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Рассматриваются механизмы регуляции мозгового кровотока у больных с нейрокардиогенными синкопаль-
ными состояниями и методы их оценки на основании измерения скорости кровотока в средней мозговой артерии 
с помощью транскраниальной допплерографии.
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Mechanisms of the cerebral perfusion control in patients with neurocardiogenic syncope and methods of their as-
sessment on the basis of the perfusion velocity measurement in the medial cerebral artery by transcranial dopplerography 
are considered.
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Группа нейрокардиогенных обмороков (НКО) 
объединяет клинические синдромы, проявляющихся 
приступами потери сознания и постурального тонуса с 
последующим полным их восстановлением, и связан-
ные с патологическим рефлекторным воздействием ве-
гетативной нервной системы на регуляцию сосудисто-
го тонуса и сердечного ритма [2, 19]. НКО составляют 
от 61 до 91% в общей структуре обморочных состоя-
ний (Linzer M., Yang E.H., et al. 1997). Однако, несмот-
ря на достаточно давнюю историю изучения, патогенез 
НКО остается понятным не до конца. С начала 90х го-
дов прошлого столетия, благодаря появлению неинва-
зивных методик для оценки церебрального кровотока, 
одной из которых является транскраниальная доппле-
рография, внимание исследователей сосредоточилось 
на изучении цереброваскулярных аспектов возникно-
вения НКО. Это вполне объяснимо, так как именно 
гипоперфузия головного мозга является, в конечном 
счете, ответственной за потерю сознания.

Относительное постоянство краниоспинального 
объема, анатомические особенности мозговых сосудов 
и изменения перфузионного давления мозга, связанные 
с изменяющимся положением мозгового кровообраще-
ния относительно сердца, делают интракраниальную 
гемодинамику в течение обычной жизнедеятельности 
человека чрезвычайно сложной [46]. В соответствии 
с законом Poiseuille мозговой кровоток (МК) зависит 
от перфузионного давления мозга и реципрокной це-
реброваскулярной резистентности [12]. Церебральное 
перфузионное давление представляет собой разность 
между средним артериальным давлением (АД) на 
уровне Вилизиева круга и внутричерепным давлени-
ем, которое, в свою очередь, определяется церебровас-
кулярным давлением и давлением цереброспинальной 
жидкости. 

Переменное сопротивление кровотоку возникает, 
главным образом, в артериолярном русле головного 
мозга. Большие мозговые артерии принципиально не-
податливы и функционируют как кондуиты для пульса-
тивного артериального кровотока от аорты к головно-
му мозгу [37]. В норме величина артериального МК 
носит относительно постоянный характер при уровне 

систолического артериального давления в пределах 
60-180 мм рт.ст. Это достигается за счет функциониро-
вания сложного гомеостатического процесса, получив-
шего название ауторегуляции МК [70]. Механизм ау-
торегуляции мозгового кровотока впервые описанный 
А.Остроумовым (1876), а затем детально изученный 
Bayliss (1902, 1923), обеспечивает поддержание по-
стоянства объемного МК при изменениях системного 
АД за счет изменения калибра малых артерий, которые 
при повышении трансмурального давления сужаются, 
а при снижении расширяются. 

На тонус гладкой мускулатуры мозговых сосу-
дов влияют миогенные, метаболические, невраль-
ные и эндотелиальные факторы. Имеющиеся данные 
относительно контроля диаметра мозговых сосудов 
объединены в «гипотезе двойного контроля». Эта 
гипотеза предполагает, что пиальная артериальная 
циркуляция включает два последовательных сопро-
тивления: экстрапаренхимальные сосуды, находящи-
еся преимущественно под контролем вегетативной 
нервной системы и интрапаренхимальные сосуды, 
управляемые, прежде всего, метаболическими и мио-
генными факторами [34, 47]. 

Миогенная регуляция сосудистого тонуса пред-
полагает, что гладкая мускулатура мозговых сосудов 
сокращается или расслабляется в ответ на, соответс-
твенно, повышение или снижение трансмурального 
давления (эффект Остроумова-Bayliss). Этот эффект 
реализуется за счет изменения электрических свойств 
мембран мускулатуры мозговых артерий [26]. 

Метаболическая регуляция подразумевает, что 
МК контролируется метаболитами с вазоактивными 
свойствами, включая CO2, H

+, калий, аденозин и др. 
Говоря о метаболической регуляции МК, нельзя не 
остановиться более подробно на роли СО2. Как из-
вестно CO2 обладает свойствами вазодилататора, то 
есть при повышении PaCO2 МК увеличивается, и на-
оборот, гипокапния индуцирует констрикцию малых 
церебральных артерий. У человека хеморефлексы на 
CO2 и артериальные барорефлексы переплетены на 
разных уровнях [27, 38] и изменения калибра резис-
тивных сосудов в ответ на CO2 («CO2 реактивность 
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мозга») интерферируют с ауторегуляцией [33, 46, 47]. 
Пределы среднего АД в которых работает ауторегу-
ляция в основном модулируются симпатической ак-
тивностью и PaCO2. CO2 оказывает влияние не только 
на церебральную, но и на системную циркуляцию. 
Гипокапния снижает резистентность артериальных 
сосудов, приводя к небольшому снижению среднего 
АД [38, 48]. Когда вегетативные кардиоваскулярные 
рефлексы нарушены или отсутствуют, системные ва-
зодилатирующие эффекты гипокапнии становятся бо-
лее очевидными [38]. 

Симпатическая иннервация церебральных сосу-
дов в значительной степени идет от верхнего шейно-
го ганглия [34]. До недавнего времени считалось, что 
в физиологических условиях симпатическая нервная 
система оказывает весьма незначительные тонические 
влияния на мозговые сосуды [16]. Однако в последние 
годы накоплены данные, свидетельствующие об обрат-
ном. Так, при стимуляции тройничного ганглия сред-
няя скорость кровотока в средней мозговой артерии 
(СМА) снижается [49], и наоборот, блокада звездчато-
го ганглия вызывает увеличение МК [48]. Исследова-
ния, проведенные на здоровых людях и на больных с 
сердечной недостаточностью, показали, что при сни-
жении сердечного выброса, церебральная перфузия 
может изменяться вследствие симпатически опосредо-
ванной церебральной вазоконстрикции.

Для того чтобы оценить состояние церебральной 
перфузии в организме человека, необходимо иметь 
информацию о скоростных характеристиках внутри-
мозгового кровотока и об их динамике в ходе функ-
циональных проб, тестирующих тот или иной регу-
ляторный контур. Наиболее адекватным методом для 
исследования МК является транскраниальная доппле-
рография (ТКДГ). Существенным преимуществом 
данного метода является его неинвазивность, которая 
сочетается с возможностью получения объективной 
информации о скоростных характеристиках мозгового 
кровотока на том или ином уровне. 

Традиционно исследование проводится на уровне 
СМА, которая относится к большим мозговым артери-
ям. Как уже указывалось выше, эти артерии не являют-
ся в полной мере резистивными сосудами и изменения 
среднего АД в пределах физиологического диапазона, 
имеют незначительное влияние на их диаметр. Наблю-
дения, сделанные при краниотомии показали, что диа-
метр СМА значительно не изменяется при колебаниях 
величины среднего АД даже превосходящих таковые 
при ответе на ортостаз [24]. Также в исследовании 
Serrador и соавт. [42], которые измеряли диаметр СМА с 
помощью магниторезонансной томографии и скорость 
кровотока в ней допплерографически в ходе пробы с 
созданием отрицательного давления на нижнюю часть 
тела, было показано, что несмотря на существенное из-
менение скорости МК в ответ на экспериментальные 
манипуляции, никаких изменений диаметра CМA не 
было обнаружено. 

Качественными показателями церебральной ге-
модинамики по данным ТКДГ являются форма доппле-
рограммы, соотношение ее элементов, распределение 
частот в спектре, направление кровотока, звуковые ха-

рактеристики. Для количественной оценки МК исполь-
зуют показатели Vs, см/с (систолическая скорость МК) 
и Vd, см/с (диастолическая скорость МК). 

По мнению ряда авторов, наибольшее диагнос-
тическое значение имеет показатель средней скорости 
МК (Vm, см/с), косвенно отражающей работу сердца и 
уровень сосудистого сопротивления [7, 10, 13]. 

Уровень цереброваскулярного сопротивления, 
как результирующее вязкости крови, внутричерепного 
давления, тонуса резистивных сосудов пиально-капил-
лярной сосудистой сети, определяется по значению 
индексов:

пульсационный индекс Gosling (PI);
систолодиастолический индекс Stuart (S/D);
индекс сопротивления Pourselot (RI);
индекс цереброваскулярной резистентности (ИЦВР), 

рассчитываемый как отношение среднего АД к сред-
ней скорости МК в CМA.

Считается, что наиболее чувствительным марке-
ром изменения уровня периферического сопротивле-
ния в бассейне лоцируемой артерии является пульсаци-
онный индекс Gosling (PI) = (Vs-Vd)/Vm. Уменьшение 
систолической или диастолической скорости мозгово-
го кровотока приводит к увеличению PI, указывая на 
повышение циркуляторного сопротивления и тонуса 
исследуемого сосуда [10, 13, 18].

Согласно доступной нам литературе, церебраль-
ная гемодинамика у пациентов с нейрогенными синко-
пальными состояниями в большинстве случаев пред-
ставлена ламинарным, относительно симметричным 
кровотоком по экстра- и интракраниальным артериям, 
сосудистое сопротивление находится в пределах сред-
них значений [13, 14, 21, 22, 25, 39]. C учетом известно-
го факта малой прогностической ценности численных 
значений МК в состоянии покоя и высокой информа-
тивности показателей реактивности сосудов головного 
мозга, в процессе исследования целесообразно осу-
ществлять определение функционального состояния 
церебральной гемодинамики с использованием нагру-
зочных проб [3, 6, 10]. 

Реактивность рассматривается как интегральный 
показатель компенсаторных возможностей системы, 
объективная оценка которого возможна с помощью ко-
эффициентов реактивности, характеризующих степень 
адекватности гемодинамических параметров новым 
условиям функционирования [1, 11]. Кроме того, це-
реброваскулярная реактивность (ЦВР), участвующая в 
поддержании мозгового гомеостаза на должном уров-
не и определяющая гемодинамический резерв системы 
МК, является, по мнению V.L.Babikian et al. (1993), 
одной из характеристик, отражающих уровень функ-
ционирования и степень адаптивности вегетативной 
нервной системы.

Изучение ЦВР мозгового кровотока на метаболи-
ческие стимулы проводится с помощью дыхательных 
проб. С этой целью в бассейне лоцируемой артерии из-
меряется средняя скорость МК в исходном состоянии и 
после гипер- (произвольная задержка дыхания 40-60 с) 
и гипокапнической нагрузок (произвольное интенсив-
ное дыхание 1-2 мин.) с вычислением общепринятых 
коэффициентов реактивности:

•
•
•
•
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коэффициент реактивности на гиперкапническую 
нагрузку (Кр+ = V+/V0),

коэффициент реактивности на гипокапническую на-
грузку (Кр- = 1 - V-/V0); 

индекс вазомоторной реактивности (ИВМР) ((V+ - V-)/ 
V0 × 100 %), 
где: V0 - средняя исходная линейная скорость кровото-
ка, V+ - средняя линейная скорость кровотока на фоне 
гиперкапнической нагрузки, V- - средняя линейная ско-
рость кровотока на фоне гипокапнической нагрузки 
(Babikian V.L., 1993; Шахнович А.Р., Шахнович В.А., 
1996; Бархатов Д.Ю., Джибладзе Д.Н., 2005). 

Исследованию реактивности мозговых сосудов на 
гипер/гипокапнию у больных с НКО посвящены еди-
ничные работы. Так, в работе L.J.Norcliffe-Kaufmann 
и соавт. [36], которые для исследования реактивности 
церебральных и периферических сосудов на СО2 оце-
нивали сопряженность скоростных характеристик МК 
в СМА и в левой плечевой артерии и содержания CO2 в 
выдыхаемом воздухе при гипер- и гиповентиляции по-
казано, что гипокапния вызывала значительно большее 
уменьшение скорости церебрального кровотока и сосу-
дистого сопротивления предплечья у пациентов с НКО, 
чем у субъектов группы контроля. Противоположные 
изменения происходили в ответ на гиперкапнию. У 
всех обследованных изменения скорости церебрально-
го кровотока и вазодилатация предплечья были обрат-
но связаны с ортостатической толерантностью. Таким 
образом, предрасположенность к НКО может быть 
объяснена, по крайней мере частично, избыточной це-
ребральной вазоконстрикцией и периферической вазо-
дилатацией в ответ на гипокапнию. 

Оценка ЦВР по нейрогенному контуру произ-
водится с помощью ортостатической пробы. Срав-
нивают показатели средней скорости кровотока, из-
меряемой в исследуемом сосуде в покое и во время 
ортостатической нагрузки. В физиологических усло-
виях при проведении ортостатической пробы в пер-
вые минуты регистрируется снижение средней скоро-
сти МК, соответствующее по времени клиническим 
проявлениям ортостатической гипотонии [5, 8]. К 
60-ой секунде ортостаза происходит восстановление 
скоростных показателей до исходных значений, при-
мерно к 90-100-ой секунде регистрируется некоторое 
превышение исходного уровня. Лишь при небольшом 
угле наклона тела (20°) мозговой кровоток остается 
постоянным. Снижение средней скорости МК на пер-
вой минуте ортостаза менее чем на 10% трактуется 
как ортостатическая устойчивость, что свидетель-
ствует о сохранности адаптационно-компенсаторных 
механизмов церебральной гемодинамики при перехо-
де в вертикальное положение [3].

По некоторым литературным данным различия в 
постуральной адаптации гемодинамики у лиц, имею-
щих и не имеющих обмороки, неуловимо и не позволя-
ет предсказывать возникновение синкопе [45]. Однако, 
согласно данным других авторов, популяция больных 
с синкопе гетерогенна и субъекты с ортостатической 
интолерантностью или синдромом постуральной тахи-
кардии имеют непропорционально большое влияние 
постурального стресса на сердечный ритм и сердечный 

•

•

•

выброс, чем на среднее АД, что было объяснено анор-
мальным функциональным распределением централь-
ного симпатического тонуса к сердцу и сосудам [23, 
43]. Нами было обнаружено только три сравнительных 
исследования, посвященных адаптации церебральной 
гемодинамики к пассивному ортостазу у пациентов с 
рецидивирующими НКО и у здоровых людей [17, 30, 
44]. Все эти исследования, одно из которых проведено 
на детях, свидетельствуют о сходной динамике основ-
ных характеристик МК и сохранности ауторегуляции 
МК в синкопальной и несинкопальной подгруппах до 
момента пресинкопе. 

Для изучения миогенного контура регуляции МК 
используется нитроглицериновая проба с вычислени-
ем коэффициента реактивности при нитроглицерино-
вой нагрузке, а также компрессия ипсилатеральной об-
щей сонной артерии, с последующей регистрацией (в 
течение 15-20 секунд) возникающего подъема средней 
скорости МК и вычислением коэффициента овершута 
(Шахнович А.Р., Шахнович В.А., 1996; Калашников 
В.И., 1997; Шахнович А.Р., 1998). 

Несомненный интерес представляет исследова-
ние церебрального кровотока до и непосредственно 
во время синкопального эпизода, так как оно не только 
способствует выяснению патофизиологии обмороков, 
но может оказать помощь в оптимизации диагности-
ческих подходов к ведению больных с данными па-
тологическими состояниями. Впервые исследование 
характеристик МК методом ТКДГ при тилт-индуци-
рованных НКО было проведено в 1991 г. B.P.Grubb и 
соавт., которые описали снижение диастолической и 
средней скорости МК и повышение пульсативных ин-
дексов и цереброваскулярной резистентности до появ-
ления симптомов пресинкопе, что позволило им гово-
рить о возникающей в этот период «парадоксальной 
церебральной вазоконстрикции» [25]. 

Недостатком данного исследования была фраг-
ментарность выполняемых записей и, таким образом, 
невозможно было с уверенностью сказать, предшес-
твуют ли изменения МК изменениям системного АД 
или следуют за ними. Впоследствии D.Dan и соавт., 
которые также изучали состояние кровотока в СМА в 
ходе ТТ, подтвердили, что изменения некоторых индек-
сов МК предшествуют снижению АД в течение вазова-
гальных пресинкопе и, таким образом, не могут быть 
вызваны изменениями АД [21]. R.L.Bondar и соавт., 
изучавшие изменения мозгового кровообращения при 
помощи ТКД-мониторирования при разной степени 
снижения АД предположили, что ключевым фактором 
ауторегуляции МК в ортостазе является симпатичес-
кая нервная система [14], обосновывая это тем, что 
индуцированное ортостазом перераспределение объе-
ма циркулирующей крови в пользу зависимых частей 
тела и фильтрация части плазмы в интерстициальные 
пространства, могут активировать симпатическую 
нервную систему, вызывая церебральную вазокон-
стрикцию. Если вазоконстрикция перекрывает метабо-
лически индуцированную вазодилатацию, может воз-
никнуть церебральная гипоперфузия и синкопе. 

Первое исследование динамики скоростных ха-
рактеристик МК у детей с НКО, по имеющимся у нас 
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сведениям, принадлежит R.A.Rodriguez и соавт., кото-
рые исследовали параметры МК в ходе ТТ у 27 детей 
и подростков в возрасте от 8 до 18 лет [39]. Исследова-
ние проводилось в непрерывном режиме наблюдения 
и было направлено преимущественно на исследование 
динамики средней скорости МК (Vm) относительно ис-
ходных значений. Авторами была четко выделена фаза 
«латентного пресинкопе» - период от момента сниже-
ния средней скорости МК до появления клинических 
симптомов - продолжительностью от 30 до 120 секунд 
и показано, что снижение Vm более чем на 40%, даже 
при отсутствии системной гипотензии, всегда ассо-
циируется с симптомами пресинкопе или синкопе. На 
основании полученных результатов авторы вынесли на 
обсуждение рекомендацию о возможности прерывания 
ТТ и возвращения больного в горизонтальное поло-
жение за несколько секунд до появления клинических 
симптомов на основании снижения Vm ниже опреде-
ленного порогового значения. 

Исследованиями других авторов [13, 28, 41] было 
показано, что основным изменением у пациентов с 
НКО является снижение диастолической скорости МК 
в течение пресинкопе и синкопе. Аналогичные резуль-
таты были получены и в немногочисленных работах, 
выполненных в педиатрической возрастной подгруппе 
[22, 50]. Диспропорциональные изменения диастоли-
ческой скорости МК в сравнении с систолической поз-
воляют предположить, что простой мониторинг сред-
ней скорости МК может не отражать действительную 
величину и количественные изменения церебральной 
циркуляции. R.Schondorf и соавт. видят причину селек-
тивного снижения диастолического кровотока и повы-
шения пульсативного индекса в констрикции сосудов, 
дистальнее места инсонации [41]. G.Albina et al. вы-
сказывается предположение, что церебральные сосуды 
пациентов с НКС могут иметь нарушенную реактив-
ность, делающую их восприимчивыми к транзиторной 
гипоперфузии [13]. 

Таким образом, большинство исследователей, за-
нимающихся изучением церебральной перфузии до и 
во время синкопального эпизода, описывают паттерн 
увеличения цереброваскулярной резистентности перед 
развитием клиники НКО, что подтверждает факт вос-
производимости данного феномена у больных с этим 
видом обмороков независимо от возраста. Существую-
щие данные подтверждают также то, что церебральная 
вазоконстрикция возникает перед обмороком незави-
симо от выраженности снижения кровяного давления 
[32], что свидетельствует о сохранности миогенной 
ауторегуляции МК в этот период. Об этом же свиде-
тельствуют и результаты немногочисленных исследо-
ваний отечественных авторов, посвященных данной 
проблеме. 

В исследованиях И.А.Худовековой, В.В.Лапина 
было проведено мониторирование линейной скорости 
МК на уровне СМА у пациентов с синдромом артери-
альной гипотензии и показано, что у части больных 
снижение среднего АД более, чем на 15 мм рт.ст. не 
сопровождалось снижением скорости МК и церебраль-
ными жалобами. И, наоборот, у больных без значимо-
го снижения среднего АД, но со снижением линейной 

скорости кровотока на 32±8,3%, появлялись цереб-
ральные жалобы и симптомы пресинкопе [9]. 

Повышение цереброваскулярной резистентнос-
ти, возникающее главным образом при вазодепрес-
сорных и смешанных формах НКО [28], кажется па-
радоксальным, поскольку определяющей для развития 
обморока в этих случаях является гипотония, вторич-
ная по отношению к периферической вазодилатации. 
Периферическая вазодилатация, связанная, вероятно, 
с подавлением симпатического выхода к резистивным 
сосудам, даже когда она возникает локально, в некото-
рых периферических сосудистых сетях тела, считается 
основополагающим моментом для развития гипото-
нии. Таким образом, одним из объяснений церебраль-
ной вазоконстрикции при НКО может быть, вероятно, 
различный механизм сосудистой регуляции органных 
и церебральной сосудистых сетей [32]. 

В последние годы в литературе активно обсуж-
дается роль гипервентиляционно-индуцированной 
гипокапнии в возникновении церебральной вазокон-
стрикции и синкопе в ходе тилт-теста [31, 32, 41]. Уве-
личение глубины дыхания в ортостазе может представ-
лять своего рода «дыхательный насос», возникающий 
как физиологический ответ, нацеленный на увеличе-
ние объема крови, притекающей к интраторакальным 
венам, и, таким образом, стремящийся компенсировать 
количество крови, депонированной в нижерасположен-
ных венозных сетях. 

В исследовании A.Lagi, проведенном на 7 паци-
ентах с НКО, показано, что последовательность изме-
нений вовлекает сначала дыхательный объем, потом 
PaCO2, Vm и, наконец, систолическое АД. Если рас-
сматривать мозговую вазоконстрикцию, возникающую 
до тилт-индуцированного обморока как реакцию на ги-
покапнию, она, с точки зрения A.Lagi et al., может быть 
не парадоксальным явлением, но скорее физиологичес-
ким следствием гипервентиляционно-индуцированной 
гипокапнии, а падение АД и брадикардия при НКО яв-
ляются характеристиками развернутой вазовагальной 
реакции [32]. Эти результаты отличаются от опублико-
ванных ранее R.Schondorf et al. и свидетельствующих 
в пользу гипотезы, что на цереброваскулярную резис-
тентность, вероятно, действует некий независимый ме-
ханизм [41]. Однако следует заметить, что в исследо-
вание R.Schondorf были включены преимущественно 
пациенты с ортостатической интолерантностью (10 из 
12 обследуемых), которые, как показано более позд-
ними исследованиями [28] могут иметь своеобразный 
паттерн реагирования на пассивный ортостаз, о чем 
уже упоминалось выше. 

Роль СО2 в формировании ортостатической инто-
леранности поддерживается многими авторами, однако 
вклад уменьшения CO2 в снижение скорости кровотока 
в CМA пока еще не определен. Обнаружение того фак-
та, что создание отрицательного давления на нижнюю 
часть тела не изменяет CO2, но средняя скорость МК 
в СМА при этом снижается, заставляет предположить, 
что CO2 полностью не объясняет факт постуральной 
редукции Vm в CМA [48]. Кроме того, J.M.Serrador и 
соавт. продемонстрировали диссоциацию между сте-
пенью снижения PaCO2 и снижением средней скорости 
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МК. Эти наблюдения предполагают, что кроме сниже-
ния PaCO2 за увеличение цереброваскулярной резис-
тентности и уменьшение церебрального кровотока в 
течение ТТ ответственны и другие механизмы [42].

Интересным является предположение S.Krish-
namurthy и соавт. [31]., сделанное ими на основании 
собственных исследований 28 здоровых субъектов, у 
5 из которых в ходе ТТ развилась клиника пресинко-
пе, и показавшим, что за 3 минуты до появления сим-
птомов пресинкопе увеличилась когерентность между 
САД и систолической скоростью МК, а также прирост 
функции передачи между АД (СрАД и САД) и средней 
скоростью МК в диапазоне дыхательных частот, что 
свидетельствует о нарушении динамической ауторегу-
ляции МК. Авторы предположили, что при пресинкопе 
СО2-опосредованное повышение сосудистой резистен-
тности ослабляет ауторегуляцию так, что связь межу 
системной и церебральной гемодинамикой повышает-
ся и, следовательно, на мозговую циркуляцию может 
быть передана большая часть динамических измене-
ний системного АД, чем у субъектов, толерантных к 
ортостазу. 

Основываясь на измерениях системного АД, мы 
предполагаем, что церебральные величины АД нахо-
дятся в пределах ауторегуляторного диапазона, воз-
можно, что это предположение не всегда верно, так 
как общим ограничением для всех исследований это-
го типа является то, что в качестве суррогата давления 
на уровне средней церебральной артерии использует-
ся системное АД, тогда как наличие гидростатичес-
кого градиента в течение ТТ позволяет думать, что 
транзиторно церебральное давление может достигать 
более низких значений, выходя за предел ауторегу-
ляции. С вышеуказанной точкой зрения согласуются 
и результаты, полученные B.J.Carey et al., которые 
предположили, что причиной, стоящей за изменен-
ным динамическим ответом, может быть падение 
среднего давления в СМА ниже предела ауторегуля-
торного диапазона [17]. 

Наконец, следует упомянуть о противоречивых 
результатах, полученных некоторыми исследовате-

лями при физиологической интерпретации индексов, 
традиционно характеризующих цереброваскулярную 
резистентность. Так, используемый в большинстве 
исследований пульсативный индекс не принимает во 
внимание преобладающий уровень кровяного давле-
ния, и m.Czosnyka и соавт. рекомендуют ограничить 
его использование в качестве индекса, характеризую-
щего цереброваскулярную резистентность условиями, 
когда АД и ЧСС относительно стабильны [20]. 

При синкопе, когда среднее АД падает, диастоли-
ческая и средняя скорости мозгового кровотока умень-
шаются, при сопоставлении значений PI и ИЦВР рядом 
исследователей получены противоречивые результаты, 
заключающиеся в уменьшении ИЦВР, но повышении 
PI. Некоторые из них трактуют увеличение PI, как сви-
детельство нарушенной ауторегуляции, тогда как дру-
гие интерпретируют снижение ИЦВР, чтобы показать, 
что ауторегуляция при развитии обморока интактна. 
Следует, однако, помнить, что в вертикальном положе-
нии СрАД/Vm в CМA может не обеспечивать ту же ин-
формацию о цереброваскулярной резистентности, как 
тогда, когда пациент лежит на спине, так как значения 
внутричерепного давления неизвестны, а предположе-
ние о независимости внутричерепного или венозного 
давления от положения тела может быть неправиль-
ным [48]. 

Таким образом, большинство исследований сви-
детельствуют о том, что ТКД-мониторинг состояния 
МК в течение ТТ технически способен предсказать 
случаи синкопе. Кроме того, он неинвазивен, безболез-
ненен, не влияет на чувствительность метода и, по-ви-
димому, позволяет лучше оценить этих больных. Так 
как допплеровские изменения предшествуют падению 
АД, ЧСС и клиническим проявлениям, эта технология 
может, в дальнейшем, использоваться для разработки 
рекомендаций для досрочного прерывания ТТ, до появ-
ления симптомов, предотвращая неприятные ощуще-
ния для пациентов. Патофизиологическая подоплека 
выявленных изменений церебрального кровотока до 
и во время синкопального эпизода, очевидно, требует 
дальнейшего вдумчивого изучения.
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