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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ВЗАИМОСВЯЗИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО 
СОСТОЯНИЯ АВТОНОМНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ И КЛИНИКО-

ЛАБОРАТОРНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ГОМЕОСТАЗА ОРГАНИЗМА 
ПРИ ПОВРЕЖДЕНИЯХ ГОЛОВНОГО МОЗГА

А.В. Гречко, Ю.Ю. Кирячков, М.В. Петрова
Федеральный научный клинический центр реаниматологии и реабилитологии, Москва

Обзор литературы посвящен анализу роли автономной нервной системы (АНС) как главного регулятора гомеостаза орга-
низма при мультикаузалгических (аноксия, черепно-мозговая травма, нарушение мозгового кровообращения) повреждениях 
головного мозга. В первую очередь рассмотрены клинические, патофизиологические дефиниции и методы фармакологической 
коррекции проявлений симпатической и парасимпатической гиперактивности (paroxysmal sympathetic hyperactivity — PSH; 
paroxysmal parasympathetic hyperactivity — PPH). Важным аспектом обзора является оценка публикаций, посвященных предот-
вращению и терапии системной воспалительной реакции и вторичного нейровоспаления исходя из функциональных адапта-
ционных реакций автономной нервной системы. Подробно изложены аспекты влияния нормы и патологии автономной нерв-
ной системы на метаболизм и энергетический баланс организма. Оценены перспективы нормализации нутритивного статуса 
путем лечебных воздействий на структуры автономной нервной системы, расположенные в гипоталамических зонах головно-
го мозга, изменения регуляторных влияний парасимпатических и симпатических нервов, иннервирующих печень, кишечник, 
панкреас. Рассмотрены взаимодействия периферических структур автономной нервной системы и микробиоты. Показана вза-
имосвязь и обсуждены возможные механизмы нарушения функционального статуса симпатической или парасимпатической 
нервной системы при мышечной дистонии, респираторной недостаточности.
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MODERN ASPECTS OF THE RELATIONSHIP BETWEEN THE FUNCTIONAL STATE 
OF THE AUTONOMIC NERVOUS SYSTEM AND CLINICAL AND LABORATORY INDICES 

OF THE BODY’S HOMEOSTASIS IN BRAIN INJURIES

A.V. Grechko, Yu.Yu. Kiryachkov, M.V. Petrova
Federal Research and Clinical Center of Intensive Care Medicine and Rehabilitology, Moscow

A review of the literature is devoted to the analysis of the role of the autonomic nervous system as the main regulator of the body’s 
homeostasis in heterotopic (anoxia, craniocerebral trauma, cerebral circulation disorder) brain damage. First of all, clinical, pathophys-
iological defi nitions and methods of pharmacological correction of manifestations of sympathetic and parasympathetic hyperactivity 
(paroxysmal sympathetic hyperactivity — PSH, paroxysmal parasympathetic hyperactivity — PPH) are considered fi rst. An import-
ant aspect of the review is the evaluation of publications devoted to the prevention and therapy of systemic infl ammatory response 
and secondary neuroinfl ammation based on functional adaptive responses of the autonomic nervous system. Th e mechanisms of the so-
called cholinergic anti-infl ammatory pathway to systemic and local infl ammatory reactions are discussed. Th e aspects of the infl uence 
of the norm and pathology of the autonomic nervous system on the metabolism and energy balance of the organism are described 
in detail. Th e prospects of normalizing the nutritional status through therapeutic eff ects on the structures of the autonomic nervous 
system located in the hypothalamic zones of the brain, changes in the regulatory infl uences of parasympathetic and sympathetic nerves, 
the  innervating liver, intestine, and  pancreas are  estimated. Th e  interactions of  peripheral structures of  the  autonomic nervous sys-
tem and microbiota are considered separately. Th e relationship is  shown in detail and possible mechanisms of the  functional status 
of the sympathetic or parasympathetic nervous system in muscular dystonia, respiratory insuffi  ciency and veining are discussed from 
the point of view of evaluation and correction of the most important constant of autonomic instability in the form of peripheral che-
moreceptor insuffi  ciency.

 ● Keywords: sympathetic and parasympathetic hyperactivity; regulation of energy homeostasis, cholinergic anti-infl ammatory 
pathway, chemoreceptor sensitivity
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Пароксизмальная симпатическая и парасимпатиче-
ская гиперактивность. Известно, что 90 % пациентов 
после травмы головного мозга имеют признаки автоном-
ной дисфункции, регистрируемые уже в первую неделю 
после травмы, и около 30 % из них имеют признаки прод-
ленной дизавтономии, которая приводит к коморбидно-
сти, обусловливая системную гипертензию, кардиоваску-
лярную гиперактивность, эндотелиальную дисфункцию, 
нарушение перфузии жизненно важных органов [1–4]. 
Основные центры автономной нервной системы (АНС) на-
ходятся в гипоталамусе, гиппокампе, nucleus tractus 
solitarius, гипофизе и в первую очередь повреждаются при 
развитии различных патологический состояний этого ана-
томического региона [5]. Пароксизмальная симпатическая 
гиперактивность (PSH) характеризуется ажитацией, ги-
пергидрозом, температурой, увеличением частоты сер-
дечных сокращений (ЧСС), частоты дыхания (ЧД), гипер-
тензией, мидриазом. Пароксизмальная пара симпа -
тическая гипер активность (PPH), в свою очередь, характе-
ризуется понижением ЧСС, ЧД, снижением артериального 
давления (АД), снижением температуры тела, миозом, 
икотой, лакримацией (синдром крокодиловых слез) [6–
12]. Более частым видом клинических проявлений дис-
функций АНС при патологии головного мозга является 
развитие пароксизмальной симпатической гиперактивно-
сти (paroxismal sympathetic hyperactivity — PSH). Впервые 
о симптомах симпатической гиперактивности сообщили 
в 1954 г. Penfi eld и Jasper, а термин предложен в 2014 г. 
Baguley et al. [13]. Meier K., Lee K. (2017) показали, что 
наиболее часто этот феномен встречается при неврологи-
ческой патологии (как последствие острого нарушения 
мозгового кровообращения), субарахноидальном крово-
излиянии, черепно-мозговой травме, аноксии головного 
мозга [14]. Raithel D.S. et al. (2015) заключили, что парок-
сизмальная (эпизодическая) симпатическая гиперактив-
ность (PSH) характеризуется гиперадренергическим ста-
тусом и насчитывает до 30 определений: автономный 
шторм; пароксизмальная автономная нестабильность 
с дистонией (paroxysmal autonomic instability with 
dystonia — PAID); гиперсимпатикотония, диэнцефальная 
эпилепсия и т. д. [15]. Godo S. et al. (2017) сообщили о кон-
сенсусе по оценке пароксизмальной симпатической 
гипер активности по шкале PSH-Assessment Measure 
(PSH-AM) [16]. Шкала основана на исследовании 521 па-
циента. PSH-AM шкала содержит 2 компонента оценки 
вероятности наличия пароксизмальной симпатической 
гиперактивности: 1-й компонент — тяжесть клинических 

проявлений — Clinical feature scale (CFS) с 6 симптомами: 
частота сердечных сокращений, частота дыхания, систо-
лическое артериальное давление (АД), температура тела, 
гипергид роз, изменение мышечного тонуса; 2-й компо-
нент — 11 вероятностных диагностических характери-
стик — Diagnostic Likelihood tool (DLT). Meyfroidt G. 
et al. (2017) постулировали, что эндокринные нарушения 
и автономная дисфункция — одни из главных парадигм 
патологических процессов при симпатической гиперак-
тивности, что приводит к нарушению вазопрессорного от-
вета, энергетическому имбалансу, проявлениям нейропа-
тии [17]. Termsarasab P., Frucht S.J. (2017) показали, что 
клинические проявления PSH опасны прогрессированием 
симптомов с развитием бульбарных расстройств в виде 
дизарт рии, дисфагии и респираторной недостаточно-
сти [18]. Перспективным методом в оценке автономного 
имбаланса следует признать клиническую оценку и элек-
трофизиологические неинвазивные измерения вариа-
бельности ритма сердца (ВРС) [19–23]. В исследовании 
Hoarau X. et al. (2012) проведено сравнение клинических 
исходов у 53 пациентов с острыми травмами головного 
мозга и аноксическими повреждениями с признаками 
и без признаков дизавтономии [24]. Изучена динамика 
шкалы комы Глазго, шкалы мышечного тонуса Ашворта, 
частоты эпизодов артериальной гипертензии, гипергидро-
за. В среднем пациенты наблюдались 9,6 года, умерли 
за это время 13 пациентов (24,5 %). У выживших пациен-
тов отмечено отсутствие или быстрое разрешение симп-
томов автономной нестабильности, что является прогно-
стически благоприятным параметром. Fernandez- Or te -
ga J.F. et al. (2012) провели оценку роли интракраниально-
го давления как триггера пароксизмальной симпатической 
гиперактивности [25]. К концу 1-го года после черепно-моз-
говой травмы 20 % пациентов имели симптомы автоном-
ной дисфункции в виде PSH. Пациенты группы PSH более 
длительно находились в отделении интенсивной терапии 
и процент инфекционных осложнений у них был выше 
[26, 27]. В исследовании Esterov D., Greenwald B.D. (2017) 
достоверно показано, что симптомы автономной дисфунк-
ции при травме головного мозга вызывают нарушение 
функции комплекса внутренних органов и увеличивают 
летальность [28]. Hilz M.J. et al. (2017) подтвердили, что 
после повреждения головного мозга центральная авто-
номная дисфункция может увеличивать частоту неблаго-
приятных исходов [29]. Авторы оценили корреляцию пара-
метров автономной нервной системы и уровень шкалы 
комы Глазго (Spearman test; p < 0,05). Шкала комы Глазго 
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коррелировала позитивно с LF ВРС-спектра, соотношени-
ем LF/HF и негативно с HF ВРС-спектра. Hinson H.E. 
et al. (2017) провели обсервационное исследование среди 
пациентов с последствиями ЧМТ в попытке найти наибо-
лее важный предиктор среди основных клинических сим-
птомов PSH [30]. PSH определено как наличие трех 
или более признаков из следующих клинических симпто-
мов: 1) тахикардия; 2) тахипноэ; 3) гипертензия; 4) лихо-
радка; 5) дистония, ригидность мышц или децеребрацион-
ное положение; 6) потоотделение, не связанное с другими 
причинами (абстинентный синдром, сепсис). Из 167 паци-
ентов 11 % имели указанные критерии PSH. В работе 
Mathew M.J. et al. (2016) проведена эпидемиологическая 
клиническая оценка распространенности PSH как в целом 
после травмы головного мозга, так и по отдельным сим-
птомам — сравнивались исходы у пациентов с пароксиз-
мальной симпатической гиперактивностью и без нее [31]. 
Всего проявлений PSH в остром периоде ЧМТ зарегистри-
ровано у 8 % пациентов (у 29 из 343). Среди этой когорты 
тахикардия, гипертензия, гипергидроз наблюдались у всех 
пациентов. Тахипноэ — 24 (82,8 %), гипертермия — 
28 (96,6 %), изменение мышечного тонуса — позы (44,8 %). 
13 пациентов (44,8 %) имели все 6 симптомов PSH. Спу-
стя 6 месяцев 14 (60,9 %) пациентов умерли, 7 (30,4 %) 
были серьезно инвалидизированы. Пациенты с симпто-
мами пароксизмальной симпатической гиперактивности 
имеют больше баллов по шкале DRS (Disability 
Rating Scale — шкала инвалидности, показывающая кли-
нический статус пациента от комы и вегетативного стату-
са — 29 баллов к социальной реинтеграции — 0 баллов), 
19,9–25,3 балла, p  < 0,001, что указывает на тяжелую ин-
валидность пациентов; выше летальность к 6-му месяцу 
наблюдения — 60,9 % [32]. Многообещающим исследова-
нием следует признать работу Sykora M. et al. (2016), в ко-
торой предложена оценка АНС путем анализа ВРС как 
метода постоянного неинвазивного прикроватного нейро-
мониторинга [33]. Постоянное измерение ВРС (300-се-
кундные периоды) и чувствительности барорефлекса как 
параметров дисфункции АНС сопоставлено с динамикой 
интракраниального давления, шкалой комы Глазго и ана-
лизом шести клинических исходов. ВРС изучен в 300-се-
кундный период, барорефлекс — путем кросс-секционно-
го анализа. В исследование включены 236 пациентов 
в возрасте 36 лет. Средний уровень шкалы Глазго был 
равен 6, смертность после 6 месяцев — 23 %. Параметры 
высокочастотного спектра ВРС (HF) индивидуально из-
менчивы и прогнозируют тяжесть состояния пациентов 
и летальность точнее и достовернее в сравнении с обыч-
ными критериями. Rincon F. et al. (2014) провели эпидеми-
ологическое мультицентровое когортное исследование 
в 94 отделениях интенсивной терапии в США у 13 587 па-
циентов старше 17 лет в период 2003–2008 г. с тяжелым 
нарушением терморегуляции с лихорадкой и гипотермией 
после черепно-мозговой травмы, субарахноидального 
кровоизлияния, острого нарушения мозгового кровообра-
щения (ОНМК) [34]. Явления дистермии ассоциировались 
с высоким риском смерти (ОШ 3,1; 95 % ДИ 2,5–3,7). 
Feng Y. et al. (2015) постулировали, что PSH пролонгирует 

госпитализацию и приводит к вторичным повреждениям 
головного мозга [35].

Фармакологическая поддержка функции АНС при па-
тологии головного мозга травматического и нетрав-
матического генеза. Samuel S. et al. (2016) представили 
обширный перечень используемых фармакологических 
средств интенсивной терапии симптомов дисфункции АНС 
при гиперсимпатикотонии [36]. В спектр применяемых пре-
паратов входят морфин, бензодиазепины короткого и дли-
тельного действия, неселективные β-блокаторы, α2-аго-
нисты, опиоиды и агонисты ГАМК. May C.C. et al. (2015) 
успешно купировали приступы PSH путем ректального 
введения пропранолола по 40 мг каждые 6 ч в виде специ-
альных суппозиториев [37]. Allen N.M. et al. (2014) при яв-
лениях статуса дистонии (PSH) и неуспешности отмены 
седативных препаратов и анестетиков рекомендовали 
применение глубокой стимуляции мозга и интратекаль-
ное использование баклофена [38]. Peng Y. et al. (2017) 
представили перспективные результаты при исполь-
зовании 72-часовой инфузии дексмедетомидина [39]. 
Оценен лечебный эффект дексмедетомидина при PSH 
в ретроспективном исследовании 72 пациентов после 
нейрохирургических операций. Результаты показали, что 
дексдор был эффективнее пропофола в лечении PSH. 
Jiang L. et al. (2017) показали, что в сравнении с плаце-
бо дексмедетомидин снижает фактор некроза опухо-
ли альфа, ФНО-α [SMD = −2,34; 95 % ДИ (−3,25; −1,44)], 
ИЛ-6 [SMD = −2,44; 95 % ДИ (−3,40; −1,47)], S100-β 
[SMD = −2,73; 95 % ДИ (−3,65; −1,82)], NSE [SMD = −1,69; 
95 % ДИ (−2,77; −0,61)], кортизол [SMD = −2,48; 95 % ДИ 
(−3,38; −1,58)] и глюкозу [SMD = −1,44; 95 % ДИ (−1,85; 
−1,04)] [40]. Chen Y. et al. (2017) показали, что дексмедето-
мидин предотвращает апоптоз нейронов, ингибирует вос-
паление и уменьшает уровень S100β, NSE, ИЛ-6 в плазме 
крови и веществе головного мозга [41]. Xu K.L. et al. (2018) 
представили экспериментальную работу, где показано, 
что дексмедетомидин на основании иммуногистохимиче-
ского анализа снижает экспрессию альфа-7 никотиново-
го ацетилхолинового рецептора (α7-nicotinic acetylcholine 
receptor, α7nAChR) и интерлейкина-1β (ИЛ-1β), ФНО-α, 
S-100β и мозгового нейротрофического фактора (brain-
derived neurotrophic factor — BDNF), т. е. активирует про-
тивовоспалительный холинергический механизм [42]. 
Дексмедетомидин за счет данных механизмов оказывает 
мощное превентивное действие при развитии когнитив-
ного дефицита [43, 44]. Механизмы, с помощью которых 
эти агенты улучшают симптомы PSH, остаются до сих пор 
спекулятивными. Сочетание лекарств из разных клас-
сов представляется наиболее эффективным подходом 
к устранению симптомов PSH.

Воспаление и АНС при патологии головного мозга. 
Дисфункция автономной нервной системы играет в вос-
палительных процессах одну из ключевых ролей [45, 46]. 
Мозг — мишень для медиаторов системной воспалитель-
ной реакции (СВР) и активных форм кислорода [47, 48]. 
Клетки микроглии являются макрофагами костномозгово-
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го кроветворения, и астроглия синтезирует активные фор-
мы кислорода и ФНО. Микроглия вызывает каскад реак-
ций, приводящих к вторичному поражению центральной 
нервной системы. Ацетилхолин (ACh) понижает продук-
цию ФНО-α макрофагами человека, и этот антивоспали-
тельный эффект реализуется через α7-субъединицу нико-
тинового холинорецептора (α7nAChR). Холинергический 
противовоспалительный путь (holinergic anti-infl ammatory 
pathway) контролируется через автономную нервную 
систему (вагус) и предупреждает повреждения клеток 
и тканей при гиперпродукции цитокинов. Gaddam S.S. 
et al. (2015) постулировали, что повреждения и дисфунк-
ция головного мозга после ЧМТ вызывают умеренные или 
выраженные органные нарушения в других анатомиче-
ских областях или системную инфекцию [49, 50]. Изуче-
ние интерлейкина-1, -6, фактора некроза опухолей (ИЛ-
1β, ИЛ-6, ФНО-α) таргетировано задачей оценки развития 
так называемого антивоспалительного синдрома (anti-
infl ammatory response syndrome — CARS), что препят-
ствует развитию SIRS (системный воспалительный ответ 
организма). Удержание сбалансированного ответа АНС 
в этих условиях — основа формирования компенсатор-
ного антивоспалительного синдрома. Lu J. et al. (2009) 
также указывают на важность как можно более ранне-
го распознавания начала синдрома системного воспа-
ления (SIRS) при повреждении головного мозга и дис-
функции нейроэндокринной реакции [51, 52]. Dash P.K., 
Zhao J. et al. (2016) полагают, что одним из тяжелых по-
следствий ЧМТ является нарушение проницаемости ге-
мато-энцефалического барьера, включая инфильтрацию 
макрофагов и гранулоцитов тканей головного мозга [53]. 
Frasch M.G. et al. (2016) в эксперименте нашли корреля-
цию некоторых параметров вариабельности ритма сердца 
с уровнями провоспалительных цитокинов при активации 
микроглии эмбрионального мозга в условиях гипоксии. 
RMSSD (среднеквадратичное отклонение разности двух 
смежных отсчетов R–R кардиоинтервалов в мс, параметр 
вариабельности ритма сердца) коррелирует с уровнем 
в плазме ИЛ-1β (коэффициент корреляции положитель-
ный, r = 0,57; p = 0,02; n = 17), с белками HMGB1 (nuclear 
high mobility group box 1 proteins) и с уровнем микрогли-
альных α7nAChR (холинорецепторы макрофагов) белого 
вещества головного мозга (коэффициент корреляции по-
ложительный, r  = 0,83; p = 0,04) [54]. В работе Nicholls A.J. 
et al. (2018) показано, что норадреналин — главный ней-
ротрансмиттер симпатической нервной системы — может 
повреждать функциональную активность нейтрофилов 
через соединение с адренорецепторами [55]. Пролонги-
рованная инфузия норадреналина вызывала супрессию 
продукции интерферона (interferon-γ) и ИЛ-10, снижала 
активацию нейтрофилов и фагоцитоз.

Функция АНС и спастичность. Hung C.Y et al. (2014) 
показали, что мышечная дистония (спастичность) связа-
на с автономной дисфункцией [57]. У 21 пациента с по-
следствиями нарушения мозгового кровообращения 
и явлениями мышечного гипертонуса в области колен-
ного сустава проведен анализ ВРС. Высокий парасим-

патический тон и низкий симпатический тон ассоцииру-
ются с более высокой степенью спастичности по шкале 
Ашворта. Garrison M.K., Schmit B.D. (2009) представили 
анализ влияния дисфункции АНС на мышечный тонус при 
повреждениях спинного мозга [58]. В исследовании оце-
нен флексорный рефлекс у пациентов с повреждением 
спинного мозга при индукции эпизодов усиления симпа-
тической активности. Авторы показали, что в момент уси-
ления симпатической активности происходило снижение 
сгибания лодыжки и тазобедренного сустава (р < 0,05). 
Снижение мышечной активности сопровождалось од-
новременным снижением сосудистой проводимости, из-
меряемой с использованием венозной плетизмографии. 
Результаты этого исследования показывают возможное 
взаимодействие моторных и симпатических рефлек-
сов, что может иметь перспективы в поисках методов 
воздействия на процессы регуляции мышечного тонуса 
при травмах головного и спинного мозга. Bickelhaupt B., 
Richard M., Trbovich M. (2017) показали взаимосвязь ав-
тономной дис рефлексии (autonomic dysrefl exia, AD) при 
травме спинного мозга выше Th6 с рядом патологических 
состояний в виде камней почек и мочевого пузыря, осте-
оартрита тазобедренных суставов, динамической кишеч-
ной непроходимости [59]. Canon S., Shera A. et al. (2015) 
представили данные, что автономная дисрефлексия (AD) 
приводит к повышению артериального давления, наруше-
нию вазомоторного тона и мышечного тонуса ниже уровня 
повреждения спинного мозга [60].

Функция АНС и энергетический гомеостаз. Некото-
рые области мозга, например гипоталамус, получают 
интегративные сигналы с периферии организма, что при-
водит к изменению метаболизма [61–64]. Rothberg L.J. 
et al. (2016) обнаружили достоверную взаимосвязь между 
параметрами ВРС (активность АНС) и уровнем глюкозы 
крови у пациентов с симптомами нарушения углеводно-
го обмена [65]. Соотношение LF/HF (соотношение спек-
тра низких и высоких частот — параметр ВРС) позитивно 
коррелировало с уровнем глюкозы. Croizier S. et al. (2016) 
полагают, что АНС играет ключевую роль в метаболизме 
глюкозы, но механизмы влияния АНС на панкреас и пе-
чень остаются недостаточно понятными [66–68]. Процес-
сы регуляции метаболизма головным мозгом достаточно 
сложны, но можно резюмировать следующие постулаты.
1. Медиобазальные отделы гипоталамуса, зоны средне-

го мозга вокруг 3-го желудочка, гипоталамическая дуга 
(hypothalamic ARC) — области мозга с относитель-
но слабым гематоэнцефалическим барьером (ГЭБ). 
Это позволяет данной зоне обмениваться с цирку-
лирующими в крови нутриентами и гормонами. Это 
нутриент-чувствительная зона гипоталамуса. Ак-
тиваторами парасимпатического звена АНС в этом ана-
томическом сегменте являются: нейропептид Y (NPY) 
и пептид AgRP (agouti-related peptide). Оба пептида 
понижают метаболизм и расход энергии, вызыва-
ют гиперфагию и рост веса (орексигенные пептиды). 
В противоположном направлении действуют актива-
торы симпатического звена АНС: нейроны паравен-



Вестник интенсивной терапии имени А.И.Салтанова, 2018 г., № 2 83

трикулярной области (PVN) и латеральных областей 
гипоталамуса (LH), которые экспрессируют POMC 
(proopiomelanocortin) и α-меланоцитстимулирующий 
гормон (α-melanocyte stimulating hormone, α-MSH) — 
анорексигенные пептиды (активируют катаболические 
реакции, уменьшают потребление нутриентов, повы-
шают расход энергии). POMC-нейроны активируются 
при повышении уровня глюкозы, а при понижении глю-
козы активируются NPY/AgRP-нейроны. Лептин и ин-
сулин активируют POMC-нейроны и ингибируют NPY/
AgRP-нейроны (усиливают активность симпатической 
нервной системы и понижают активность парасимпа-
тической нервной системы). Циркулирующие длин-
ноцепочечные жирные кислоты (Circulating long-chain 
fatty acids — LCFAs) ингибируют потребление нутри-
ентов и понижают активность гипоталамических AgRP 
и предъявление NPY (усиливают активность симпати-
ческого и понижают активность парасимпатического 
звена АНС) [69–71].

2. АНС регулирует нутритивный и энергетический баланс 
через ряд гормонов. Селективное применение Т3 не-
посредственно в ядра гипоталамуса, паравентри-
кулярные ядра (paraventricular nucleus — PVN), вен-
тромедиальные ядра (ventromedial nucleus — VMH), 
дугообразное ядро гипоталамуса (arcuate nucleus — 
Arc), область переднего гипоталамуса (anterior 
hypothalamic area — AHA) оказывает мощный эффект 
на продукцию глюкозы и чувствительность к инсулину, 
расход энергии, кардиоваскулярную функцию и по-
веденческие реакции [72, 73]. Из зоны PVN выделен 
глюкагоноподобный пептид-1 (GLP-1, холецистоки-
нин), наряду с глюкозой мощный активатор секреции 
инсулина [74, 75]. Метаболические реакции от гор-
монов кишечника передаются в гипоталамическую 
область и одиночное солитарное ядро ствола мозга 
через вагус. Холецистокинин (Cholecystokinin, GLP-1) 
и пептид YY (peptide YY) освобождаются в кишечни-
ке из эндокринных клеток при приеме пищи и взаимо-
действуют с терминальными вагусными окончаниями, 
обеспечивая афферентную импульсацию в высшие 
центры NTS и АНС. Грелин (Ghrelin) — гормон, секрети-
руемый слизистой желудка, активирует орексигенные 
нейроны, и медиаторами выступают NPY/AgRP-нейро-
ны ARC [76]. Поджелудочная железа, секретируя ин-
сулин и глюкагон, находится под нервным контролем 
как парасимпатической нервной системы (вагус), так 
и симпатических нервов [77].

3. Потребление и расход энергии тесно связаны с термо-
генезом. Термогенез поддерживает температуру тела. 
Симпатическая нервная система иннервирует белую 
жировую ткань (white adipose tissue — WAT) и так назы-
ваемую бурую жировую ткань (brown adipose tissue — 
BAT) [78]. Бурые жировые адипоциты находятся 
в надключичной, лопаточной области, надпочечной, 
перикардиальной и парааортальной областях и вокруг 
поджелудочной железы, почек и трахеи. Термогенез — 
ключевой компонент расхода энергии. Центральная 
регуляция BAT термогенеза зависит от терминалов 

симпатической нервной системы, которые взаимо-
действуют с β3-адренорецепторами, расположенными 
на жировых клетках в BAT. Активация адренергических 
рецепторов триггерирует циклический аденозинмоно-
фосфат (АМФ), который, в свою очередь, активирует 
митохондриальный протеин-1 (UCP-1) и усиливает 
продукцию температуры. Преоптическая зона гипо-
таламуса (POA) и структуры бледного шара среднего 
мозга содержат нейроны симпатической нервной си-
стемы, которые напрямую иннервируют BAT. Симпа-
тическая денервация BAT вызывает снижение симпа-
тического тона и снижение липолиза. Активация BAT 
происходит на фоне усиления симпатической гипер-
активности и обусловливает термогенез и снижение 
веса [79].

4. Взаимодействие АНС и микробиоты кишечника также 
достоверно влияет на процессы метаболизма и нутри-
тивного статуса. Vaughn A.C. et al. (2017) показали, что 
энергоемкая диета вызывает изменения микробиоты 
кишечника и посредством парасимпатической аффе-
рентной импульсации нарушает взаимодействие моз-
га и кишечника, приводя к накоплению жира [80]. Изме-
нения в микробиоте являются предикторами тяжести 
состояния организма после ЧМТ, развития инфекции, 
анемии, метаболического синдрома, посттравматиче-
ской коморбидности [81–85]. Таким образом, дальней-
ший прогресс в коррекции нутритивного статуса связан 
с поиском лечебных мероприятий, нормализующих ре-
гуляторные процессы поддержания энергетического 
гомеостаза и метаболизма.

Функция АНС и вейнинг. Роль хеморецепторной чув-
ствительности. Проведение пролонгированной респи-
раторной поддержки является тяжелым инвалидизирую-
щим фактором с высокими экономическими издержками. 
Последствием черепно-мозговой травмы, патологии го-
ловного сосудистого генеза является симпатическая 
гиперактивность, которая вызывает прогрессирование 
заболевания и увеличивает смертность. Изменение пери-
ферического и центрального драйва хеморефлекторной 
активности — также маркеры данного состояния [86–90]. 
Дисфункция хеморецепторной чувствительности опреде-
ляется в двух основных вариантах: активация хемореф-
лекса с тахипноэ, развитием поверхностного дыхания 
в сочетании с симпатической гиперактивностью; сниже-
ние активности и чувствительности без развития должного 
вентиляторного ответа на патологическое развитие гипок-
сии и гиперкапнии. В ряде исследований показана взаи-
мосвязь автономной дисфункции и хеморецепции. Уси-
ление периферической хеморецепторной активности при 
системной гипоксии приводит к гипервентиляции, гипер-
тензии и тахикардии. Однако контрибуция (вклад) хемо-
рецепторных областей в этот процесс неизвестна [91–94]. 
Miller A.J. et. аl. (2017) доказали взаимосвязь хемореф-
лекторной активности (взаимосвязь вентиляционного от-
вета к кислородной десатурации) с частотой сердечных 
сокращений, уровнем артериального давления, мышеч-
ной симпатической нервной активностью [95]. Geraldes V. 
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et al. (2016) постулировали, что АНС — гомеостатический 
контроллер при различных патологических состояниях, 
но патофизиологические механизмы симпатической ги-
перактивности барорефлекса и хеморефлекса до кон-
ца не раскрыты и требуют дальнейшего изучения [96]. 
Trembach N. и Zabolotskikh I. (2016) провели оценку чув-
ствительности периферического хеморефлекса с тестом 
задержки дыхания (breath-holding duration — BHD) и по-
казали наличие двух типов периферической хеморецеп-
торной чувствительности [97]. Группа H имела высокую 
чувствительность хеморефлекса (BHD = 38 секунд или 
меньше, n = 49); группа М имела среднюю чувствитель-
ность хеморефлекса (BHD >38 секунд, n = 66). Получен-
ные данные разной чувствительности периферического 
хеморефлекса могут быть предикторами успешности 
ликвидации зависимости пациентов от ИВЛ. Mirizzi G. 
et al. (2016) оценили периферическую и центральную 
хеморецепторную активность к гипоксическому и гипер-
капническому стимулу при применении теста возвратно-
го дыхания (rebreathing technique) [98]. У всех пациентов 
оценены клинические и нейрогуморальные показатели: 
ЭКГ, кардиопульмональный нагрузочный тест, параметры 
дыхания. Регистрировались ВРС и соотношение между 
вентиляцией и продукцией углекислого газа (VE/VCO2) 
во время нагрузки. Изучение данных параметров указыва-
ет на активацию хеморецепторного рефлекса к гипоксии 
и гиперкапнии, что ухудшает прогноз и течение основного 
заболевания.

Заключение. Исследование дисбаланса АНС при гетеро-
топных повреждениях головного мозга (аноксия, травма, 
острые нарушения мозгового кровообращения, периопе-
рационные нейрохирургические осложнения) является 
актуальным направлением современных научных иссле-
дований. Изучение взаимосвязи нарушения функцио-
нального статуса симпатической или парасимпатической 
нервной системы при церебральной недостаточности, на-
рушении нутритивного гомеостаза, мышечной дистонии, 
респираторной недостаточности, баро- и хеморецептор-
ной недостаточности — важнейшие направления научного 
поиска, позволяющие перспективно оценивать возможно-
сти современной нейрореабилитации и интенсивной те-
рапии пациентов при церебральных катастрофах.
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