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Резюме
Метаболические потребности головного мозга (ГМ) в значительной степени зависят от интенсив-

ности функционирования различных его отделов, что требует постоянной регуляции уровня местного 
кровотока. Важность точной и своевременной регуляции мозгового кровотока усиливается отсутствием 
запасов субстратов для автономного получения энергии в нервной ткани. При этом состояние системной 
гемодинамики может оказывать значительное влияние на органный кровоток. В то же время, учитывая 
роль центральной нервной системы в обеспечении всех физиологических процессов, регуляция органно-
го мозгового кровотока направлена на минимизацию возможных неблагоприятных последствий влияния 
нарушений системной гемодинамики. В связи с этим регуляция мозгового кровотока основана на мно-
жественных и сложных физиологических механизмах, реализующихся на различных уровнях. Базовым 
уровнем регуляции мозгового кровотока является миогенная реакция, которая обеспечивает феномен 
ауторегуляции кровотока в ГМ. В настоящем обзоре будут рассмотрены физиологические механизмы, 
лежащие в основе миогенной регуляции, а также изменение этой регуляции при различных заболеваниях.
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Введение
Представления о миогенном принципе регуля-

ции кровотока базируются на впервые описанном 
в начале XX века феномене Остроумова–Бейлисса 
[1]. Данный феномен заключается в способности 
сосудистых гладкомышечных клеток (ГМК) артерий 
резистивного типа реагировать на изменения силы 
растяжения, которая в физиологических условиях 
воздействует на них за счет изменений давления 
в просвете. Растяжение ГМК в результате увеличе-
ния трансмурального давления приводит к их со-
кращению и уменьшению площади поперечного 
сечения сосуда [2]. Уменьшение трансмурального 
давления, напротив, сопровождается расслаблением 
сосудистых ГМК и вазодилатацией [3, 4]. Феномен 
Остроумова–Бейлисса представляет собой внутрен-
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Abstract
The metabolic needs of the brain largely depend on the intensity of the functioning of its various departments, 

which requires constant regulation of the level of local blood flow. The importance of accurate and timely 
regulation of cerebral blood flow is enhanced by the lack of substrate stores for autonomous energy production in 
nervous tissue. In this case, the state of systemic hemodynamics can have a significant effect on organ blood flow. 
At the same time, given the significant importance of the central nervous system in providing all physiological 
processes, the regulation of organ cerebral blood flow is aimed at minimizing the possible adverse consequences 
of the influence of disorders of systemic hemodynamics. In this regard, the regulation of cerebral blood flow 
is based on multiple and complex physiological mechanisms at various levels. The basic level of regulation of 
cerebral blood flow is myogenic response, which provides the phenomenon of autoregulation of blood flow in 
the brain. The review focuses on the physiological mechanisms underlying myogenic regulation as well as the 
change in this regulation in various diseases.
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нее свой ство ГМК сосудистой стенки, поскольку он 
реализуется в деэндотелизированных и лишенных 
иннервации сосудах [5]. В то же время высвобож-
дение вазоактивных соединений или метаболитов 
из других клеток может модулировать миогенную 
реакцию, усиливая или ослабляя ее. Миогенная ре-
гуляция отмечена в сосудах различных органов, 
но наибольшая ее выраженность зарегистрирована 
в мелких артериях головного мозга (ГМ) и в при-
носящих артериолах почки [6]. Миогенная регуля-
ция является важнейшим физиологическим меха-
низмом поддержания сосудистого сопротивления 
и обеспечивает несколько функций: 1) поддержание 
постоянного тканевого кровотока при колебаниях 
артериального давления (АД) (ауторегуляция кро-
вотока), 2) защита капилляров от баротравмы при 
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резком повышении АД, 3) поддержание перфузии 
и предотвращение гипоксии тканей во время эпи-
зодов снижения АД.

Миогенная реакция, ее стадии и механизмы
Согласно современным представлениям, мио-

генная реакция резистивной артерии при постепен-
ном однонаправленном увеличении ее растяжения 
включает три компонента или фазы: 1) миогенный 
(или базальный) тонус, 2) миогенный ответ и 3) пас-
сивную дилатацию [7]. При низких значениях вну-
трипросветного давления (20–40 мм рт. ст.) обычно 
отмечается максимально выраженная дилатация 
артерии, и миогенный тонус отсутствует. Однако 
при нарастании давления и напряжения в стенке 
от 40 до 60 мм рт. ст. происходит инициация со-
кращения ГМК, которая приводит к формированию 
миогенного тонуса. Механизм инициации сокра-
щения связан с механочувствительностью ГМК. 
Точная молекулярная природа механосенсора до 
сих пор остается неизвестной, хотя на эту роль пре-
тендуют несколько рецепторов, к которым отно-
сятся интегрины, G-белок- связанные рецепторы 
(например, рецептор ангиотензина 1-го типа, ре-
цептор сфингозин-1-фосфата, P2Y пуринергиче-
ский рецептор), каналы транзиторного рецептор-
ного потенциала TRPM4 и TRPC6, а также эпите-
лиальный натриевый канал ENaC [8, 9]. Ключевым 
событием в запуске сокращения ГМК является по-
вышение концентрации ионизированного кальция 
(Ca2+) в цитоплазме [10]. Это происходит в резуль-
тате деполяризации мембраны клетки, возникаю-
щей под влиянием механотрансдукции. Деполя-
ризация обеспечивает поступление Ca2+ в клетку 
через потенциал- чувствительные кальциевые кана-
лы CaV1.2 [11]. Параллельно происходят активация 
фосфолипазы С и образование инозитол-3-фосфата, 
который стимулирует высвобождение Ca2+ из сар-
коплазматического ретикулума через рианодиновые 
рецепторы. Повышение уровня Ca2+ обеспечивает 
активацию киназы легких цепей миозина, их фос-
форилирование и вызывает сокращение ГМК.

Следующая фаза миогенной реакции — миоген-
ный ответ (миогенная реактивность) — формиру-
ется при увеличении внутрипросветного давления, 
действующего на сосуд, уже обладающий макси-
мальным миогенным тонусом и демонстрирующий 
минимальный диаметр. Основное отличие данной 
фазы заключается в том, что, несмотря на увеличе-
ние давления, диаметр остается постоянным, хотя 
степень напряжения в стенке сосуда линейно уве-
личивается. Жесткость сосудистой стенки при этом 
увеличивается за счет усиления фосфорилирования 
легких цепей миозина, которое дополнительно уси-

ливается при полимеризации актина [12, 13]. Второе 
отличие состоит в том, что в фазе миогенного от-
вета не происходит дополнительного увеличения 
концентрации Ca2+ в цитоплазме. При этом, однако, 
происходит значительное увеличение чувствитель-
ности миофиламентов к Ca2+, что связывают с ак-
тивацией протеинкиназы С и Rho киназы, которые 
блокируют фосфатазу легких цепей миозина [14, 
15]. Миогенный ответ заключает в себе по крайней 
мере один механизм отрицательной обратной свя-
зи, который препятствует нарастанию сокращения 
ГМК и возвращает чувствительность их сократи-
тельного аппарата к Ca2+ к норме. Данный механизм 
заключается в активации кальций- активируемых 
калиевых каналов высокой проводимости (BKCa), 
возникающей под действием кальциевых вспле-
сков. Активация BKCa каналов приводит к входу 
калия в клетку, гиперполяризации мембраны и ос-
лаблению сокращения, вызванного деполяризаци-
ей и повышением внутриклеточной концентрации 
Ca2+ [16, 17].

Третья фаза миогенной реакции — пассивное 
растяжение — возникает при превышении верх-
него предела (срыве) ауторегуляции. В этой фазе 
отмечается быстрое нарастание диаметра сосуда 
вследствие потери его тонуса [18]. Хотя название 
данной фазы предполагает механическое растяже-
ние сосуда под действием чрезмерного увеличения 
трансмурального давления, ее механизмы могут 
быть более сложными и включать активную вазо-
дилатацию, возникающую в результате активации 
кальций- активируемых калиевых каналов или воз-
действия активных форм кислорода при участии 
сенсорных тригеминальных волокон, иннервирую-
щих мозговые артерии [19]. Как уже упоминалось 
выше, несмотря на сосредоточенность всех моле-
кулярных механизмов миогенной реакции в сосуди-
стых ГМК и возможность ее автономной реализа-
ции без участия каких-либо дополнительных фак-
торов, существует целый ряд модуляторов данного 
феномена, к которым можно отнести генетические 
факторы, вещества эндотелиального и глиального 
происхождения, нейротрансмиттеры и метаболиты 
(рис. 1). Например, дилатацию артерий ГМ и при-
рост мозгового кровотока при снижении АД и ги-
перкапнии может ограничивать увеличение тонуса 
симпатических вазомоторных волокон. Действи-
тельно, в условиях блокады α1-адренорецепторов 
происходит ослабление прироста мозгового кро-
вотока на гиперкапнию и нарушение динамиче-
ской ауторегуляции кровотока [20, 21]. Клиниче-
ские физиологические исследования с применением 
ганглиоблокаторов или неселективных блокаторов 
α-адренорецепторов показали, что симпатическая 
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Рисунок 2. Традиционные и уточненные представления об ауторегуляции мозгового кровотока

Примечание: А — традиционная кривая ауторегуляции мозгового кровотока; Б — кривая ауторегуляции, соответствующая 
современным представлениям о динамической ауторегуляции.

Рисунок 1. Механизм сокращения гладкомышечных клеток 
при миогенной реакции по J. A. Claassen [25]

Примечание: миогенный ответ инициируется увеличением давления в просвете сосуда (1). Растяжение мембраны ГМК вос-
принимается механосенсором, на роль которого претендуют несколько молекулярных структур. Следствием активации механо-
сенсора является деполяризация мембраны гладкомышечных клеток (2), которая запускает активацию потенциал- чувствительного 
кальциевого канала (CaV1.2). Вход кальция в клетку, а также его высвобождение из саркоплазматического ретикулума через 
рианодиновый рецептор (3) способствуют активации киназы легких цепей миозина, которая фосфорилирует легкие цепи ми-
озина. Наступает сокращение гладкомышечных клеток. Параллельно происходит уменьшение дефосфорилирования легких 
цепей миозина, так как механосенсор активирует Rho киназу, ингибирующую фосфатазу легких цепей миозина (4). Всплески 
кальция активируют кальций- активируемый калиевый канал высокой проводимости (BKCa), который за счет входа калия вы-
зывает гиперполяризацию клетки и функционирует по принципу отрицательной обратной связи, тормозя миогенную реакцию 
(5). MLC — легкая цепь миозина; MLC-P — фосфорилированная легкая цепь миозина, MLCK — киназа легких цепей миозина, 
MLCP — фосфатаза легких цепей миозина, GPCR — G-белок связанный рецептор, RyR — рианодиновый рецептор; ROCK — 
Rho киназа; AT1R — рецептор ангиотензина 1-го типа; S1P — сфингозин-1-фосфат; P2Y — пуринергический рецептор; TRPM4, 
TRPC6 — каналы транзиторного рецепторного потенциала; ENaC — эпителиальный натриевый канал.
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иннервация играет важную роль в обеспечении ау-
торегуляции мозгового кровотока. Так, например, 
увеличение линейной скорости кровотока в средней 
мозговой артерии в ответ на повышение АД под 
влиянием внутривенной инфузии норадреналина 
было в четыре раза более выраженным на фоне бло-
кады α-адренорецепторов по сравнению с контро-
лем [22]. Значительный интерес представляет во-
прос о взаимосвязи эффективности ауторегуляции 
и чувствительности ключевого нейрогенного ме-
ханизма регуляции АД — артериального барореф-
лекса. В 2010 году Y. C. Tzeng и соавторы показали, 
что имеется обратная корреляция между чувстви-
тельностью барорефлекса и ауторегуляцией, что 
подразумевает противоположную функциональную 
направленность этих механизмов [23]. Вместе с тем 
в более поздних работах было установлено, что, хо-
тя с увеличением возраста и происходит уменьше-
ние регионарного мозгового кровотока, сочетающе-
еся со снижением чувствительности барорефлекса, 
эффективность ауторегуляции при этом не страдает 
и ее связь с барорефлексом не обнаруживается [24].

Статическая и динамическая ауторегуляция 
мозгового кровотока

Классическая концепция ауторегуляции мозго-
вого кровотока появилась после публикации Н. Лас-
сена в 1959 году [26]. Согласно этой концепции, 
уровень мозгового кровотока поддерживается на 
постоянном уровне в диапазоне среднего АД от 50 
до 150 мм рт. ст. (рис. 2).

Горизонтальная часть кривой ауторегуляции 
получила в литературе название фазы плато. При 
построении классической кривой ауторегуляции 
использовались методы определения мозгового 
кровотока и АД, которые не позволяли получать 
эти сигналы в режиме реального времени, а требо-
вали их усреднения на протяжении 10–15 минут. 
Однако изменения среднего АД могут происхо-
дить гораздо быстрее, например, в течение секунд 
и минут. С появлением современных методов из-
мерения мозгового кровотока, которые занимают 
несколько десятков секунд, стало очевидно, что 
физиологическая система ауторегуляции имеет 
значительную инерционность. Если медленные 
изменения АД в пределах от 50 до 150 мм рт. ст., 
возникающие постепенно в течение нескольких 
часов или дней, действительно не сопровождают-
ся значимыми изменениями мозгового кровотока, 
то быстрые колебания АД в том же диапазоне, за-
нимающие от нескольких секунд до нескольких 
минут, оказывают гораздо более выраженное вли-
яние на мозговой кровоток. Первый вариант ауто-
регуляции, который укладывается в классическую 

кривую Лассена, получил название статической 
ауторегуляции. Примерами причин, вызывающих 
такие медленные изменения АД, являются сни-
жение АД в ночное время или снижение АД под 
действием антигипертензивной терапии. В этом 
случае рассматривается влияние на мозговой кро-
воток со стороны новых установившихся уровней 
АД, имеющих место после завершения процесса 
повышения или снижения АД.

Быстрые изменения АД сопровождаются «суже-
нием» фазы плато на кривой ауторегуляции и воз-
никновением «гистерезиса» за пределами фазы пла-
то, а данный вариант ауторегуляции называется ди-
намической ауторегуляцией. Примеры ситуаций, 
ассоциированных с динамической ауторегуляци-
ей, включают изменения АД во время хирургиче-
ских вмешательств, в реанимационном периоде, 
постуральных реакциях, кашле, физической нагруз-
ке и тому подобном. Динамическая ауторегуляция 
с практической точки зрения имеет гораздо большее 
значение, чем статическая [25].

Таким образом, классические представления 
об ауторегуляции мозгового кровотока, соглас-
но которым кровоток сохраняется на уровне ~ 50 
мл/мин × 100 г в диапазоне среднего АД от 50 до 
150 мм рт. ст., в настоящее время подвергаются 
пересмотру на основании современных экспери-
ментальных и клинических данных [27]. Основ-
ные коррективы касаются следующих аспектов кон-
цепции ауторегуляции: 1) существует значительная 
индивидуальная вариабельность эффективности 
ауторегуляции мозгового кровотока, как у здоро-
вых лиц, так и у пациентов с различными заболе-
ваниями; 2) динамическая ауторегуляция, которая 
описывает изменения мозгового кровотока в ответ 
на быстрые изменения АД, не предполагает воз-
можности полного «сглаживания» кровотока; да-
же умеренные динамические изменения среднего 
АД (на 10–15 мм рт. ст.) сопровождаются значимой 
реакцией со стороны мозгового кровотока. Также 
показано, что кривая ауторегуляции характеризу-
ется асимметрией в том смысле, что артерии ГМ 
лучше компенсируют статическое и динамическое 
повышение АД, чем снижение [28, 29]. Другими 
словами, сокращение сосудистых ГМК при повы-
шении АД происходит более эффективно, чем рас-
слабление при снижении АД. В то же время важно 
подчеркнуть, что процесс максимального рассла-
бления мозговых артерий и артериол, который ха-
рактерен для левой части кривой ауторегуляции, 
в особенности при уровнях АД меньше нижнего 
предела ауторегуляции, включает в себя такие до-
полнительные механизмы, как воздействие мета-
болических вазодилататоров, высвобождающихся 



26 30(1) / 2024

Обзор / Review

из клеток в результате гипоксии. К ним относятся 
протоны, ионы калия, аденозин и другие [3].

Нарушения ауторегуляции мозгового кровотока, 
как и ситуации, при которых происходит длитель-
ный выход АД за пределы фазы плато на кривой 
ауторегуляции, сопровождаются грубыми измене-
ниями функционального состояния центральной 
нервной системы, которые при прогрессировании 
могут приводить к необратимым структурным из-
менениям. Так, при критическом снижении АД, 
выходящем за пределы нижнего порога кривой ау-
торегуляции (АД < 50–55 мм рт. ст.), наступает гло-
бальная ишемия ГМ, которая в течение короткого 
времени может компенсироваться увеличением экс-
тракции кислорода [30]. В дальнейшем возникают 
нарастающие функциональные нарушения в ней-
ронах, завершающиеся формированием необрати-
мых изменений в виде инфаркта ГМ [31]. Не ме-
нее опасны изменения, возникающие при превы-
шении верхнего предела ауторегуляции (среднее 
АД > 160 мм рт. ст.). Типичным примером может 
являться картина острой гипертонической энцефа-
лопатии, основным механизмом которой является 
срыв верхнего предела ауторегуляции мозгового 
кровотока, пассивное растяжение мелких артерий, 
передача повышенного давления на капиллярную 
сеть и отек ГМ [32]. Потеря миогенного тонуса при 
пассивном растяжении артериол приводит к рез-
кому снижению сопротивления сосудистого русла 
ГМ и непропорциональному приросту мозгового 
кровотока (на 300–400 %) [33].

Влияние различных стимулов на ауторегу-
ляцию в норме

Эффективность ауторегуляции мозгового кро-
вотока может изменяться у здоровых лиц под вли-
янием таких факторов, как гипоксия, ортостаз, 
общая анестезия, физическая нагрузка и трени-
ровка. Острая гипоксемия, как и снижение тка-
невого напряжения кислорода, представляет со-
бой один из важнейших стимулов, вызывающих 
расширение артерий ГМ и увеличение мозгового 
кровотока [34]. Мозговой кровоток, как правило, 
не увеличивается при снижении тканевого рО2 до 
50 мм рт. ст., однако при дальнейшем снижении 
этого параметра наступает резкое увеличение моз-
гового кровотока, который может возрастать в 3–4 
раза относительно исходного уровня [35]. Выра-
женность ответа мозговых артерий на гипоксию 
зависит от текущего значения рСО2. Так, при со-
четании гипоксии и гиперкапнии чувствительность 
к гипоксии увеличивается, что приводит к более 
выраженной вазодилатации и приросту мозгового 
кровотока. Напротив, при гипокапнии опосредо-

ванная гипоксией вазодилатация становится менее 
выраженной [36]. Механизмы увеличения мозгово-
го кровотока под действием гипоксии связаны с не-
сколькими явлениями. Во-первых, при дефиците 
кислорода в сосудистых ГМК происходит сниже-
ние концентрации АТФ, что вызывает активацию 
АТФ-чувствительных калиевых каналов, гиперпо-
ляризацию мембраны ГМК и вазодилатацию [37]. 
Во-вторых, при гипоксии в ткани может увеличи-
ваться концентрация таких местных вазодилатато-
ров, как аденозин и оксид азота [38]. В-третьих, при 
гипоксии происходит усиление анаэробного пути 
образования АТФ, побочным продуктом которого 
является молочная кислота, накопление которой 
также способствует расслаблению ГМК. Хрониче-
ская гипоксия также способствует усилению моз-
гового кровотока, но данный эффект возникает не 
вследствие расширения артерий и артериол, а в ре-
зультате активации ангиогенеза и увеличения плот-
ности капилляров [39]. Активный переход человека 
из горизонтального положения в вертикальное со-
провождается депонированием 300–500 мл крови 
в венах малого таза и нижних конечностей, умень-
шением венозного возврата, сердечного выброса 
и АД. В случае, когда вследствие недостаточности 
барорефлекса не происходит быстрой нормализации 
АД при ортостазе, существует вероятность разви-
тия ортостатического коллапса с временной потерей 
сознания. В данном случае скорость и степень сни-
жения АД превосходят возможности динамической 
ауторегуляции мозгового кровотока, в результате 
чего происходит критическое снижение перфузии 
ГМ [40]. Индукция общей анестезии с применени-
ем различных анестетиков в целом сопровождается 
уменьшением интенсивности обменных процессов 
в ГМ, что приводит к пропорциональному сниже-
нию мозгового кровотока [41]. Большинство ингаля-
ционных и внутривенных анестетиков не изменяют 
ауторегуляцию мозгового кровотока. В то же время 
имеются данные о том, что галогенсодержащие ин-
галяционные анестетики могут нарушать ауторегу-
ляцию, поскольку в более высоких дозах эти пре-
параты вызывают вазодилатацию и рассогласова-
ние механизма нейрососудистого сопряжения [42]. 
Характерные изменения мозгового кровотока и его 
ауторегуляции возникают при монотонно нарас-
тающей физической нагрузке. Известно, что ответ 
мозгового кровотока на нагрузку имеет двухфазный 
характер. Первая фаза характеризуется нарастанием 
мозгового кровотока, причем пик кровотока при-
ходится на значение около 60 % от максимального 
потребления кислорода. Далее происходит стаби-
лизация кровотока, а по мере возрастания нагрузки 
до максимально переносимой наблюдается его сни-
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жение [43]. Механизмы такой динамики достаточно 
сложны и могут включать влияние АД, изменение 
напряжения кислорода и CO2 в крови, а также воз-
растание симпатической активности. Наиболее важ-
ным фактором, определяющим мозговой кровоток 
при нагрузке, является уровень метаболизма ГМ, 
который непрерывно увеличивается по мере при-
роста интенсивности нагрузки. Таким образом, эта 
закономерность объясняет увеличение кровотока 
при умеренных нагрузках, но противоречит данным 
о снижении кровотока при максимальной нагрузке. 
Считается, что высокая метаболическая активность 
ГМ на пике нагрузки может поддерживаться не за 
счет возрастания кровотока, а путем повышения 
экстракции кислорода и/или переключения на дру-
гие субстраты, в частности, лактат [44].

Изменения ауторегуляции мозгового крово-
тока при различных заболеваниях

Долгое время считалось, что артериальная ги-
пертензия, в особенности у лиц пожилого возрас-
та, сопровождается сдвигом кривой ауторегуляции 
вправо и повышением как нижнего, так и верхнего 
предела ауторегуляции [45]. Повышение нижнего 
предела ауторегуляции фактически означает сни-
женную способность артерий мозга к расширению 
при снижении перфузионного давления. Послед-
ствием такого сдвига могут являться гипоперфузия 
ткани ГМ при ишемии и уменьшение кровотока 
в ходе эпизодов системной гипотензии [46]. В на-
стоящее время данная концепция активно оспари-
вается. Появляются данные, свидетельствующие 
о том, что ауторегуляция сохраняется и при арте-
риальной гипертензии, и у лиц пожилого возраста 
[47, 48]. При этом назначение антигипертензивной 
терапии и достижение целевых значений АД не со-
провождаются увеличением риска клинических со-
бытий, ассоциированных с гипоперфузией ГМ [49].

Несмотря на такие известные цереброваскуляр-
ные нарушения при болезни Альцгеймера, как по-
вышение сосудистого сопротивления ГМ, снижение 
общего и регионарного кровотока, а также ослабле-
ние нейрососудистого сопряжения, в большинстве 
клинических исследований показано отсутствие 
значимых нарушений статической и динамической 
ауторегуляции мозгового кровотока у пациентов 
с болезнью Альцгеймера [50, 51].

Значимые изменения церебральной ауторегуля-
ции кровотока отмечены у пациентов с сахарным 
диабетом 1-го и 2-го типа [52, 53]. В роли ведущего 
механизма, ответственного за развитие нарушений 
ауторегуляции при сахарном диабете, выступает 
автономная нейропатия. Имеется прямая корреля-
ция между степенью выраженности автономной 

нейропатии и тяжестью нарушений ауторегуляции 
мозгового кровотока.

Большой интерес представляет изучение на-
рушений динамической ауторегуляции мозгового 
кровотока при ишемическом инсульте. Хорошо из-
вестно, что нарушение проходимости артерии ГМ 
приводит к резкому снижению перфузионного дав-
ления дистальнее места обструкции, что индуциру-
ет максимальную вазодилатацию в зоне инфаркт- 
зависимой артерии. Вазодилатация на периферии 
зоны ишемии обеспечивает открытие интракрани-
альных коллатеральных сосудов (лептоменинге-
альные анастомозы), что приводит к перераспре-
делению кровотока в пользу ишемического участка 
[54, 55]. Несмотря на эти компенсаторные реакции, 
кровоток в центре зоны ишемии быстро снижается 
до критического уровня, что сопровождается пре-
кращением электрической активности нейронов, 
острым энергодефицитом, повреждением плазма-
леммы, наступлением некроза. Формирующееся 
ядро инфаркта окружено зоной пенумбры, ткань 
которой сохраняет жизнеспособность в течение 
более длительного времени и, в силу этого, пред-
ставляет собой основную мишень при реваскуля-
ризации [56]. Не менее важную патогенетическую 
роль могут иметь нарушения ауторегуляции при 
восстановлении кровотока. Быстрое увеличение 
внутрипросветного давления в сосудах ранее ише-
мизированного участка ГМ до нормы при тром-
болизисе или тромбоэкстракции должно сопрово-
ждаться вазоконстрикцией, которая в данном случае 
имеет протективное значение, так как предотвра-
щает гиперперфузию ГМ, которая в условиях по-
вышения проницаемости гематоэнцефалического 
барьера угрожает развитием отека и геморрагиче-
ской трансформации. Таким образом, нарушения 
ауторегуляции при ишемическом инсульте целе-
сообразно рассматривать в зависимости от таких 
факторов, как продолжительность ишемии и ее 
локализации. Данные об изменениях динамиче-
ской ауторегуляции в острой стадии ишемического 
инсульта (< 48 ч) противоречивы. M. Y. Lam и со-
авторы (2019) через 24 часа после возникновения 
инсульта не обнаружили значимых отличий индек-
са ауторегуляции по сравнению с контролем [57].  
При этом в работе N. P. Saeed и соавторов (2013) 
было отмечено снижение индекса ауторегуляции 
через 48 часов после инсульта, хотя различий между 
полушариями не обнаруживалось [58]. В системати-
ческом обзоре, включающем четыре исследования, 
также не было констатировано различий в ауторегу-
ляции у пациентов, поступавших в течение 48 часов 
с момента начала симптомов [59]. При этом в боль-
шинстве исследований, объектом которых являлись 
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пациенты с подострым инсультом (2–7 дней), были 
показаны значимые нарушения ауторегуляции [60, 
61]. Более того, в интервале от 5 до 7 дней после 
инсульта было обнаружено вовлечение в процесс 
нарушения ауторегуляции неповрежденного полу-
шария, тогда как на более ранней стадии нарушения 
регистрировались только в поврежденном полуша-
рии [62]. Исследования ауторегуляции в хрониче-
ской стадии инсульта (> 7 дней) немногочисленны. 
При этом показано, что снижение ауторегуляции 
сохраняется на протяжении 14 дней после инсуль-
та, но спустя 1 и 3 месяца уже не отмечается ее на-
рушений [63].

Динамика нарушений ауторегуляции и их пат-
терн зависят не только от продолжительности ише-
мии, но также от объема и локализации ишемии. 
Так, установлено, что окклюзия крупной мозго-
вой артерии сопровождается преимущественно 
фокальными нарушениями ауторегуляции только 
в пораженном полушарии, тогда как лакунарные 
инфаркты вследствие болезни мелких сосудов ГМ 
характеризуются более диффузным нарушением ау-
торегуляции, захватывающим оба полушария [64]. 
Стенозы экстра- и интракраниальных артерий ГМ 
ассоциированы с более тяжелыми нарушениями 
ауторегуляции, причем степень нарушения корре-
лирует со степенью стеноза. Наличие нарушений 
ауторегуляции и их выраженность связаны с про-
гнозом у пациентов с ишемическим инсультом. Так, 
степень нарушения ауторегуляции в пораженном 
полушарии через 24 часа после тромбэктомии кор-
релировала с клиническими исходами, определен-
ными с помощью модифицированной шкалы Рэн-
кина [65]. Аналогичные данные были получены при 
включении в анализ пациентов, которым в течение 
первых 6 часов с момента начала ишемии реваску-
ляризация не выполнялась [66]. Эти данные позво-
ляют выдвинуть предположение о том, что количе-
ственные характеристики ауторегуляции в перспек-
тиве смогут использоваться для выбора тактики 
лечения у пациентов с ишемическим инсультом. 
Данное предположение в настоящее время прове-
ряется в крупном многоцентровом проекте [67].

Заключение
В норме метаболические потребности ГМ су-

щественным образом зависят от интенсивности 
функционирования различных его отделов, что 
требует постоянной регуляции уровня местного 
кровотока. Важность точной и оперативной регуля-
ции мозгового кровотока усиливается отсутствием 
запасов энергии или субстратов для ее автономно-
го получения в нервной ткани. С другой стороны, 
состояние системной гемодинамики может оказы-

вать значительное влияние на органный кровоток. 
При этом, с учетом огромной важности централь-
ной нервной системы в обеспечении всех физиоло-
гических процессов, регуляция органного мозгового 
кровотока направлена на минимизацию возможных 
неблагоприятных последствий влияния нарушений 
системной гемодинамики. Эти эволюционно выра-
ботанные особенности мозгового кровотока нашли 
выражение в сложных физиологических механиз-
мах его регуляции, реализующихся на различных 
уровнях. Базовым уровнем регуляции мозгового 
кровотока является миогенная реакция, которая обе-
спечивает феномен ауторегуляции кровотока в ГМ. 
Наибольший интерес в последние годы вызывает 
концепция динамической ауторегуляции мозгового 
кровотока, которая реализуется в ответ на быстрые 
изменения АД. Количественная оценка динамиче-
ской ауторегуляции мозгового кровотока при раз-
личных заболеваниях становится информативным 
методом оценки клинического статуса пациента 
и в перспективе может позволить персонализиро-
вать терапевтические подходы.
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