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Цель исследования – изучить влияние гиперкапнии на системную и церебральную гемодинамику
у здоровых пациентов.
Материал и методы. В состав исследования были включены 30 здоровых волонтеров. C помощью
аппарата «Карбоник» достигалась гиперкапния до уровня 6% СО2 в альвеолярном воздухе. Всем
пациентам выполнены комплексное ультразвуковое исследование брахиоцефальных сосудов
и транскраниальная допплерография с измерением скоростных характеристик в средней мозговой
артерии в покое и на пике гиперкапнии. Неинвазивным способом измерялись артериальное
и венозное давление (АД и ВД), частота сердечных сокращений (ЧСС) в покое и на пике гиперкапнии.
Рассчитывались коэффициенты реактивности (КР) АД, ЧСС, ВД на 1 мм рт. ст. прироста СО2, индекс
реактивности (ИР) на 1 мм рт. ст. прироста СО2 для пиковой систолической, средней по времени
и конечной диастолической линейной скорости кровотока (ЛСК), показатель резерва вазодилатации
(ПРВ) на 1% прироста СО2 для пульсаторного (Pi), систолодиастолического (S/D) индексов и индекса
резистентности (Ri) по соответствующим формулам. 
Результаты. КР АД составил от -0,32 до 0,61, ЧСС – от -0,60 до 1,40, ВД – от -0,65 до 0,32 на 1 мм рт. ст.
Различия между средним АД, ЧСС, ВД в покое и на пике гиперкапнии статистически недостоверные
при p >0,05. ИР для пиковой систолической, средней по времени и конечной диастолической ЛСК
в норме были больше или равны 1,4, 1,6 и 2,1% на 1 мм рт. ст. соответственно. ПРВ для Ri, S/D и Pi на
1% прироста СО2 были меньше или равны -2,4, -3,7 и -5,3% соответственно. Изменения
систолической, средней диастолической ЛСК в процессе гиперкапнии и индексов периферического
сопротивления статистически значимые при р <0,01. 
Заключение. Отрицательных субъективных ощущений и значимых изменений объективных
показателей системной гемодинамики (АД, ВД, ЧСС) у здоровых пациентов в процессе гиперкапнии
не происходит. Прирост конечной диастолической скорости кровотока является наиболее
диагностически ценным при изучении истинной цереброваскулярной реактивности, так как не менее
чем в 1,5 раза больше прироста пиковой систолической скорости. Наиболее значимым изменениям
подвержены пульсаторный (индекс Гослинга) и систолодиастолический индексы, менее выра-
женным – индекс циркуляторного сопротивления (индекс Пурсело).

Ключевые слова: цереброваскулярная реактивность; гиперкапническая проба; гемодинамика;
мозговой кровоток; индексы периферического сопротивления.
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Objective – to examine the influence of hypercapnia on system and cerebral hemodynamics in healthy patients. 
Material and methods. Structure of the study included 30 healthy volunteers. Complex ultrasound research of brachio-
cephalic vessels was made all patients. Device “Carbonic” provided the level of 6% CO2 in the alveolar air. Transcranial



Введение

В связи с неуклонным ростом численности
пациентов с цереброваскулярными заболева-
ниями особенно актуальным остается вопрос
ранней диагностики этой патологии с целью
предупреждения ее прогрессирования, про-
филактики мозговых осложнений и улучше-
ния качества жизни.

Доказано, что снижение цереброваскуляр-
ной реактивности (ЦВР), соответствующее
состоянию хронической церебральной вазо-
дилатации, увеличивает риск инсульта [1–3]
и смерти [4], а степень нарушений ЦВР со-
пряжена со стадией цереброваскулярных за-
болеваний [5].

Оценка СО2-реактивности мозговых арте-
рий остается важным диагностическим мето-
дом для определения церебрального гемо-
динамического резерва у пациентов со сте-
нозами сонных артерий [6]. Существуют
различные методики выполнения гиперкап-
нической пробы (ГП), такие как вдыхание га-
зовых смесей с увеличенной концентрацией
СО2, метод возвратного дыхания, проба с за-
держкой дыхания и фармакологическая
проба с введением ацетазоламида [7]. В слу-
чае использования карбогена возникают
неспецифические реакции дыхательной и
сердечно-сосудистой систем, что маскирует
реакцию интракраниальных артерий на ги-
перкапнию [8]. Проба с ацетазоламидом не-
удобна в связи с большой продолжительнос-
тью исследования. Отсутствие стандартиза-
ции уровня гиперкапнии является основным
недостатком пробы с задержкой дыхания.
Наиболее доступным, экономным и эффек-
тивным способом создания стандартных ус-
ловий гиперкапнии является проба с возврат-
ным дыханием [7].

Классически цереброваскулярная реак-
тивность характеризует изменения мозгового
кровотока в ответ на изменение СО2 в крови.
Как продемонстрировали P. Huber и J. Handa,
диаметр крупных артерий виллизиева круга в
ответ на изменения рСО2 в крови остается по-
стоянным [9] в отличие от резистивных сосу-
дов головного мозга, имеющих наибольший
диапазон для изменения своего диаметра.
При этом изменение средней скорости кро-
вотока, измеренное методом транскраниаль-
ной допплерографии (ТКДГ) в базальных
артериях мозга, при условии постоянства их
диаметров соответствует увеличению объем-
ной скорости кровотока [10].

Несмотря на то что оценка СО2-реактив-
ности применяется уже с середины 40-х годов
прошлого века и механизмы развития сосуди-
стых реакций на изменения СО2 в крови изве-
стны, интерпретация полученных данных мо-
жет носить как ложноположительный, так и
ложноотрицательный характер, в связи с тем
что при проведении данной методики не учи-
тывается влияние системной гемодинамики
на мозговой кровоток. 

Для правильной оценки состояния мозго-
вого кровотока необходимо знать динамику
показателей системной и церебральной гемо-
динамики при ГП в норме. 

Цель нашей работы: изучить влияние ги-
перкапнии на системную и церебральную ге-
модинамику у здоровых пациентов.

Материал и методы

В состав исследования были включены
здоровые волонтеры в количестве 30 человек
без повышения артериального и венозного
давления (АД и ВД), без сердечно-сосудис-
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Doppler was used to assess the blood flow velocity in the MCA in rest and at the peak of hypercapnia. Arterial and venous
blood pressure (ABP, VBP), heart rate (HR) were assessed noninvasively in rest and at peak of hypercapnia. Reactivity
coefficient ABP, VBP, HR per 1 mm Hg increase in CO2, reactivity index for peak systolic, averaged on time and end-dias-
tolic blood flow velocity (BFV) per 1 mm Hg increase in CO2, vasodilation reserve index per 1% increase in CO2 for pul-
satility, systolic-diastolic indexes and index resistance were calculated by the corresponding formulas. 
Results. Reactivity coefficient ABP was from -0,32 to 0,61, HR – from -0,60 to 1,40, BBP – from -0,65 to 0,32 per 1 mm Hg
increase in CO2. Changes in ABP, HR, VBP during CO2 reactivity testing are statistic non-significantly (p >0,05). Reactivity
index for peak systolic, time averaged mean velocity and end-diastolic BFV in healthy patients was ≥1,4, ≥1,6 and ≥2,1
per 1 mm Hg respectively. Vasodilation reserve index for resistance index, systolic-diastolic index and pulsatility index
on 1% increase in CO2 was ≤ -2,4, ≤ -3,2, ≤ -5,3 respectively. Changes in systolic, time averaged mean and diastolic BFV
and peripheral resistance indexes in healthy patients during CO2 reactivity testing increased statistically significant
(p <0,01). 
Conclusion. Negative subjective feelings and significant changes of objective indicators of system haemodynamics (AD,
VD, HR) at healthy patients in during CO2 reactivity testing don't occur. Increase end-diastolic velocity is the most sensitive
because of not less than 1.5 times more growth peak systolic velocity and, therefore, diagnostically more valuable when
determining the true CVR. The most significant changes affected pulsatility (index Gosling), systolic-diastolic indexes, less
pronounced – the index of the circulatory resistance (index of Pourcelot). 

Key words: cerebrovascular reactivity; hypercapnia test; hemodynamica; cerebral blood flow; indexes of peripheral
resistance. 



тых, дыхательных и других соматических за-
болеваний. Средний возраст составил 37±8
(от 23 до 53) лет. Всем пациентам выполнены
комплексное УЗИ брахиоцефальных сосудов
и ТКДГ с измерением скоростных характери-
стик в средней мозговой артерии в покое и на
пике гиперкапнии. ТКДГ проводилась на ап-
парате «Биомед II» (БИОСС). C помощью ле-
чебно-диагностического комплекса «Карбо-
ник» достигалась гиперкапния до уровня 6%
СО2 в альвеолярном воздухе. В среднем пар-
циальное давление СО2 в крови составило
42,3–48,5 мм рт. ст. Неинвазивным способом
измерялись АД, ВД и ЧСС в покое и на пике
гиперкапнии. Измерение ВД осуществлялось
по методике, разработанной в отделении УЗИ
сердечно-сосудистой и органной патологии
НЦССХ им. А.Н. Бакулева РАМН (патент
№ 2480149 от 27.04.13).

Коэффициент реактивности (КР), ин-
декс реактивности (ИР), показатель резерва
вазодилатации (ПРВ) на гиперкапническую
нагрузку рассчитывались по следующим фор-
мулам: 

КР АД = (СрАД(2)–СрАД(1))/(PetCO2(2)–PetCO2(1))*,

КР ЧСС = (ЧСС(2)–ЧСС(1))/(PetCO2(2)–PetCO2(1))*, 

КР ВД=(ВД2–ВД1)/(PetCO2(2)–PetCO2(1))**, 

индекс реактивности был рассчитан для пи-
ковой систолической, средней по времени и
конечной диастолической ЛСК: 

ИРс*, ИРср*, ИРд** = (ЛСК(2)–ЛСК(1))/

ЛСК(1)/(PetCO2(2)–PetCO2(1))×100, 

показатель резерва вазодилатации рассчиты-
вали для индекса резистентности (индекс
Пурсело, Ri), пульсаторного (индекс Гослин-
га, Pi) и систолодиастолического (S/D) ин-
дексов:

ПРВ Ri*, ПРВ Рi**, ПРВ S/D** = 

= (ИК(2) – ИК(1))/ИК(2)/(FetCO2(2) – FetCO2(1))×100, 

где СрАД(1) – среднее АД в покое, СрАД(2) –
среднее АД на пике гиперкапнии; ЧСС(1) –
ЧСС в покое, ЧСС(2) – ЧСС при гипер-
капнии; ВД(1) – ВД в покое, ВД(2) – ВД
на пике гиперкапнии; ЛСК(1) – ЛСК в по-
кое, ЛСК(2) – ЛСК на пике гиперкапнии;
ИК(1) – индекс кровотока в покое, ИК(2) –
индекс кровотока на пике гиперкапнии;

PetCO2(1) – парциальное давление СО2 в кон-
це выдоха в покое, PetСО2(2) – парциаль-
ное давление СО2 на пике гиперкапнии,
FetСО2(1) – концентрация СО2 в покое,
FetСО2(2) – концентрация СО2 на пике ги-
перкапнии. 

Полученные данные обрабатывались стан-
дартными статистическими методами. Коли-
чественные параметры представлены в виде
M±σ. Достоверность различий определялась
парным t-критерием Стьюдента.

Результаты

Полученные в результате исследования из-
менения параметров системной гемодинами-
ки и мозгового кровотока в покое и на пике
гиперкапнии у здоровых пациентов представ-
лены в таблице.

Во время ГП колебания среднего АД со-
ставили от –5 до +10 мм рт. ст. КР АД на 1 мм
рт. ст. составил от –0,32 до 0,61. Снижение
среднего АД было зафиксировано у 40% па-
циентов, увеличение – у 53%, отсутствие из-
менений – у 7% (рис. 1).

Колебания ЧСС составили от –10 до
+21 уд/мин. КР ЧСС на 1 мм рт. ст. составил
от –0,60 до 1,4. Урежение ЧСС было зафикси-
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* Формулы взяты из методических рекомендаций к ап-
парату «Карбоник».

**Формула предложена в НЦССХ им. А.Н. Бакулева,
отделение УЗИ ССОП.

Среднее АД, 93±8 95±9 >0,05

мм рт. ст. (от 76 до 107) (от 81 до 116)

ЧСС, уд/мин 76±9 80±9 >0,05

(от 61 до 90) (от 65 до 104)

ВД, мм рт. ст. 20±5 19±5 >0,05

(от 10 до 30) (от 10 до 30)

Линейная скорость 105±14 144±13 <0,01

кровотока систоли- (от 124 до 78) (от 122 до 165)

ческая, см/с

Линейная скорость 56±11 90±13 <0,01

кровотока (от 35 до 78) (от 69 до 115)

средняя, см/с

Линейная скорость 39±7 67±10 <0,01

кровотока диасто- (от 25 до 56) (от 51 до 89)

лическая, см/с

Pi 1,02±0,22 0,86±0,16 <0,01

(от 1,29 до 0,84) (от 0,66 до 0,94)

S/D 2,55±0,31 2,11±0,26 <0,01

(от 2,28 до 3,01) (от 1,80 до 2,84)

Ri 0,63±0,04 0,53±0,05 <0,01

(от 0,54 до 0,69) (от 0,44 до 0,64)

Показатели системной гемодинамики 
в покое и на пике гиперкапнии

Показатель До пробы р
На пике
пробы



ровано у 30%, учащение – у 70% пациентов
(рис. 2).

Отрицательных субъективных ощущений
и значимых изменений объективных показа-
телей системной гемодинамики (АД, ВД,
ЧСС) у здоровых пациентов в процессе ГП не
происходило (различия между АД, ВД, ЧСС в
покое и на пике гиперкапнии статистически
недостоверные при p>0,05).

Венозное давление изменялось в пределах
от –10 до 5 мм рт. ст. КР ВД на 1 мм рт. ст. со-
ставил от –0,65 до 0,32. Снижение ВД было
зафиксировано у 23%, отсутствие изменений –
у 70%, увеличение – у 7% пациентов (рис. 3).

Динамика показателей церебральной гемо-
динамики при ГП у здоровых пациентов. Ин-
дексы реактивности на 1 мм рт. ст. для пико-
вой систолической, средней по времени и ко-
нечной диастолической ЛСК в норме были
равны или выше 1,4, 1,6 и 2,1% соответствен-
но (рис. 4). Было оценено отношение отно-
сительного прироста конечной диастоличес-
кой скорости кровотока к относительному
приросту пиковой систолической скорости
(ИРд/ИРс), которое было не менее 1,5.

Показатель резерва вазодилатации на 1%
прироста СО2 для Ri, S/D и Pi были равны

или меньше –2,4, –3,7 и –5,3% соответственно
(рис. 5). В процессе ГП более выраженным
изменениям были подвержены Pi и S/D (диа-
пазон изменений варьировал от 18 до 50% для Pi
и от 12 до 36% для S/D против 5–28% для Ri). 

Обсуждение

В научных исследованиях хорошо изучены
взаимосвязи между средним АД и мозговым
кровотоком [12], а также между мозговым
кровотоком и рСО2 в крови [13]. Однако вза-
имоотношения гиперкапнии, мозгового кро-
вотока и АД рассматриваются в немногих ра-
ботах [6, 14–18]. 

Известно, что величина ЦВР будет опре-
деляться исходным тонусом мозговых арте-
рий у пациентов с различным АД. Например,
A.M. Harper и H.I. Glass описывали более вы-
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Рис. 1. Частота встречаемости изменения среднего арте-

риального давления при проведении гиперкапнической

пробы у здоровых пациентов
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Рис. 2. Частота встречаемости изменений частоты сердеч-

ных сокращений при проведении гиперкапнической про-

бы у здоровых пациентов
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Рис. 3. Частота встречаемости изменений венозного дав-

ления при проведении гиперкапнической пробы у здоро-

вых пациентов 
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Рис. 4. Индекс реактивности для пиковой систолической,

средней по времени и конечной диастолической линей-

ной скорости кровотока
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сокий индекс реактивности у собак со сред-
ним АД 150 мм рт. ст., чем у собак со средним
АД 100 мм рт. ст. [19]. Аналогично можно
предположить, что у пациентов с повышен-
ным АД на момент исследования индекс ре-
активности будет выше, чем у пациентов
с нормальным АД. 

Кроме того, величина ЦВР будет зависеть
от изменений гемодинамики в процессе ГП.
При наличии у пациента кардиоваскулярной
гиперреактивности на ГП в ответ на значи-
тельное повышение АД вазодилатация может
быть снижена ауторегуляторно-индуциро-
ванной вазоконстрикцией [6, 11], что может
уменьшить действие СО2. Напротив, при по-
врежденных механизмах ауторегуляции в от-
вет на повышение АД следует пассивное по-
вышение ЛСК в мозговых артериях [16], что
приведет к завышенным показателям реак-
тивности. У ряда пациентов с поражением
сонных артерий увеличение АД при гипер-
капнии доходило до 193% [15]. В исследова-
нии J. Dumville et al. было убедительно дока-
зано, что в 96% случаев у пациентов с каро-
тидными стенозами влияние АД на индекс
ЦВР было статистически значимым, а в 4%
случаев повышение АД являлось непосредст-
венной причиной повышения ЛСК в мозго-
вых артериях [14].

У здоровых пациентов в нашем исследова-
нии значимых изменений параметров цент-
ральной гемодинамики при ГП не выявлено.

Аналогичные данные были получены N.K. Burki
et al. – рСО2 в конце выдоха не влияет на из-
менения АД [20]. По данным других исследо-
ваний в норме увеличение среднего АД в от-
вет на ингаляцию СО2 описывается как не-
значительное, в среднем на 7–12 мм рт. ст.
[21–23]. 

Если в мировой литературе имеются дан-
ные о динамике АД во время ГП, то роль ве-
нозного давления остается малоизученной.
Однако поскольку церебральное перфузион-
ное давление зависит от артериального, цент-
рального венозного и внутричерепного, мож-
но ожидать и зависимость церебрального
перфузионного резерва от уровня централь-
ного венозного и внутричерепного давления.
В нашем исследовании у здоровых пациентов
в 70% случаев изменения ВД при увеличении
СО2 в крови не происходило, у 30% оно изме-
нялось от –10 до +5 мм рт. ст. 

Специалисты, занимающиеся гиперкап-
ническими пробами, описывают неспеци-
фические реакции дыхательной и сердечно-
сосудистой систем [8]. По нашим данным,
у здоровых пациентов гиперкапния, создан-
ная с помощью метода возвратного дыхания,
не приводила к значимым изменениям ЧСС.

В литературе изменения мозгового крово-
тока оцениваются либо по пиковой систоли-
ческой, либо по средней линейной скорости
кровотока. Хотя известно, что у пациентов с
максимально дилятированными или склеро-
зированными резистентными сосудами голо-
вного мозга именно повышение АД является
непосредственной причиной повышения
ЛСК в мозговых артериях при ГП [14], что от-
ражается преимущественно на пиковой сис-
толической ЛСК. По данным В.П. Куликова,
увеличение точности оценки ЦВР будет до-
стигаться за счет использования средней по
времени максимальной скорости кровотока
в СМА, а не пиковой систолической скоро-
сти, так как первая учитывает выраженные
при гиперкапнии изменения сосудистого
сопротивления [11]. В литературе не встреча-
ется исследований с оценкой цереброваску-
лярной реактивности по конечной диастоли-
ческой скорости в базальных артериях. В ре-
зультате нашего исследования установлено,
что компенсация мозгового кровотока при
ГП у здоровых пациентов, происходящая за
счет расширения резистивных сосудов, отра-
жается в увеличении преимущественно ко-
нечной диастолической ЛСК. Исходя из это-
го, оценка истинной цереброваскулярной
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Рис. 5. Показатель резерва вазодилатации для индекса

резистентности, пульсаторного и систолодиастолическо-

го индексов
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реактивности должна осуществляться именно
по приросту конечной диастолической ско-
рости. А соотношение относительного при-
роста конечной диастолической скорости
и относительного прироста пиковой систоли-
ческой скорости позволит определить, за счет
какого механизма регуляции происходит
компенсация мозгового кровотока.

Из индексов периферического сопротив-
ления более значимым изменениям были
подвержены Pi (индекс Гослинга) и S/D.
Индекс Пурсело (Ri) имел наименьший диа-
пазон изменений, хотя во всей имеющейся
отечественной литературе по ультразвуковой
диагностике в первую очередь оценивают его. 

Заключение

Отрицательных субъективных ощущений
и значимых изменений объективных показа-
телей системной гемодинамики (АД, ВД,
ЧСС) у здоровых пациентов в процессе ГП
не возникает.

Прирост конечной диастолической скоро-
сти кровотока является наиболее диагности-
чески ценным при изучении истинной цереб-
роваскулярной реактивности, так как не ме-
нее чем в 1,5 раза больше прироста пиковой
систолической скорости.

Наиболее значимым изменениям подвер-
жены пульсаторный (индекс Гослинга) и сис-
толодиастолический индексы, менее выра-
женным – индекс циркуляторного сопротив-
ления (индекс Пурсело).
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В работе изучены возможности применения метода ультразвукового исследования (УЗИ) в режиме
трехмерного сканирования в диагностике состояния протезов сосудов. Обследованы 27 пациентов,
у которых в анамнезе было проведено протезирование сонных или бедренных артерий. Срок после
операции составил от 3 до 11 лет. Всем пациентам выполнено стандартное дуплексное сканирование
артерий с применением допплеровского и энергетического картирования и последующей
трехмерной визуализацией зоны интереса. В абсолютном большинстве случаев (96,3%) оба метода
выявили проходимость исследованных оперированных сосудов и протезов, в 1 (3,7%) случае протез
был окклюзирован. Диаметры протезов составляли от 8,4 до 12,0 мм, их значения совпадали со
значениями измерений при дуплексном сканировании и 3D-УЗИ. Сравнительная оценка состояния
каротидного бассейна после протезирования показала, что при 3D-УЗИ во всех случаях выявлены
патологические изменения сосудов, тогда как при 2D-УЗИ в 20% случаев патологии не отме-
чено. Рестеноз в зоне дистального анастомоза был обнаружен при 3D-УЗИ в 40% случаев, тогда как




