения фронтального 
электрода; точка «М» – 
место для размещения 
мастоидального электрода
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Функциональной дестабилизации статуса сер-
дечно-сосудистой системы у испытуемых достигали 
путем произвольных изменений характера дыхания, 
что обеспечивало кратковременные сдвиги газовой 
константы крови [2, 7]. 

В 1-й серии опытов (n=7) испытуемым предлага-
лось задержать дыхание на 40–60 с для увеличения 
степени насыщения крови углекислотой и снижения 
содержания в ней молекулярного кислорода. В соот-
ветствии с данными литературы, прекращение дыха-
ния независимо от причины неизбежно приводит к 
развитию асфиксии [10]. К характерным признакам 
асфиксии относят формирование в организме гипок-
сии и сопутствующей ей гиперкапнии. 

Во 2-й серии опытов (n=7) испытуемым предлага-
ли на протяжении 60 с дышать в форсированном ре-
жиме. Известно, что форсированное дыхание являет-
ся одной из главных причин развития дыхательного 
алкалоза. Установлено, что осуществляемая в покое 
гипервентиляция легких в основном приводит к сни-
жению напряжения углекислого газа в артериальной 
крови и практически не влияет на содержание в ней 
кислорода [7]. 

Статистический анализ полученных данных про-
водили с помощью методов вариационной статисти-
ки [15]. 

Результаты и их обсуждение
Как было установлено, формирование у испытуе-

мых состояния асфиксии сопровождалось развитием 
выраженной брадикардии. Частота следования ЭКГ-
комплексов замедлялась с 77±6 до 56±4/мин, т. е. на 
28% (рис. 2). 

Проведенный анализ фронтомастоидальных рео-
энцефалограмм позволил предположить, что на фоне 
асфиксии тонус сосудов полушарий головного мозга 
возрастает. Согласно литературным данным, локаль-
ное увеличение тонической активности сосудов на 
реограмме обычно проявляется триадой признаков 
[1], а именно: снижением анакроты (1), увеличением 
длительности анакротической волны – показателя α 
(2) и увеличением так называемого «модуля упруго-
сти» (3). Модуль упругости (МУ) является расчет-
ным показателем и представляет собой отношение 
усредненного показателя α к усредненному реогра-
фическому циклу в процентах. При снижении со-
судистого тонуса динамика показателей становится 
диаметрально противоположной. 

В наших опытах нарастание состояния асфиксии 
мало отражалось на величине анакротической волны 
РЭГ. Через 30 с асфиксии анакрота уменьшалась все-
го на 9–10% и в дальнейшем не изменялась вплоть до 
возобновления дыхательной активности. Динамика 
показателя α, т. е. времени формирования анакроты, 
была более отчетливой. В частности, на пике асфик-
сии показатель увеличивался почти в 2 раза. Расчеты 

МУ показали, что вопреки ожиданиям он не только 
не увеличивался, но, напротив, существенно умень-
шался. После 30-секундной задержки дыхания МУ 
снижался с 10,5 до 7%. В течение последующих 30 с 
наблюдали тенденцию к его росту, но все же полно-
го восстановления МУ не происходило. Также в ходе 
анализа РЭГ, записанных на фоне асфиксии, обраща-
ло на себя внимание заметное уплощение верхушек 
анакротических волн. Обычно такие изменения рео-
граммы рассматривают как дополнительный признак 
гипертонуса сосудов [1, 13]. 

Возобновление дыхания после 60-секундной за-
держки сопровождалось выраженной тахикардией 
(112±11/мин). Уже через 10 с  амплитуда анакроты 
увеличивалась в сравнении с исходным уровнем 
на 49%. В свою очередь показатель α уменьшался 
на 21%. Полное восстановление указанных пара-
метров РЭГ и ЭКГ происходило спустя 60–90 с. 
Расчеты МУ показали, что через 10 с дыхания его 
величина возрастала на 12% в сравнении с контро-
лем, но в дальнейшем показатель вновь начинал 
снижаться и к 60-й секунде становился на 3,5% 
меньше контрольной величины. Следует отметить, 
что при условии исключения МУ из анализа про-
чих изучавшихся показателей РЭГ, данные, полу-
ченные после восстановления дыхания, говорят 
скорее в пользу снижения тонической активности 
церебральных сосудов. 

Рис. 2. Динамика изменений фронтомастоидальной 
РЭГ и ЭКГ человека при кратковременной 
асфиксии (60 с)
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В серии опытов с гипервентиляцией динамика изменений РЭГ и ЭКГ существенно отличалась от резуль-
татов, полученных на фоне асфиксии (рис. 3). 

Рис. 3. Динамика изменений фронтомастоидальной 
РЭГ и ЭКГ человека при кратковременной 
гипервентиляции (60 с)

При форсированном дыхании частота ЭКГ-циклов 
у испытуемых возрастала на 34%. Тонус мозговых со-
судов, предположительно, снижался. Представлялось 
интересным, что наиболее существенные изменения 
возникали в течение 10–15 с после прекращения 
гипервентиляции. В этот промежуток времени ча-
стота ЭКГ увеличивалась по сравнению с исходной 
на 43%, а амплитуда анакроты возрастала на 64,5%. 
Достоверных изменений показателя α на фоне гипер-
вентиляции и после нормализации дыхания выявле-
но не было. Модуль упругости мозговых сосудов в 
этих условиях, а также в течение первых 30 с обыч-
ного дыхания возрастал на 50–55%, что, как и при 
асфиксии, противоречило «классической» динамике 
прочих показателей РЭГ. Полное восстановление па-
раметров РЭГ и ЭКГ наблюдали через 60 с обычного 
дыхания. 

Разнонаправленные изменения модуля упругости 
сосудов и других параметров анакротической вол-
ны (амплитуда анакроты, показатель α) в изученных 
модельных состояниях, предположительно, могли 
быть обусловлены рефлекторными изменениями 
сердечной деятельности, в основном затрагивающи-
ми частотные параметры работы сердца. Бради- или 

тахикардия, наблюдавшиеся соответственно на фоне 
асфиксии и гипервентиляции, вероятнее всего, явля-
лись ответом на быстрые изменения системного кро-
вяного давления, которые, в свою очередь, могут лег-
ко провоцироваться колебаниями газовой константы. 
Известно, что активность сердечно-сосудистого цен-
тра во многом зависит от прямых и опосредованных 
влияний углекислоты плазмы крови и спинномозго-
вой жидкости на его отделы (прессорный, депрес-
сорный) [18]. Установлено, что чем выше уровень 
кровяного давления, тем ярче демонстрируют себя 
ингибиторные влияния депрессорного отдела на сер-
дечную мышцу. Напротив, при снижении системного 
кровяного давления активность депрессорного от-
дела сердечно-сосудистого центра уменьшается, что 
закономерно приводит к тахикардии [3, 17]. В соот-
ветствии с этим можно предположить, что именно 
быстрые рефлекторные ответы со стороны сердца в 
виде брадикардии или тахикардии грубо нарушают 
пропорции анакротической и дикротической состав-
ляющих реограммы, что при расчетах приводит к 
извращению динамики МУ для периферических со-
судов. 

Также имеются сведения, согласно которым из-
менения частотных характеристик работы сердца на 
фоне дисбаланса газовой константы крови помимо 
рефлекторных влияний могут быть инициированы 
другими причинами. Например, установлено, что 
сдвиги рН крови изменяют медиаторную чувстви-
тельность β1-адренорецепторов клеток миокарда. 
Так, на фоне гипервентиляции с формированием га-
зового алкалоза отмечен феномен гипосенсибилиза-
ции этих рецепторов к эндогенным катехоламинам, 
что также может служить причиной развития бради-
кардии [12, 16]. 

Таким образом, на основании полученных резуль-
татов можно сделать заключение о том, что реогра-
фия является высокочувствительным методом диа-
гностики изменений параметров мозгового крово-
тока. Последнее подтверждается тем, что даже при 
кратковременных нарушениях соотношения газов 
(СО2/О2) в крови определяются характерные сдвиги 
параметров РЭГ и ЭКГ. 

Выводы
1. Регистрация РЭГ может быть применена для 

оперативной оценки параметров церебрального кро-
вотока при развитии острых гипоксических состоя-
ний. 

2. Наиболее информативными показателями рео-
энцефалограммы при дисбалансе газовой константы 
крови являются амплитудные и временные параме-
тры анакроты. 
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