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Ауторегуляция мозгового кровотока (АМК) — система механизмов поддержания стабильной адекватной перфузии голов-
ного мозга при изменениях системного артериального давления. В последние годы получены новые данные о многочис-
ленных метаболических и системных механизмах регуляции мозгового кровотока, однако роль нейрогенной регуляции до 
сих пор до конца не раскрыта и потому не учитывается в клинической практике. 
Цель исследования — оценка влияния анатомических повреждений глубинных структур головного мозга на степень и 
длительность нарушений АМК на модели тяжелого диффузного аксонального повреждения (ДАП). 
Результаты. В работе показано, что повреждения мозга в проекции дофаминергической структуры — черной субстанции 
и холинергической структуры — области ядра Мейнерта чаще встречаются у пациентов с нарушенной АМК и ассоцииро-
ваны с ее большей длительностью. 
Заключение. Полученные данные могут свидетельствовать о наличии центральных (нейрогенных) путей регуляции тонуса 
мозговых сосудов, травматическое повреждение которых приводит к более тяжелому и длительному периоду нарушенной 
АМК. Вероятно, повреждение данных регуляторных структур у ряда пациентов косвенно оказывает влияние на течение 
внутричерепной гипертензии. Необходимы дальнейшие экспериментальные и клинические исследования в этом направле-
нии для раскрытия всех звеньев нейрогенной регуляции тонуса мозговых сосудов и механизмов АМК.

Ключевые слова: черепно-мозговая травма, диффузное аксональное повреждение, ауторегуляция, мозговой кровоток, 
черная субстанция, ядро Мейнерта.
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Autoregulation of cerebral blood flow (ACBF) is a system of mechanisms for maintaining stable adequate perfusion of the brain 
despite changes in systemic arterial pressure. In recent years, new data on the numerous metabolic and systemic mechanisms of 
cerebral blood flow regulation have been obtained, but the role of neurogenic regulation has not yet been fully understood and, 
therefore, not considered in clinical practice.
Aim — the study aim was to assess the effect of anatomical injuries to deep brain structures on the extent and duration of ACBF 
abnormalities in a model of severe diffuse axonal injury (DAI).
Results. The study demonstrated that brain injury in the projection of a dopaminergic structure (substantia nigra) and a cholinergic 
structure (nucleus basalis of Meynert region) was more common in patients with impaired ACBF and was associated with a longer 
duration of the impairment.
Conclusion. The obtained data may indicate the presence of central (neurogenic) pathways of cerebral vessel tone regulation; 
traumatic injury of the pathways leads to a more severe and prolonged period of impaired ACBF. Probably, injury to these 
regulatory structures in some patients has an indirect effect on the course of intracranial hypertension. Further experimental and 
clinical studies in this direction are needed to elucidate all elements of neurogenic regulation of cerebral vessel tone and ACBF 
mechanisms.
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Ауторегуляция мозгового кровотока (АМК) 
представляет собой защитный механизм, направ-
ленный на поддержание мозгового кровотока в от-
вет на изменения церебрального перфузионного 

давления (ЦПД) и цереброваскулярной резистент-
ности (ЦВР) [1]. Термин был предложен N. Lassen в 
1959 г. [2]. При этом ЦПД представляет собой раз-
ность между средним артериальным давлением и 
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внутричерепным давлением (ВЧД) и обратно про-
порционально ЦВР. ЦВР в свою очередь представ-
ляет суммарное сосудистое сопротивление, в том 
числе артериол мягкой мозговой оболочки и пене-
трирующих прекапиллярных артериол мозга [3]. 
Скорость мозгового кровотока прямо пропорцио-
нальна ЦПД и обратно пропорциональна ЦВР.

Существует ряд механизмов, участвующих в регу-
ляции поддержания уровня мозгового кровотока 
(норма — 50 мл/100 г/мин): 1) метаболические (pH 
крови, баланс растворенных в крови CO2/O2, оксид 
азота, аденозин, продукты функционирования астро-
цитов и нейронов) [4, 5]; 2) миогенные (эффект Остро-
умова—Бейлиса — реакция со стороны гладкомышеч-
ного слоя  артерий в виде сокращения при повышении 
АД и расслабления при его снижении); 3) перифериче-
ские (или системные) (активность симпато-адренало-
вой системы, каротидных клубочков, температура, 
эндотелиальные факторы); 4) нейрогенные (сосудодви-
гательный центр, центры регуляции активности сим-
патической системы и, возможно, ряд других структур 
мозга). Звенья последних наименее изучены. 

Все механизмы АМК обеспечивают поддержа-
ние церебральной перфузии при колебании АД в 
пределах 60—70 и 170—180 мм рт.ст. При повыше-
нии или снижении АД за пределы данного диапазо-
на возникает срыв ауторегуляции — состояние, при 
котором мозговой кровоток пассивно зависит от си-
стемного АД, а ВЧД становится напрямую зависи-
мым от артериального давления. Данное состояние 
опасно как развитием ишемии, так и развитием 
синдрома «роскошной перфузии» («luxury perfusion 
syndrome», реактивной гиперемии), ассоциирован-
ного с высоким риском вторичных ишемических 
или геморрагических осложнений. 

АМК часто нарушается в остром периоде тяже-
лой черепно-мозговой травмы (тЧМТ), протекаю-
щей с нестабильностью гемодинамики и ассоцииро-
вана с неблагоприятным исходом. Оценка состояния 
АМК в настоящее время служит основным объек-
тивным ориентиром для мониторинга и коррекции 
консервативного лечения и принятия решения о 
нейрохирургическом вмешательстве в остром перио-
де тЧМТ [6]. Для пациентов с нарушенной ауторегу-
ляцией вследствие тЧМТ достижение рекомендуе-
мого уровня ЦПД (не ниже 70 мм рт.ст.) может быть 
связано с мозговой гиперемией, предрасполагающей 
к формированию внутричерепной гипертензии, оте-
ку и внутримозговым кровоизлияниям [6]. Поэтому, 
согласно последним рекомендациям, для данной 
группы пациентов необходимая  граница ЦПД сни-
жена до 60 мм рт.ст. [7]. Недавние исследования [3] 
показали, что поддержание уровня ЦПД ниже 50—
60 мм рт.ст. ассоциировано с большим количеством 
положительных исходов, в то время как ЦПД более 
70—80 мм рт.ст. чаще приводит к неблагоприятным 
исходам у пациентов с нарушенной АМК. 

В классических работах N. Lundberg [8] выделе-
ны три вида спонтанных колебаний ВЧД: А-волны 
(плато), В- и С-волны. В последующих исследова-
ниях было показано, что плато-волны отражают це-
ребральную вазодилатацию, которая приводит к 
увеличению объемного мозгового кровотока и, как 
следствие, повышению ВЧД [9]. В настоящее время 
на анализе волновых колебаний артериального и 
внутричерепного давления основан один из наибо-
лее надежных и безопасных методов непрерывной 
оценки ауторегуляции состояния мозговых сосудов 
в остром периоде тЧМТ — мониторинг коэффициен-
та реактивности мозговых сосудов (pressure reactivity 
index — PRx). PRx представляет собой коэффициент 
корреляции между медленноволновыми колебания-
ми АД и ВЧД [10, 11]. Показано, что плато-волны 
ВЧД при тЧМТ чаще регистрируются при сохран-
ной ауторегуляции мозговых сосудов. В момент 
формирования плато-волн развивается максималь-
ная вазодилатация артериол и ауторегуляция утра-
чивается, что регистрируется ростом PRx [12]. 

Ранее в экспериментальных исследованиях [13, 
14] было показано, что повреждение определенных 
структур ствола мозга и гипоталамуса сопровожда-
ется развитием отека головного мозга. Электрости-
муляция отдельных структур ствола инициирует 
процессы, приводящие к церебральной вазодилата-
ции и увеличению объемного мозгового кровотока 
[15, 16]. Предполагается, что ствол мозга может быть 
напрямую вовлечен в генерацию волн, характерных 
для внутричерепной гипертензии, однако анатоми-
ческие пути и механизмы этого влияния до сих пор 
недостаточно изучены. В ряде экспериментальных 
работ показано влияние стимуляции отдельных 
структур ствола (в том числе голубоватого места — 
locus coeruleus) ретикулярной формации продолго-
ватого мозга и полушарных структур мозга (в част-
ности, передней поясной извилины и передних от-
делов гипоталамуса) на изменения ВЧД [17]. Также 
ранее было показано, что повреждение стволовых 
структур и лобных долей при ЧМТ может приводить 
к изменению активности симпатической нервной 
системы, влияющей на тонус артерий [18].

Особенностью ДАП является преимуществен-
ное повреждение подкорковых и стволовых струк-
тур мозга, участвующих в поддержании жизненно 
важных функций, в том числе регуляции церебраль-
ного сосудистого тонуса и АМК. 

Цель настоящей работы — выявить анатомиче-
ские повреждения глубинных структур мозга, ока-
зывающие влияние на степень и длительность нару-
шений АМК в остром периоде тяжелого ДАП.

Материал и методы
В анализ включены 37 пациентов с тЧМТ (3—

8 баллов по шкале комы Глазго), находившихся на 
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лечении в отделении реанимации НМИЦ нейрохи-
рургии им. Н.Н. Бурденко в период с 2009 по 2014 г. 
Критериям включения соответствовали пациенты, 
которые по клиническим показаниям требовали 
мониторинга АД, ВЧД, ЦПД и у которых при вы-
полнении МРТ головного мозга были выявлены 
признаки ДАП. Данные мониторинга сохранялись, 
анализировались и рассчитывались с помощью про-
граммного обеспечения ICM Plus. Всего в анализ 
включены 23 мужчины, 12 женщин, средний воз-
раст которых составил 28±12,4 года. Семи пациен-
там данной группы была проведена декомпрессив-
ная трепанация черепа в связи с диффузным отеком 
головного мозга.

В отделении реанимации и интенсивной тера-
пии больным проводились ИВЛ, РаСО2 поддержи-
валось на уровне 35—45 мм рт.ст., РаО2 — не ниже 
100 мм рт.ст., проводилась седация, аналгезия (про-
пофол 1—3 мг/кг/ч или мидазолам 10—30 мкг/кг/ч, 
фентанил 1—2 мкг/кг/ч). ЦПД поддерживалось вы-
ше 60 мм рт.ст. При ВЧД выше 20 мм рт.ст. исполь-
зовали болюсное введение 15% маннитола (0,25—
1 г/кг) или Гиперхаеса в дозе 2—3 мл/кг. 

Для оценки глубины комы использовалась шка-
ла комы Глазго (ШКГ) [19, 20]. Исходы ЧМТ оце-
нивали по шкале исходов Глазго (ШИГ) [20, 21]. 
Повреждения мозга при ДАП оценивались по клас-
сификации, основанной на данных МРТ [22]. Лока-
лизация и уровень повреждения мозга оценивались 
по МРТ-классификации, предложенной Н.Е. Заха-
ровой и соавт. [23].

Всем пациентам проводился мониторинг ВЧД 
согласно международным рекомендациям и прото-

колу ассоциации нейрохирургов РФ [7, 24]. Мони-
торинг ВЧД проводился с помощью монитора ICP 
Express Monitor Codman и датчика Codman Micro-
Sensor («Jonson&Jonson Professional, Inc.», Raynham, 
США). Датчик ВЧД имплантировался в белое веще-
ство мозга через трефинационное отверстие в про-
екции точки Кохера в премоторную зону субдоми-
нантного полушария. Оценка АМК выполнялась с 
помощью мониторинга показателя реактивности 
мозговых сосудов PRx [10]. Длительность монито-
ринга PRx в среднем составила 7 сут. Оценивали 
также соотношение длительности периода нару-
шенной ауторегуляции к общей продолжительности 
мониторинга этого параметра.

Мониторинг АД проводился с помощью прямо-
го измерения через артериальный катетер, установ-
ленный в лучевой, бедренной артериях или в тыль-
ной артерии стопы. 

На основании расчета среднего коэффициента 
PRx за весь период наблюдения при мониторирова-
нии ВЧД и ЦПД было выделено две группы пациен-
тов: 

1-я группа — с сохранной АМК — PRx [–1; 0];
2-я группа — с частично или полностью утрачен-

ной АМК — PRx (0; 1].
Характеристика пациентов каждой группы 

представлена в табл. 1. 1-ю группу составили 19 па-
циентов. У 16 (84,2%) из них причиной травмы было 
ДТП. У 15 (78,9%) пациентов при проведении МРТ 
было диагностировано повреждение ствола голов-
ного мозга.

2-я группа представлена 18 пациентами. У 15 из 
них причиной травмы было ДТП. Семи пациентам 

Таблица 1. Сравнительный анализ групп с сохранной и нарушенной АМК 

Параметр характеристики больных Группа с сохранной 
ауторегуляцией (n=19)

Группа с частично или 
полностью утраченной 
ауторегуляцией (n=18)

р

Возраст, годы 27,7 (18; 40) 33,4 (20; 63) >0,05
Пол (м/ж) 12/7 11/7 >0,05
ШКГ 6 (3; 8) 5 (4; 7) >0,05
ШИГ через 3 мес 3 (1; 4) 3 (3; 4) >0,05
МРТ-классификация тЧМТ по Р. Фиршингу (2001) 2 (1; 3) 2 (1; 4) >0,05
МРТ-классификация повреждений мозга по Н.Е. Захаровой (2016) 6 (3; 7) 5 (4; 7) >0,05
Частота повреждения ствола мозга (число пациентов, %) 15 (78,9) 14 (87,5) >0,05
Частота нестабильности гемодинамики (число пациентов, %) 17 (80,9) 12 (75) >0,05
Длительность периода нестабильной гемодинамики, дней 7,8 (0; 19) 5 (0; 15) >0,05
Максимальное ВЧД, мм рт.ст. 33,8 (14; 51) 26,3 (11; 45) >0,05
Длительность ВЧГ, сут 5,5 (0; 10) 4,0 (0; 11) >0,05
PRx –0,1 (–0,2; –0,03) 0,14 (0,02; 0,33) <<0,05
Длительность периода полностью утраченной ауторегуляции 
PRx>0,2 (в % от длительности мониторинга) 15,7 (10; 21) 43,8 (27; 76) <<0,05

Примечание. Условные сокращения: ШКГ — шкала комы Глазго, ШИГ — шкала исходов Глазго, ДАП — диффузное аксональное повреждение, ВЧД — 
внутричерепное давление, ВЧГ — внутричерепная гипертензия, PRx — коэффициент реактивности мозговых сосудов.
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проведена декомпрессивная трепанация в связи с 
диффузным отеком головного мозга. У 15 (83,3%) 
пациентов этой группы при проведении МРТ визуа-
лизировалось повреждение ствола головного мозга. 

Методы нейровизуализации. МРТ головного 
мозга проводилось на 3Т томографе GE в стандарт-
ных режимах (T1, T2, FLAIR) и режимах SWI/Т2* 
GRE, DWI, что позволило оценить как ишемиче-
ские, так и мелкие геморрагические очаговые по-
вреждения. У каждого пациента, по данным МРТ, 

было оценено повреждение отдельных подкорковых 
структур и зон ствола головного мозга, являющихся 
проекциями основных нейромедиаторных систем 
мозга (рис. 1), а также области поражения лобных 
долей (медиобазальные, полюсные и дорзолате-
ральные отделы). 

Статистические методы. Обработка данных про-
ведена в пакете программ Statistica 8.0. («StatSoft 
Inc», США). Во всех случаях для статистической 
оценки были использованы непараметрические 

Рис. 1. Расположение структур мозга, включенных в факторный анализ.
NC — хвостатое ядро, Put — скорлупа, GPi — внутренний сегмент бледного шара, GPe — наружный сегмент бледного шара, Tha — таламус, SN — черная 
субстанция, VTA — вентральная покрышечная область, MN — ядро Мейнерта, LDT — латеродорзальное ядро покрышки, PPN — педункулопонтийное 
ядро, NR — красное ядро, LC — голубоватое место. Красным цветом выделены дофаминергические, синим — норадренергические, зеленым — холинер-
гические, оранжевым — глутаматергические, фиолетовым — ГАМКергические структуры мозга.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
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критерии. Для анализа качественных признаков 
применялся критерий Фишера (F), для оценки вли-
яния анатомических факторов на риск развития не-
стабильной гемодинамики рассчитывались отноше-
ния шансов, чувствительность и специфичность 
каждого фактора. Результаты считались статистиче-
ски значимыми при р<0,05. 

Результаты
Данные анализа МРТ показали, что у всех паци-

ентов анализируемой выборки отмечались призна-
ки диффузного повреждения мозга с вовлечением 
полушарных и у 29 (78,4%) из 37 пациентов  — ство-
ловых структур. Вместе с тем небольшая числен-
ность пациентов в группах с сохранной и нарушен-
ной ауторегуляцией не позволила выявить досто-
верные отличия в исходах по ШИГ тяжести травмы 
по ШКГ. Группы не отличались между собой по по-
ловозрастным характеристикам. Локализация и глу-
бина повреждений мозга, оцененных по классифи-
кациям Р. Фиршинга и соавт. [22] и Н.Е. Захаровой 
и соавт. [23], также значимо не различалась между 
группами сравнения (см. табл. 1).

1. Распространенность повреждения стволовых и 
подкорковых структур мозга при нарушенной 
АМК

Далее был проведен статистический анализ ча-
стоты встречаемости одно- или двустороннего по-
вреждения каждой структуры мозга у пациентов с 
нарушенной (2-я группа) и сохранной (1-я группа) 
ауторегуляцией (табл. 2). 

Статистический анализ данных показал, что у 
пациентов с травматическим повреждением мозга, 
сопровождающимся нарушениями АМК в остром 
периоде травмы, в целом повреждения ствола от-
мечались несколько чаще, чем в группе пациентов с 
нормальной ауторегуляцией. Среди изученных ство-
ловых структур значительно чаще (р=0,02) у паци-
ентов 2-й группы отмечалось структурное повреж-
дение черной субстанции среднего мозга — струк-
туры, являющейся источником дофаминергических 
проекций для неостриатума, поясной коры, обо-
нятельных ядер, заднего гипоталамуса и миндалин 
мозга. Отношение шансов составило 5,333 (95% 
ДИ 1,252; 29,346), чувствительность 62,5% и спец-
ифичность 76,2%. Также выявлено более частое по-
вреждение холинергической структуры – области 
ядра Мейнерта у пациентов с нарушенной ауторе-
гуляцией (р=0,01), причем одно- или двустороннее 
повреждение этой области мозга имело достаточно 
высокую специфичность (81%) для пациентов дан-
ной группы. Дополнительно была оценена частота 
встречаемости сочетанного повреждения черной 
субстанции и ядра Мейнерта, которая значимо пре-
обладала в группе с нарушенной ауторегуляцией 
(р=0,02). Отношение шансов составило 7,39 (95% 
ДИ 1,043; 65,37), чувствительность 43,8% и спец-
ифичность 90,5%.

Таким образом, анализ показал, что наруше-
ние ауторегуляции мозгового кровотока у пациен-
тов с ДАП головного мозга часто ассоциировано с 
наличием первичного повреждения черной суб-
станции, области ядра Мейнерта и их сочетанием 
(рис. 2).

Таблица 2. Частота одно- и/или двустороннего повреждения структур мозга у пациентов с нормальной и нарушенной ауторегуляцией

Поврежденные структуры мозга 
по данным МРТ

Нормальная 
ауторегуляция (n=19)

Частично или полностью 
утраченная ауторегуляция (n=18) р

Повреждение ствола, % 15 (78,9) 14 (77,8) >>0,05
LC (голубоватое место), % 4 (21) 1 (5,6) >0,05
Вентральная покрышечная область (VTA), % 4 (21) 5 (27,8) >>0,05
Черная субстанция (SN), % 4 (21) 11 (61,1) 0,02*
Латеродорзальное ядро покрышки (LDT), % 3 (15,8) 1 (5,6) >>0,05
Педункулопонтийное ядро (PPT), % 4 (21) 2 (11,1) >>0,05
Ядро Мейнерта (MN), % 2 (10,5) 9 (50) 0,01*
Внутренний сегмент бледного шара (GPi), % 5 (26,3) 7 (38,9) >>0,05
Наружный сегмент бледного шара (GPe), % 9 (47,4) 8 (44,4) >>0,05
Скорлупа (Put), % 7 (36,8) 9 (50) >>0,05
Хвостатое ядро (NC), % 1 (5,3) 1 (5,6) >>0,05
Таламус (Tha), % 6 (31,6) 6 (33,3) >>0,05
Красное ядро (NR), % 6 (31,6) 3 (16,7) >>0,05
Центральная покрышечная область (CTA), % 10 (52,6) 4 (22,2) >>0,05
Медиобазальные отделы лобных долей, % 7 (36,8) 5 (27,8) >>0,05
Полюса лобных долей, % 8 (42,1) 6 (33,3) >>0,05
Латеральные отделы лобных долей, % 2 (10,5) 4 (22,2) >>0,05
Сочетанное повреждение областей ядра Мейнерта 
и черной субстанции, % 1 (5,3) 8 (44,4) 0,02*

Примечание. * — достоверные различия между группами.
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2. Распространенность повреждения подкорковых 
и стволовых структур мозга при длительном 
нарушении ауторегуляции
Для анализа влияния повреждения подкорко-

вых и стволовых структур мозга на параметр ауторе-
гуляции кровотока (PRx) пациенты были разделены 
на три примерно равные по численности группы в 
зависимости от длительности периода утраченной 
ауторегуляции (PRx>0,2) относительно всего време-
ни измерения: 1) менее 20% времени (n=17); 2) 20—
34% времени (n=10); 3) 35% времени и более (n=10). 
Результаты данного анализа представлены в табл. 3. 

Выявлено, что у пациентов с утраченной ауторе-
гуляцией более 35% времени измерения несколько 

чаще присутствовало повреждение ствола. В этой 
группе пациентов значительно чаще встречались 
повреждения черной субстанции (р=0,05). Отноше-
ние шансов составило 5,6 (95% ДИ 0,785; 45,938), 
чувствительность и специфичность составили 70 и 
70,6% соответственно. Также в данной группе отме-
чено более частое повреждение области ядра Мей-
нерта (р=0,04). Отношение шансов составило 7,6 
(95% ДИ 1,006; 68,466), чувствительность и специ-
фичность составили 70 и 76,5% соответственно.

Согласно результатам данного анализа, сохра-
нились значимые различия в частоте повреждения 
черной субстанции, области ядра Мейнерта и их со-
четания между крайними группами (при длительно-

Рис. 2. МРТ головного мозга пациентов с тяжелой ЧМТ с повреждением структур черной субстанции (а),  области ядра Мейнерта 
(б), сочетанным повреждением черной субстанции и области ядра Мейнерта (в). 
Повреждения указаны стрелками.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
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сти нарушенной ауторегуляции менее 20% и более 
35% времени измерения). Таким образом, наличие 
первичного повреждения ствола в области черной 
субстанции и базальных отделов переднего мозга 
(область ядра Мейнерта) вносит существенный 
вклад в нарушение механизмов АМК.

Обсуждение
Предложенная нами гипотеза о влиянии опре-

деленных нейромедиаторных структур мозга в каче-
стве центральных звеньев на АМК при тяжелой 
травме мозга ранее не была освещена в литературе. 
Полученные нами данные на модели ДАП могут 
быть объяснены накопленными ранее результатами 
изучения других заболеваний мозга человека (глав-
ным образом, нейродегенеративных) и предшество-
вавшими экспериментальными работами. 

В настоящее время доказано, что многие нейро-
медиаторные системы могут оказывать влияние на 
кровоток посредством рецепторов, находящихся на 
капиллярах или периваскулярной глии. Такие эф-
фекты, в частности, показаны для дофамина, у ко-
торого существует два типа рецепторов: D1- и D2-
подобные рецепторы, первые из которых обладают 
вазорелаксирующим, а вторые — вазоконстриктор-
ным эффектами. Дофамин у человека оказывает су-
жающее действие на крупные мозговые артерии и 
тем самым увеличивает линейную скорость мозго-
вого кровотока [26]. 

Черная субстанция функционально относится к 
экстрапирамидной системе, поскольку участвует в 
регуляции мышечного тонуса при обеспечении дви-
гательных функций. Наименее известны и изучены 
анатомические пути, посредством которых она вли-
яет на вегетативные функции: дыхание, сердечную 
деятельность и тонус сосудов. Черная субстанция 
содержит два вида нейронов, одни из которых ис-
пользуют дофамин (pars compacta), а другие (pars 
reticulata) — глутамат. В ряде экспериментальных 
работ показано, что электрическая стимуляция pars 
compacta черной субстанции вызывает тахикардию и 
повышение артериального давления [25, 27—29]. 
Подобные данные указывают на то, что дофаминер-
гические нейроны черной субстанции активируют 
центральный путь кардиоваскулярного депрессор-
ного центра, посредством которого происходит ин-
гибирование симпатических волокон, вызывающих 
сужение артерий и учащение сердцебиения. 

Дофаминергические нейроны черной субстан-
ции посылают проекции к системе базальных отде-
лов переднего мозга, получившей название «расши-
ренной миндалины». «Расширенная миндалина» 
тесно связана со структурами переднего мозга и 
ствола, вовлеченными в регуляцию сердечно-сосу-
дистой системы [29, 30]. Стимуляция ее структур так 
же, как и стимуляция черной субстанции, приводит 
к подавлению кардиоваскулярных реакций [31, 32], 
что позволяет объединить их в единую регулятор-
ную систему. Ранее проведенные исследования по-

Таблица 3. Частота повреждения структур мозга у пациентов с разной длительностью нарушения ауторегуляции (в процентном от-
ношении к длительности измерения ВЧД)

Длительность нарушенной ауторегуляции <20% (n=17) 20—34% (n=10) ≥35% (n=10)
ШКГ 4,5 (4; 7) 5 (3; 6,5) 6 (4; 7,5)
ШИГ 3 (3; 4) 2,5 (1; 4) 3 (2; 4)
Повреждение ствола, % 13 (76,7) 8 (80) 9 (90)
LC (голубоватое место), % 4 (23,5) 1 (10) 0
Вентральная покрышечная область (VTA), % 4 (23,5) 2 (20) 3 (30)
Черная субстанция (SN), % 5 (29,4)* 3 (30) 7 (70)*
Латеродорзальное ядро покрышки (LDT), % 2 (11,8) 2 (20) 0
Педункулопонтийное ядро (PPT), % 4 (23,5) 1 (10) 1 (10)
Ядро Мейнерта (MN), % 4 (23,5)* 1 (10)# 7 (70)*#

Внутренний сегмент бледного шара (GPi), % 6 (35,3) 2 (20) 4 (40)
Наружный сегмент бледного шара (GPe), % 9 (52,9) 3 (30) 5 (50)
Скорлупа (Put), % 8 (47,1) 4 (40) 4 (40)
Хвостатое ядро (NC), % 1 (5,9) 0 (0) 1 (10)
Таламус (Tha), % 5 (29,4) 5 (50) 2 (20)
Красное ядро (NR), % 5 (29,4) 2 (20) 2 (20)
Центральная покрышечная область (CTA), % 10 (58,8) 4 (40) 1 (10)
Медиобазальные отделы лобных долей, % 6 (35,3) 3 (30) 3 (30)
Полюса лобных долей, % 8 (47,1)  4 (40) 2 (20)
Латеральные отделы лобных долей, % 2 (11,8) 1 (10) 4 (40)
Сочетанное повреждение ядра Мейнерта и черной 
субстанции, % 2 (11,8) 1 (10) 6 (60)*

Примечание. * — различия между 1-й и 3-й группами; # — различия между 2-й и 3-й группами.
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казали, что активность дофаминергических нейро-
нов черной субстанции может регулироваться арте-
риальными барорецепторами [33, 34]. Денервация 
барорецепторов приводит к снижению продукции и 
высвобождения дофамина в стриатум. Эти данные 
указывают на важный факт, что дофаминергические 
нейроны черной субстанции могут явиться частью 
длинного центрального барорецепторного рефлек-
торного пути, регулирующего уровень АД [35].

Существуют доказательства, что холинергические 
нейроны также участвуют в регуляции регионального 
мозгового кровотока [36, 37], причем этот механизм 
регуляции не зависит от регионарного метаболизма и 
системного АД. Активация холинергических волокон 
ядра Мейнерта и септального комплекса приводит к 
высвобождению ацетилхолина в коре и гиппокампе, 
что провоцирует увеличение мозгового кровотока в 
данных структурах. Диффузное увеличение кровото-
ка в коре во время ходьбы ассоциировано с возбужде-
нием вазодилатирующей системы базального ядра 
Мейнерта [36]. Активация холинергических нейро-
нов базальных отделов переднего мозга может вно-
сить вклад в повышение ВЧД и формирование плато-
волн за счет вазодилатации [17].

Известно, что при ряде нейродегенеративных 
заболеваний головного мозга (болезнь Паркинсо-
на, мультисистемная атрофия) также отмечаются 
нарушения ауторегуляции, что связывается с веге-
тативной дисфункцией [38]. Однако каждое звено 
вегетативной системы имеет свое представитель-
ство в ЦНС, в частности в стволе головного мозга. 
Клинической моделью для понимания роли черной 
субстанции в регуляции кровотока является болезнь 
Паркинсона — заболевание, характеризующееся про-
грессирующей утратой дофаминергических нейро-
нов черной субстанции. Экспериментальные рабо-
ты, моделирующие данное заболевание, указывают 
на ослабление симпатического компонента регуля-
ции АД и сердечного ритма при дегенерации черной 
субстанции [39]. 

Заключение 

Таким образом, в настоящей работе показано, 
что повреждение дофаминергической структуры 
черной субстанции и холинергической структуры 
области ядра Мейнерта у пациентов с ДАП ассоции-
ровано с более выраженным и длительным наруше-
нием ауторегуляции мозгового кровотока. Получен-
ные данные указывают на существование у человека 
нейрогенных механизмов регуляции тонуса мозго-
вых сосудов, вносящих вклад в изменение ВЧД. По-
вреждение этих регуляторных звеньев в результате 
травмы сопряжено с более тяжелым и длительным 
периодом нарушенной ауторегуляции мозгового 
кровотока, что может потребовать более продолжи-
тельного мониторинга и коррекции ВЧД.

Результаты работы показывают наличие раз-
личных паттернов повреждения мозга у пациентов 
с нарушенными и сохранными механизмами цере-
бральной ауторегуляции при одинаковой тяжести 
и клинической форме ЧМТ. Полученные нами 
данные, с клинической стороны, косвенно под-
тверждают результаты ранее проведенных экспе-
риментальных исследований относительно нали-
чия прямых нейрональных механизмов регуляции 
тонуса сосудов. Однако эти данные следует интер-
претировать с осторожностью, они являются пред-
варительными и лишь приоткрывают завесу слож-
ных механизмов регуляции мозгового кровотока 
при острой патологии мозга. Безусловно, необхо-
димы дальнейшие, более развернутые исследова-
ния в данном направлении, в том числе для иден-
тификации всех звеньев нейрональной регулятор-
ной системы.

Работа поддержана грантом РФФИ №16-04-
01472.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.
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1960—1970-е годы ознаменовались интенсивным из-
учением мозгового кровообращения и ауторегуляции 
мозгового кровотока (АМК). Морфологические исследо-
вания позволили обнаружить нервные волокна в стенках 
мозговых сосудов от виллизиева круга и его ветвей до 
мельчайших артериол. Нервные клетки, волокна и рецеп-
торы выявлены в соединительнотканных струнах, стаби-
лизирующих артерии в ликворных каналах субарахнои-
дального пространства. Богатой иннервацией обладают 
магистральные артерии, особенно развит нервный аппа-
рат в области сифона внутренней сонной артерии. Нали-
чие нервной регуляции мозгового кровообращения ни у 
кого не вызывает сомнений. Однако механизмы этой ре-
гуляции остаются невыясненными. Прежде всего непо-
нятна природа центральных механизмов, участвующих в 
регуляции просвета мозговых сосудов. Одни предполага-
ют, что функцию такого центра регуляции могут выпол-
нять нейроны или их группы, которые находятся в самой 
коре, поблизости от артерий-эффекторов, другие ищут 
этот центр в ретикулярной формации, ядрах шатра и ги-
поталамусе. 

Авторы провели исследование АМК у 37 пациентов с 
ДАП головного мозга, используя мониторинг коэффици-
ента реактивности мозговых сосудов. Всех больных они 
разделили на две сравнимые по остальным показателям 
группы: с сохранной (19 больных) и с частично или пол-

ностью утраченной АМК (18). МРТ выявила в той и дру-
гой группах по 15 больных с повреждениями стволовых 
структур головного мозга. Статистический анализ с при-
менением современного пакета программ обнаружил, что 
повреждение мозга в проекциях дофаминергической 
структуры черной субстанции и холинергической струк-
туры в зоне безымянной субстанции ядра Мейнерта до-
стоверно чаще встречались у пациентов с нарушенной 
АМК. Выявленная закономерность представляет не толь-
ко теоретический интерес, но большое практическое зна-
чение. 

Известно, что поражение черной субстанции и ядра 
Мейнерта патогномонично для болезни Паркинсона. 
Расстройствами АМК можно было бы объяснить усугу-
бление состояния больных после хирургического лече-
ния, осложнившегося пневмоцефалией. Исследования 
последних лет подтверждают изменение ауторегуляции 
при идиопатическом паркинсонизме. Однако это не обя-
зательно расстройства АМК. Вероятно, центральные ме-
ханизмы АМК устроены значительно сложнее, чем про-
сто локализация их в указанных авторами структурах 
мозга.

Проблема, затронутая в данной статье, безусловно, 
требует дальнейшего более детального изучения. Резуль-
таты проведенной авторами работы заслуживают быть 
опубликованными.

А.Л. Кривошапкин (Москва)
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