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Значимость уровня гипокапнии  
в изменении электроэнцефалограммы  
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Рассмотрен характер изменения параметров электроэнцефалограммы при продолжительной произ-
вольной гипервентиляции у 30 здоровых мужчин в возрасте 18–20 лет. Непрерывный контроль газового 
состава крови – углекислого газа, кислорода и сатурации кислорода во время исследования осуществля-
ли при помощи системы транскутанного мониторинга «Radiometer Medical TCM40». Электроэнцефало-
грамму регистрировали на ЭЭГА-21/26 «Энцефалан-131-03» монополярно от 16 стандартных отведений 
во время каждого этапа исследования, обследуемые лица находились в состоянии спокойного бодрство-
вания с закрытыми глазами. После регистрации фоновых значений изучаемых показателей проводилась 
циклическая гипервентиляция, при которой скорость внешнего дыхания возрастала в среднем в 4-5 раз:  
на первом этапе – до достижения уровня транскутанного напряжения углекислого газа 25 мм  рт.  ст.,  
а затем, после отдыха и восстановления показателей, на втором этапе гипервентиляции – до достижения 
уровня 15 мм рт. ст. Показано, что изменения электроэнцефалограммы при длительной гипервентиляции 
напрямую зависят от уровня транскутанного напряжения углекислого газа. Гипокапния с уровнем углекис-
лого газа 15 мм рт. ст. (по сравнению с уровнем 25 мм рт. ст.) вызывала более активное усиление как вну-
трикорковых, так и глубинных лимбико-ретикулярных влияний мозга, проявляющихся в увеличении всех 
видов церебральной активности, кроме того, в более чем 70 % случаев отмечалось появление генерализо-
ванной пароксизмальной активности. Восстановление исходного паттерна электроэнцефалограммы после 
окончания гипервентиляции происходило задолго до восстановления характерных для каждого испытуе-
мого уровней напряжения углекислого газа. Показатели кислородной сатурации крови после окончания 
пробы продолжали снижаться, что может являться фактором отсроченной гипоксии в ответ на длительную 
гипервентиляцию.
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Взаимосвязь функции внешнего дыхания  
и изменений в центральной нервной системе че-
ловека относится к числу актуальных проблем 
биологии и медицины. В условиях северного 
региона и у коренного, и у пришлого населения 
отмечается компенсированная гипоксия, прояв-
ляющаяся в увеличении напряжения в системе 
внешнего дыхания и росте коэффициента ис-
пользования кислорода [1, 2], что в итоге повы-
шает риск возникновения гипервентиляции. Ее 
значение определяется важной ролью внешнего 
дыхания в обеспечении организма кислородом. 
Вместе с тем избыточная вентиляция, превыша-
ющая уровень, необходимый для покрытия по-
требностей организма в кислороде, приобретает 
отрицательное биологическое значение [3]. Это 
связано с рядом факторов, вызывающих, прямо 
или опосредованно, нарушения деятельности 
центральной нервной системы. При выражен-
ной гипервентиляции могут наступить серьез-
ные нарушения кислотно-основного равновесия 
организма, связанные с гипокапнией [4], при 
этом труднообъяснимым моментом является 
многократно подтвержденный факт сохранения 
нормального уровня потребления кислорода 
мозгом, несмотря на снижение скорости мозго-
вого кровотока [5–7]. Малоизученным остается 
вопрос, каково соотношение ролей гипокапнии и 
вероятной гипоксии тканей организма в возник-
новении нарушений электрической активности 
головного мозга при длительной гипервенти-
ляции, в настоящем исследовании предпринята 
попытка ответа на него.

Материалы и методы. Проведено рандо-
мизированное поперечное исследование, в ко-
тором приняли участие 30 здоровых мужчин  
в возрасте 18–20 лет, проживающих в г. Архан-
гельске. Испытуемых выбирали на доброволь-
ной основе, от них было получено письменное 
информированное согласие на участие в экс-
перименте. Критерием исключения служило 
наличие в анамнезе травм головного мозга  
и неврологических нарушений. Исследование 
проводили с соблюдением этических норм, из-
ложенных в Хельсинкской декларации и Ди-
рективах Европейского сообщества (8/609ЕС).

После регистрации фоновых значений 
(Фон  1) изучаемых физиологических показа-
телей двукратно проводилась циклическая ги-
первентиляция, при которой скорость внешнего 
дыхания возрастала в среднем в 4-5 раз: снача-
ла до достижения транскутанного напряжения 
углекислого газа (рСО2) 25 мм рт.  ст. (ГВ 25),  
а затем, после отдыха и восстановления пока-
зателей (Фон  2), следовала повторная гипер-
вентиляция до достижения рСО2 15 мм  рт.  ст. 
(ГВ  15). Завершал исследование этап отдыха  
и восстановления показателей (Фон  3). Дли-
тельность каждого этапа составляла в среднем  
5-7 мин. Эта схема проведения исследования по-
зволила оценить относительные изменения из-
учаемых физиологических показателей при раз-
ных уровнях гипервентиляции и по ее окончании 
в сопоставлении с исходными значениями.

Непрерывный контроль газового состава 
крови – углекислого газа (рСО2), кислорода 
(рО2) и сатурации кислорода (SpO2) во время 
исследования осуществляли при помощи си-
стемы транскутанного (чрезкожного) монито-
ринга и пульсоксиметрии «Radiometer Medical 
TCM40» (Дания). Комбинированный датчик 
рО2/рСО2 устанавливали на предваритель-
но обезжиренную внутреннюю поверхность 
правого предплечья, а датчик SpO2 – на дис-
тальную фалангу указательного пальца правой 
руки испытуемого.

Для контроля направленности церебраль-
ных изменений во время каждого этапа ис-
следования оценивали биоэлектрическую ак- 
тивность головного мозга. Электроэнцефало-
грамму (ЭЭГ) регистрировали на ЭЭГА-21/26 
«Энцефалан-131-03» (НПКФ «Медиком МТД», 
г. Таганрог) монополярно от 16 стандартных от-
ведений, электроды устанавливали по междуна-
родной системе «10–20», с ушными референт-
ными электродами. Обследуемые находились в 
положении сидя, в состоянии спокойного бодр-
ствования с закрытыми глазами. При оценке 
ЭЭГ каждого испытуемого выделяли безарте-
фактные отрезки записи длительностью 60 с на 
каждом этапе исследования, спектр анализиро-
вали по тета- (4,0–6,9 Гц), альфа- (7,0–12,9 Гц),  
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бета1-диапазонам (13–24 Гц). Для количествен-
ной оценки спектра ЭЭГ в каждом частотном 
диапазоне проводили усредненную для каждо-
го испытуемого оценку амплитуды (мкВ) и ин-
декса (%) анализируемых ритмов.

Полученные результаты обрабатывали при 
помощи компьютерного пакета прикладных 
программ «Statistica v.  10.0» («StatSoft Inc.», 
США). В связи с тем, что в большинстве случа-
ев распределение признаков в выборке не под-
чинялось закону нормального распределения 
(оценка по критерию Шапиро–Уилка), стати-
стическую обработку проводили непараметри-
ческими методами, учитывали медиану (Ме), 
нижний и верхний квартили (Q1–Q3). Для про-
верки статистической гипотезы разности зна-
чений использовали критерий Вилкоксона для 
двух зависимых выборок. Критическим уров-
нем значимости при проверке статистических 
гипотез принимали p < 0,05.

Результаты. Согласно дизайну нашей работы 
показатели транскутанного напряжения углекис-
лого газа (рСО2) имели волнообразную динами-
ку в течение этапов исследования (см. таблицу): 
снижались от индивидуальных фоновых значе-
ний (Фон 1) в среднем до 23,5 мм рт. ст. на первом 
этапе гипервентиляции (ГВ 25), повышались за-
тем на этапе промежуточного отдыха (Фон  2), 
далее снижались в среднем до 15 мм  рт.  ст. на 
втором этапе гипервентиляции (ГВ 15) и в фина-
ле вновь повышались на этапе заключительного  
отдыха (Фон 3). При этом показатели рСО2 ста-
тистически значимо отличались в сравнении 
с каждым предыдущим этапом исследования 
(p < 0,001); кроме того, значимо отличались пока-
затели ГВ 25 и ГВ 15, а также начальные (Фон 1) 
и заключительные фоновые (Фон  3) показатели 
(p < 0,001).

Показатели транскутанного напряжения кис-
лорода (рО2) также имели волнообразную, но 
«зеркальную» по отношению к рСО2 динамику 
в течение всего исследования: незначительно 
повышались при переходе к этапам гипервен-
тиляции, затем значимо снижались на этапах 
промежуточного и заключительного отдыха 
(p < 0,001), при этом заключительные фоновые 

показатели (Фон  3) были значимо ниже на-
чальных (Фон 1) (p < 0,001). Кислородная са-
турация крови (SpO2) имела сходную с рО2 
динамику, при этом ее показатели статистиче-
ски значимо отличались в сравнении с каждым 
предыдущим этапом исследования (p < 0,001), 
и заключительные фоновые показатели были 
также значимо ниже начальных (p < 0,001).

Изучаемые показатели ЭЭГ во всех рассма-
триваемых частотных диапазонах также имели 
сходную динамику (см. таблицу). Так, амплиту-
ды и индексы тета- и альфа-диапазонов частот 
значимо повышались при переходе к этапам ги-
первентиляции, а затем значимо снижались на 
этапах промежуточного и заключительного от-
дыха (p < 0,001), при этом указанные показате-
ли на этапе ГВ 15 были значимо выше, чем на 
этапе ГВ  25 (p  ≤  0,001–0,045). Кроме того, за-
ключительные фоновые амплитуды и индексы 
(Фон 3) тета- и альфа-диапазонов ЭЭГ были зна-
чимо ниже начальных (Фон 1) (p ≤ 0,001–0,028),  
а значения индекса альфа-ритма на этапе проме-
жуточного отдыха (Фон 2) также были значимо 
ниже начальных (Фон 1) (p < 0,001). Значения ам-
плитуды бета1-ритма в течение этапов исследо-
вания изменялись аналогично амплитудам тета-  
и альфа-диапазонов ЭЭГ (p < 0,001), а измене-
ния индекса бета1-ритма происходили в основ-
ном на уровне тенденции (p > 0,05).

Обсуждение. В клинических исследовани-
ях на человеке показана отчетливая сопостави-
мость в точности различных методов опреде-
ления уровней напряжения углекислого газа –  
одновременно зафиксированных в выдыхае-
мом воздухе в конце выдоха (PetCO2), транс-
кутанным методом (PtcCO2) и лабораторным 
методом в артериальной крови (РаСО2) [8]. 
Соответственно, динамические сдвиги транс-
кутанного напряжения углекислого газа при 
интенсивной гипервентиляции приемлемы для 
оценки уровня гипокапнии в сосудах как пери-
ферических тканей, так и головного мозга.

Известно, что у человека артериальное рCО2 
редко выходит за пределы 38–40 мм рт. ст., при-
чем этот параметр поддерживается в широком 
диапазоне двигательной активности организма 
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за счет гомеостатического контроля легочной вен-
тиляции хеморецепторными структурами [9]. Так-
же было показано [10, 11], что уже через 5–10 мин 
после начала гипервентиляции развивается вы-
раженная гипокапния, достигающая значений 
рСО2 ниже 22 мм рт.  ст., а также дыхательный 

алкалоз, влекущие за собой уменьшение минут-
ного объема крови. Кроме того, отмечено, что 
понижение парциального давления углекислого 
газа в артериальной крови приводит к уменьше-
нию концентрации водородных ионов, повышая 
тонус прекапиллярных сосудов. Это происходит 

Динамика показателей газового состава крови  
и биоэлектрической активности головного мозга  
В ответ на длительную гипервентиляцию (Ме, Q1-Q3)

Показатель
Этап исследования

p-уровень1 2 3 4 5
Фон 1 ГВ 25 Фон 2 ГВ 15 Фон 3

рCО2,  
мм рт. ст.

39,0
(37,0-40,0)

23,5
(22,0-25,0)

36,0
(34,0-39,0)

15,0
(14,8-17,0)

32,0
(30,0-35,3)

p* < 0,001
p1-5 < 0,001
p2-4 < 0,001

рО2,  
мм рт. ст.

84,0
(77,5-93,0)

86,5
(72,3-94,3)

66,0
(55,0-75,0)

73,0
(50,3-87,5)

50,0
(41,5-66,3)

p1-2 > 0,05
 p2-3 < 0,001
p3-4 > 0,05

 p4-5 < 0,001
 p1-5 < 0,001

SpO2,  
%

98,5
(98,0-100,0)

100,0
(100,0-100,0)

98,0
(95,0-98,0)

100,0
(100,0-100,0)

92,5
(89,8-97,3)

  p* < 0,001
 p1-5 < 0,001

Амплитуда 
тета-ритма, 

мкВ

33,5
(10,0-41,0)

52,0
(37,5-58,8)

33,0
(10,0-39,3)

56,5
(51,5-68,8)

27,5
(10,0-39,3)

  p* < 0,001
  p1-5 = 0,024
  p2-4 < 0,001

Индекс 
тета-ритма,  

%

10,5
(4,0-16,3)

30,0
(13,8-37,3)

9,0
(4,0-18,0)

44,0
(28,5-56,0)

8,5
(4,0-13,3)

   p* < 0,001
  p1-5 = 0,021
  p2-4 < 0,001

Амплитуда 
альфа-ритма, 

мкВ

58,5
(42,5-92,3)

77,5
(57,8-89,0)

59,5
(41,5-84,3)

79,5
(66,0-94,0)

52,5
(43,3-82,8)

   p* < 0,001
  p1-5 = 0,028
  p2-4 = 0,045

Индекс  
альфа-ритма,  

%

53,5
(30,0-75,5)

64,0
(54,0-75,0)

42,5
(30,0-65,5)

59,0
(51,0-68,8)

38,0
(25,8-61,8)

  p* < 0,001
 p1-3 < 0,001
 p1-5 < 0,001
 p2-4 = 0,004

Амплитуда 
бета1-ритма, 

мкВ

18,5
(10,0-24,3)

31,5
(26,0-38,0)

19,0
(15,8-23,3)

31,0
(25,8-36,3)

21,0
(16,0-24,0)

   p* < 0,001
p1-5 > 0,05
p2-4 > 0,05

Индекс  
бета1-ритма,  

%

23,5
(17,0-26,0)

24,0
(19,5-29,0)

23,0
(16,0-26,3)

24,0
(13,0-27,3)

23,5
(17,3-28,0)

 p* > 0,05
p1-5 > 0,05
p2-4 > 0,05

Примечание: p* – статистический уровень значимости между переменными в сравнении с предыдущим этапом 
исследования.
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преимущественно в сосудах головного мозга, 
что связано с высокой чувствительностью меха-
низмов их микроциркуляции к изменениям кис-
лотно-основного состояния и рСО2 в крови [10]. 
Мозговой кровоток может уменьшаться вдвое по 
сравнению с нормой. Такие гемодинамические 
сдвиги являются причиной гипоксии и спазма 
артериол с развитием ишемии, к которой наи-
менее устойчивы структуры неокортекса. Как 
следствие, начинает доминировать активность 
более архаичных в филогенетическом отноше-
нии систем – лимбической, ассоциативных тала-
мо-фронтальной и таламо-париетальной, а так-
же связанных с ними височных областей. Все это 
создает фон для ослабления прихода в кору и пе-
реработки информации от внешних источников, 
снижения интегративных процессов мозга [12].

Следует отметить, что даже при кратковре-
менной интенсивной гипервентиляции гипоксия 
мозга может быть значительной [6], в неспе- 
цифических ядрах уровень кислорода может сни-
жаться до критического значения (2-3 мм рт. ст.). 
В экспериментальных работах на животных [13] 
показано наличие полнокровия мозга и мозговых 
оболочек в результате длительной гипервентиля-
ции (около 60 мин), наряду с этим обнаружена 
ишемия подкорковых ганглиев и продолговато-
го мозга. Таким образом, длительная гипокапния 
вызывает развитие гипоксии мозга, которая обу-
словливает не только функциональные, но и мор-
фологические изменения в этом жизненно важ-
ном органе.

У всех наших испытуемых режим, в кото-
ром осуществлялась подобная возрастающая 
гипервентиляция, приводил к следующим из-
менениям транскутанного напряжения углекис-
лого газа: снижаясь в процессе первого этапа 
гипервентиляции, этот показатель возрастал по 
ее окончании, но не достигал исходного уровня. 
Таким образом, второй этап гипервентиляции 
начинался с несколько меньших значений рСО2. 
По окончании второго этапа гипервентиляции 
уровень транскутанного напряжения углекис-
лого газа постепенно возрастал, однако и че- 
рез 10 мин после этого момента не дости- 
гал фонового уровня. Кислородная сатурация 

крови в течение пробы находилась обычно на 
уровне 98–100 %, однако через 3–5 мин после 
ее окончания снижалась приблизительно до 
92 %, что может являться фактором отсрочен-
ной гипоксии тканей организма, в т.  ч. мозга,  
в ответ на длительную гипервентиляцию.

Электрическая активность головного моз-
га отражает его функциональное состояние [5] 
и функциональное состояние его структурных 
элементов. У разных испытуемых при гипервен-
тиляции обнаруживалась в той или иной степени 
выраженная «зеркальность» изменений мощно-
сти колебаний различных диапазонов ЭЭГ по 
отношению к динамике транскутанного напря-
жения углекислого газа. Изменение амплитуд-
но-частотных характеристик ЭЭГ во время ци-
клической гипервентиляции указывает, с одной 
стороны, на усиление активности подкорковых 
регуляторных механизмов (усиление низкоча-
стотных составляющих – дельта- и тета-актив-
ности), что отражает, по-видимому, изменение 
условия управления функциональным состояни-
ем мозга, с ростом доминирования лимбико-ре-
тикулярных влияний, особенно на втором этапе 
гипервентиляции (ГВ 15). С другой стороны, это 
парадоксально сочетается с усилением и вну-
трикорковых процессов – сканирования и пере-
работки внешней информации (усиление альфа-
активности и низкочастотного бета-ритма).

Также вполне вероятно, что изменения ЭЭГ 
определяются не только гуморальными меха-
низмами влияния гипокапнии и гипоксии на 
электрогенез мозга, но и рефлекторными из-
менениями, связанными с самим актом про-
извольной вентиляции. Как показывает срав-
нительное изучение кровотока в различных 
отделах мозга, в ходе волевого управления ды-
ханием (произвольная гипервентиляция) у че-
ловека, наряду с моторной корой, активируют-
ся мозжечок, таламус, хвостатое ядро, бледное 
ядро и, что особенно важно, продолговатый 
мозг. Последнее обстоятельство может свиде-
тельствовать о том, что центральный регулятор 
дыхания не только обеспечивает автономную 
регуляцию дыхания, но и вовлекается в произ-
вольное управление этой функцией [14].
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Обращает на себя внимание, что по оконча- 
нии второго этапа циклической гипервентиля-
ции, в течение первых 20–30 с этапа заключи-
тельного отдыха (Фон  3) практически у всех 
испытуемых ЭЭГ-показатели медленных волн 
снижались до начальных фоновых и даже ниже 
и в течение 5–7 мин вплоть до окончания иссле-
дования оставались практически неизменными. 
При этом, как уже упоминалось, уровни транс-
кутанного напряжения углекислого газа, кисло-
рода и сатурации кислорода были существенно 
снижены по сравнению с фоном. Можно сказать, 
что «нормализация» медленноволновой ЭЭГ 
происходила задолго до восстановления харак-
терных для каждого испытуемого значений на-
пряжения углекислого газа, сатурации и, пред-
положительно, скорости мозгового кровотока.

В то же время следует отметить, что более 
низкие амплитудно-временные показатели ЭЭГ 
в альфа- и тета-диапазонах на этапе заключи-
тельного отдыха (Фон  3) по сравнению с на-
чальными (Фон  1), вероятно, отражают пере-
ход нервных центров из активного состояния  
в слегка заторможенное, с ослаблением как вну-
трикорковых, так и кортико-субкортикальных 
взаимодействий, что соответствует имеющимся 
в литературе данным о развивающихся микро-
циркуляторных и гомеостатических изменениях 
в коре и подкорковых структурах головного моз-
га при длительной гипервентиляции [3, 4].

Нами выявлено, что в 25 % случаев на пер-
вом этапе (ГВ 25) и в более чем 70 % – на вто-
ром этапе (ГВ  15) гипервентиляции одним из 
ведущих факторов, оказывающих влияние на 
корковую активность головного мозга, явля-
лось возникновение генерализованной парок-
сизмальной активности в виде билатерально-
синхронных разрядов длительностью до 20 с 
в диапазоне 3–9 Гц. Это может указывать на 
то, что развитие выраженных пароксизмаль-
ных проявлений под влиянием интенсивной ги-
первентиляции – индикатор (или «генератор») 
сложности пространственных перестроек био-
электрической активности головного мозга, в 
значительной мере предопределяющихся ис-
ходным функциональным состоянием чело-

века. На основании этого можно полагать, что 
пароксизмальная активность запускает процесс 
индуцированной гипервентиляции или являет-
ся маркером особенностей данного функцио-
нального состояния. Возможно, интенсивность 
пароксизмальной активности может служить 
показателем реакции центральной нервной си-
стемы на нейрохимические и нейродинамиче-
ские перестройки, происходящие под влиянием 
гипервентиляции [12].

Возникающие психофизиологические фено-
мены выявляли в результате опроса испытуемых, 
производимого сразу же после исследования. Фи-
зические ощущения в теле отмечали более чем  
25 % испытуемых – в виде покалывания в мыш-
цах, парестезий, онемения конечностей, ощуще-
ния жара и холода в теле, мышечных подергива-
ний. В дальнейшем возможно выделение набора 
признаков фоновой ЭЭГ для предикции психо-
физиологических проявлений, возникающих во 
время сеанса циклической гипервентиляции.

Таким образом, выявленные изменения 
биоэлектрической активности головного моз-
га при длительной гипервентиляции напрямую 
зависят от уровня транскутанного напряжения 
углекислого газа. В ходе всего исследования 
обнаруживалась в той или иной степени выра-
женная «зеркальность» изменений амплитуд-
но-временных показателей ЭЭГ по отношению 
к динамике рСО2. Гипокапния с уровнем транс-
кутанного рСО2 15 мм  рт.  ст. (по сравнению  
с уровнем 25 мм рт. ст.) вызывала более актив-
ное усиление как внутрикорковых, так и глу-
бинных лимбико-ретикулярных влияний мозга, 
проявляющихся в увеличении всех видов цере-
бральной активности, кроме того, в более чем 
70  % случаев отмечалось появление генерали-
зованной пароксизмальной активности. Восста-
новление исходного паттерна ЭЭГ после окон-
чания гипервентиляции происходило задолго до 
восстановления характерных для каждого испы-
туемого значений напряжения углекислого газа. 
Показатели кислородной сатурации крови после 
окончания пробы продолжали снижаться, что 
может являться фактором отсроченной гипок-
сии в ответ на длительную гипервентиляцию.
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Significance Of The Level Of Hypocapnia  
For Electroencephalographic Changes  

During Prolonged Hyperventilation In Humans

The paper studied the changes in electroencephalographic parameters during prolonged voluntary 
hyperventilation in 30 healthy men aged 18–20 years. Continuous monitoring of blood gases (carbon 
dioxide and oxygen) and oxygen saturation was performed using the Radiometer Medical TCM40 
transcutaneous monitoring system. Electroencephalograms (EEG) were recorded unipolarly  
in 16 standard leads during each stage of the study using EEGA-21/26 Encephalan-131-03 EEG 
analyser; the subjects were in a state of quiet wakefulness with their eyes closed. Having recorded 
the initial values of the parameters under study, we performed cyclic hyperventilation, during 
which the external respiration rate increased on the average by a factor of 4 to 5: at the first stage,  
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until the transcutaneous carbon dioxide tension reached 25 mm Hg, and then, after rest and recovery, 
at the second stage of hyperventilation, until it reached 15 mm Hg. We show that the detected EEG 
changes during prolonged hyperventilation directly depend on the level of transcutaneous carbon 
dioxide tension. Hypocapnia with carbon dioxide level of 15 mm  Hg caused a more pronounced 
increase in both intracortical and deep limbic-reticular activity of the brain, manifested in an increase 
in all types of EEG activity; moreover, in more than 70 % of cases we saw generalized paroxysmal 
activity. The initial EEG pattern after the end of hyperventilation was restored long before the recovery 
of carbon dioxide tension specific to each subject. The parameters of oxygen saturation continued 
to decrease even after the test, which can be a factor of delayed hypoxia in response to prolonged 
hyperventilation.
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