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Рассмотрены особенности физиологических реакций организма человека на острое 
воздействие гипоксической гипоксии (8-9% О2

 в азоте) на фоне предшествующего психо-
эмоционального стресса. Показано, что суммарные эффекты психоэмоционального и ок-
сидативного (гипоксического) стресса существенно снижают возможности человека пе-
реносить дефицит кислорода и время его пребывания в условиях гипоксической гипоксии. 
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Интегративный ответ организма на 
острую гипоксию включает в себя не 
только адаптивные специфические реак-
ции, направленные на оптимизацию жиз-
недеятельности организма в условиях де-
фицита кислорода [2; 3; 5; 6], но и выра-
женную стресс-реакцию, с одной стороны, 
направленную на мобилизацию ресурсов 
защиты [4; 13], с другой – обусловленную 
возникновением психоэмоционального 
стресса [8; 9], возникающего в ответ на 

нарастающий дефицит кислорода. Выра-
женность последнего имеет индивидуаль-
ную зависимость и определяется не 
столько адаптационными возможностями 
и гипоксической устойчивостью организ-
ма, сколько общей реактивностью и чув-
ствительностью центральной нервной 
системы [10; 15]. Тем не менее, этот ком-
понент общей стресс-реакции может ока-
зывать существенное влияние на развер-
тывание механизмов антигипоксической 
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защиты. Однако до сих пор эта сторона 
проблемы остается не изученной. Воздей-
ствие гипоксических газовых смесей с 
низким содержанием кислорода (8–9%) 
уже в самом начале (а иногда непосредст-
венно перед воздействием) у лиц с высо-
кой эмоциональной чувствительностью 
может вызывать повышенное нервно-
эмоциональное напряжение или острый 
эмоциональный стресс. Реакции организ-
ма на последующую гипоксию, разви-
вающиеся на фоне эмоционального стрес-
са, не изучены. Наши предыдущие иссле-
дования показали, что одной из причин 
внезапного возникновения коллаптоид-
ных состояний уже на 5–7 мин гипоксиче-
ского воздействия у отдельных лиц может 
быть связано именно с отрицательным 
влиянием предгипоксического эмоцио-
нального стресса. Однако ответов на этот 
вопрос в научной литературе до сих пор 
нет. 

В связи с этим основной задачей дан-
ной работы являлось изучение реакции 
организма на дозированное гипоксическое 
воздействие на фоне эмоционального 
стресса. 

Гипоксическое воздействие на чело-
века моделировалось при помощи гипок-
сических дыхательных смесей с 9% со-
держанием кислорода в азоте (ГГС-9) в 
течение 25–30 мин. Проводилась одно-
временная непрерывная регистрация раз-
личных физиологических параметров: 
электрической активности мозга, минут-
ного объема дыхания, минутного объема 
кровообращения, кислородной сатурации 
крови, транскутанного напряжения кисло-
рода и углекислого газа, артериального 
давления, pH крови. Оценка содержания в 
плазме крови стресс-гормонов (кортизола, 
норадреналина, адреналина) и биохими-
ческих показателей (глюкозы, лактата, 
пирувата, оксид азота, продукты перекис-
ного окисления липидов – диеновые 
конъюгаты, шиффовы основания и др.) 
осуществлялась при помощи современных 
биохимических технологий, включающих 
газожидкостную хроматографию, исполь-
зование наборов и стандартов ведущих 
производителей («Chronolab», «Sigma», 
«Fluka»). Выполнен комплексный много-

параметрический анализ, позволяющий 
выявить физиологические и биохимиче-
ские корреляты общего (психоэмоцио-
нального) и специфического гипоксиче-
ского (оксидативного) стресса при острой 
гипоксии. 

К одним из основных признаков низ-
кой устойчивости человека к гипоксии 
относится  быстрое наступление коллап-
тоидной реакции вследствие резкого сни-
жения артериального давления при тех 
уровнях и длительности гипоксического 
воздействия, которые у большинства ис-
следуемых не вызывают подобной реак-
ции. Естественно, что подобный ответ 
сердечно-сосудистой системы значитель-
но снижает возможности адаптации к ги-
поксии, поскольку в этом случае наруша-
ется доставка крови и кислорода к голов-
ному мозгу – органу, координирующему 
весь процесс адаптации [1; 18] .  

Получены данные, свидетельствую-
щие о том, что у испытуемых с высокой 
устойчивостью к гипоксии в функцио-
нальной системе центрального кровооб-
ращения во время гипоксии реализуется 
адаптивная программа, которая обеспечи-
вает оптимальное состояние организма в 
данных условиях. 

В отличие от этого, у лиц с низкой ус-
тойчивостью к гипоксии происходит не-
прерывный поиск (перебор) различных 
программ регуляции параметров цен-
тральной гемодинамики, ни одна из кото-
рых не может удовлетворить запросы ор-
ганизма по доставке кислорода. На это 
указывает динамика системного кровооб-
ращения, мозгового кровотока, парамет-
ров дыхания. Так, у испытуемых с низкой 
устойчивостью скорость мозгового крово-
тока в бассейне позвоночных артерий 
(РЭГ, отведение ОМ) уже на 5-й минуте 
гипоксии достигает максимума и затем 
несколько снижается. Сходная ситуация 
отмечается и в бассейне внутренних сон-
ных артерий (РЭГ, отведение FM). У ис-
пытуемого же с высокой устойчивостью к 
гипоксии происходит постепенное увели-
чение скорости мозгового кровотока, как 
в бассейне позвоночных, так и внутрен-
них сонных артерий – до 15–20 мин. ги-
поксии. Далее этот показатель остается 
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практически неизменным вплоть до окон-
чания гипоксии. Очевидно, что резервы 
увеличения мозгового кровотока за счет 
сосудистых механизмов ограничены. У 
разных лиц исчерпание этих резервов 
происходит с различной скоростью. У ис-
пытуемых с низкой устойчивостью – при-
мерно к 10-й мин., а у испытуемого с вы-
сокой устойчивостью – к 20-й. Другим 
способом увеличения мозгового кровото-
ка является увеличение сердечного вы-
броса [7]. Более раннее включение этого 
механизма у лиц с низкой гипоксической 
устойчивостью при воздействии гипоксии 
приводит к большему напряжению меха-
низмов регуляции центральной гемодина-
мики, которое приводит к значительным 
колебаниям артериального давления и 
пульса и в конечном итоге к коллапсу. 

Очевидно, что адаптация к острой ги-
поксии обеспечивается не только физио-
логическими механизмами напряжения 
функциональных систем внешнего дыха-
ния, центрального и органного кровооб-
ращения, способствующими увеличению 
скорости доставки кислорода к тканям, но 
и биохимическими механизмами, приво-
дящими к более полной утилизации ки-
слорода на клеточном уровне [11; 12]. Ин-
тегральным параметром, характеризую-
щим работу как физиологических, так и 
биохимических механизмов при адапта-
ции к гипоксии является потребление ки-
слорода организмом. Несмотря на то, что 
динамика потребления кислорода сходна 
у всех испытуемых, имеется существен-
ная разница в скорости достижения уров-
ня максимального потребления кислоро-
да. Установлено, что у лиц с низкой ус-
тойчивостью к гипоксии максимальное 
потребление кислорода при острой гипок-
сии возникает уже на 5–7-й мин., в то 
время как у устойчивых лиц оно медленно 
нарастает вплоть до конца воздействия. 

Одним из объективных показателей 
функционального состояния головного 
мозга и всего организма является ЭЭГ. 
При увеличении силы и длительности ги-
поксического воздействия у человека и 
животных происходит увеличение тета- и 
дельта-ритмов и снижение частоты доми-
нирующих колебаний [16; 17].  

При рассмотрении индивидуальной 
динамики изменений спектров мощности 
ЭЭГ во время гипоксического воздейст-
вия получен воспроизводимый эффект 
замедления ЭЭГ на разных этапах гипок-
сического воздействия. При этом в группе 
устойчивых к гипоксии испытуемых за-
медление ЭЭГ развивалось постепенно с 
самого начала, без резкого нарастания 
градиента и менялось волнообразно, тогда 
как в группе неустойчивых испытуемых 
присутствовало резкое нарастание доли 
медленных волн. Однако это не исключа-
ет ситуацию, когда испытуемый может 
иметь и другие (кроме описанных) харак-
теристики реагирования ЭЭГ на гипок-
сию. Другими словами, представленность 
медленных волн и разный характер нарас-
тания их доли при гипоксическом воздей-
ствии (скорость замедления) не может яв-
ляться однозначным критерием для оцен-
ки устойчивости человека к острой гипок-
сии. 

Основными отличиями, которые ха-
рактеризовали группу устойчивых к ги-
поксии испытуемых в сравнении с неус-
тойчивыми, можно обозначить: 1) боль-
шие значения мощности в низкочастот-
ном альфа-диапазоне ЭЭГ в фоновом со-
стоянии спокойного бодрствования; 2) 
меньшие значения мощности ЭЭГ в диа-
пазоне дельта-частот в лобной коре и 
большие значения мощности ЭЭГ в диа-
пазоне тета-частот ЭЭГ в теменных и за-
тылочных зонах коры головного мозга 
при гипоксическом воздействии.  

Группа устойчивых испытуемых в це-
лом характеризовалась большим количе-
ством когерентных взаимодействий в ис-
следованных диапазонах ЭЭГ, чем группа 
неустойчивых испытуемых. В наших ис-
следованиях обнаружено, что индекс мед-
ленных волн у испытуемых лиц с разным 
уровнем гипоксической устойчивости до 
определенного момента увеличивается 
как в лобных, так и в затылочных отделах. 
У испытуемого с низкой устойчивостью 
возникновение тета-ритма в лобных отде-
лах возникает раньше и идет вплоть до 
окончания гипоксического воздействия. У 
испытуемого с высокой устойчивостью 
нарастание ИМВ происходит примерно до 
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10–15 мин, а затем последовательно сни-
жается как в лобных, так и в затылочных 
областях почти до уровня фона. 

Лица с низкой устойчивостью к ги-
поксии характеризуются развитием кол-
лаптоидной реакции в первые 3–7 мин. 
воздействия ГГС-9. При этом у них отме-
чается неустойчивость исходной структу-
ра паттерна ЭЭГ. Эти неустойчивости 
структуры взаимодействия компонентов 
ЭЭГ приводят к равновероятному взаимо-
действию, что сопровождается разруше-
нию взаимодействия между основными 
ритмами. Этот период предшествует кол-
лаптоидной реакции, и ритмы ЭЭГ приоб-
ретают свойства независимых друг от 
друга биоэлектрических процессов, что 
свидетельствует о  функциональном «ра-
зобщении» нервных центров и возникно-
вении дезинтеграции системной деятель-
ности мозга. Это подтверждается данны-
ми электромагнитной томографии низкого 
разрешения. Следует отметить, что в фоне 
максимальная электрическая активность в 
затылочных отделах представлена за счет 
альфа-ритма, при гипоксии максимальная 
активность смещается в лобные и височ-
ные отделы и проявляется за счет увели-
чения мощности тета- и дельта-ритмов.  

С целью определения мозговых 
структур – источников медленных ритмов 
при гипоксии – проведена ЭЭДИ-томогра-
фия. Показано, что у устойчивых к гипок-
сии лиц по мере нарастания гипоксии от-
мечается градуальное увеличение плотно-
сти ЭЭДИ источников в базальных и ме-
диальных областях височной и лобных 
долей, включая передние отделы поясной 
извилины, при сохранении характерного 
для фона другого топически организован-
ного максимума активности в корковых 
структурах затылочных, затылочно-темен-
ных и затылочно-височных областях. У 
лиц с низкой устойчивостью к гипоксии 
при дыхании ГГС-9 отмечается сущест-
венное снижение источников в затылоч-
ных долях и прилегающих к ним зонах. 
Основными зонами активности становятся 
медиальные, базальные и орбитальные 
отделы лобных долей полушарий мозга. 
Формирование в условиях гипоксии ус-
тойчивого тета-ядра функционального 

взаимодействия волновых компонентов 
ЭЭГ сопровождается перераспределением 
внутримозговых электрических диполь-
ных источников. При этом существенно 
увеличивается плотность источников на 
срезах, включающих структуры гипота-
ламической области, медиальных и ба-
зальных отделов лобной и височных до-
лей, что свидетельствует о повышении 
активности лимбической системы (рис. 1).  

Тесные морфофункциональные связи 
лимбической системы со структурами ги-
поталамической области, имеющей пря-
мой и опосредованный выход на талами-
ческие ядра, двусторонние связи с не-
окортикальными структурами, на ретику-
лярную формацию ствола – определяют 
важное значение лимбической системы в 
организации поведения, интеграции эмо-
ционально-мотивационных и вегетативно-
висцеральных компонентов деятельности 
организма в условиях гипоксии. 

У лиц со слабой нервной системой и 
повышенной реактивностью нервных 
процессов непосредственно перед гипок-
сическим воздействием или в самом его 
начале возникает выраженный эмоцио-
нальный стресс, который вызывает акти-
вацию гипоталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковой системы с вовлечением в ре-
акцию основных систем жизнеобеспече-
ния. Последующее гипоксическое воздей-
ствие и возникающий при этом оксида-
тивный стресс приводит к быстрому ис-
тощению функциональных резервов и 
развитию коллаптоидного состояния. Все 
это хорошо видно на рис. 2, на котором 
представлены результаты совокупного 
анализа динамики показателей мозгового 
кровообращения и ЭЭДИ-томографии на 
разных этапах исследования. 
У лиц с высокой устойчивостью к гипок-
сии и отсутствием эмоционального стрес-
са перед гипоксическим воздействием от-
мечается более плавное изменение всех 
показателей на протяжении 25- минутной 
гипоксии, с их постепенным восстановле-
нием после перевода испытуемого на ды-
хание атмосферным воздухом (рис. 3). 

Важную роль в адаптации к гипоксии 
играет увеличение показателей внешнего 
дыхания.  Исследования показали, что как 
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Рис. 1. Динамические перестройки активации коры и глубоких структур головного моз-

га при эмоциональном и гипоксическом (оксидативном) стрессе 
Примечание: на томограммах стереотаксической локализации электрических эквивалентных дипольных 
источников: на схеме вверху слева – уровень среза, на графиках внизу слева – суммарное количество 
ЭЭДИ в отдельных срезах. а – фон, б – предгипоксический психоэмоциональный стресс, в – на 5 мин 
гипоксии, г – на 20 мин гипоксии. 

 

2 мин

а                                   б                           в

 
Рис. 2. Динамика показателей сердечно-сосудистой системы и мозгового кровотока в 

фоне (а), при эмоциональном стрессе перед гипоксией (б) и во время гипоксии (в) у ис-
пытуемого с низкой устойчивостью к гипоксии (по данным совокупного анализа) 

Примечание: на графиках слева – калибровка амплитуды сигналов. Обозначения: ЧСС – частота сердеч-
ных сокращений, уд/мин, FM_R – реоэнцефалограмма, правое фронто-мастоидальное отведение, АЧП – 
амплитудно-частотный показатель, Ом/с, РИ – реографический индекс, Ом, ДКИ – дикротический ин-
декс, %. 
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Рис. 3. Динамика показателей сердечно-сосудистой системы и мозгового кровотока 

в фоне (б), во время гипоксии (в), в последействии (г) испытуемого с высокой  
устойчивостью к гипоксии 

Примечание: а – калибровка каналов со шкалой с минимальными и максимальными значениями показа-
телей. Остальные обозначения те же, что и на рис. 2. 

 
у лиц с низкой, так и с высокой устойчи-
востью к гипоксии минутный объем ды-
хания (МОД) при гипоксии повышается. 
У испытуемого с НУ МОД увеличивается 
с 6,5 л/мин. до 12,6 л/мин. уже на 5–7 мин. 
У испытуемого с высокой устойчивостью 
с 7,7 л/мин. в фоне, до 15,4 л/мин. на 20-й 
мин. гипоксического воздействия. 

По достижению максимума происхо-
дит некоторое снижение МОД у обоих 
испытуемых, оставаясь на уровне не ни-
же, чем 170% от уровня фона. Параллель-
но происходит увеличение дыхательного 
объема. 

Участие сердечно-сосудистой систе-
мы в транспорте кислорода при гипокси-
ческом воздействии существенно отлича-
ется у лиц с низкой и высокой устойчиво-
стью. У устойчивых лиц минутный объем 
кровообращения (МОК) увеличивается с 
5,5 л/мин. в фоне до 5,7 л/мин. на отрезке 
с 1 по 5 мин. гипоксии, т.е. не более, чем 
на 5%. У лиц с низкой устойчивостью 
МОК увеличивается с 5,8 л/мин. в фоне до 
7,8 л/мин. на 11 минуте воздействия ост-
рой гипоксии, что составляет более 30%. 
Отсутствие заметного увеличения МОК у 
лиц с высокой устойчивостью выглядит 
несколько парадоксально на фоне доволь-

но существенного увеличения у них ЧСС. 
Однако увеличение ЧСС в данном случае 
сопровождается столь же выраженным 
снижением ударного объема кровообра-
щения (УОК), т.е. положительный хромо-
тропный эффект нивелируется у этих ис-
пытуемых отрицательным ионотропным 
эффектом регуляции сердечной деятель-
ности. У лиц с низкой устойчивостью к 
гипоксии УОК снижается в меньшей сте-
пени, чем повышается ЧСС, а на 11–15 
мин. гипоксии УОК даже превышает уро-
вень фона. С учетом этих обстоятельств 
становится понятным довольно заметное 
увеличение МОК во время гипоксическо-
го воздействия у лиц с низкой устойчиво-
стью. 

Установлено, что испытуемые с низ-
кой устойчивостью к гипоксии характери-
зуются относительно высоким уровнем 
адреналина в состоянии нормоксии. Так, 
средний уровень содержания адреналина 
в крови у лиц с низкой устойчивостью со-
ставлял 97±16 пг/100 мл, в то время как у 
испытуемых с высокой устойчивостью 
содержание адреналина в крови в фоне 
было достоверно ниже (49±14 пг/100 мл) 
(рис. 4). При воздействии ГГС-9 у лиц с 
низкой устойчивостью содержание адре-
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налина возрастает в среднем на 50%, в то 
время как у устойчивых лиц можно н
блюдать выраженную адреналовую реа
цию в первые 10 мин – более 200%. Ра
ница в активации гормонального и меди
торного звеньев симпато
системы может быть обусловлена даже 
различием только в интенсивности и дл
тельности одной и той ж нагрузки. Им
ются данные о том, что выброс адренал
на связан с характером эмоциональной 
реакции, а норадреналина –
тельности [9]. 

Так, высокие уровни адреналина в 
крови отмечены при тревожной неопред
ленности, а высокие уровни норадренал
на в ситуации физической мобилизации 
организма. Эффекты адреналина (состо
ние общего возбуждения) объясняют его 
действием на кору головного мозга через 
восходящую ретикулярную активиру
щую систему, а специфическое возбужд
ние, реализуемое с участием норадрен
лина – с диффузной таламической прое
ционной системой. 

В процессе гипоксии происходит
менение баланса оксидантной и антио

 

Рис. 4. Динамика содержания катехоламинов и лактата в крови человека 
при воздействии острой гипоксическ
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налина возрастает в среднем на 50%, в то 
время как у устойчивых лиц можно на-
блюдать выраженную адреналовую реак-

более 200%. Раз-
ница в активации гормонального и медиа-
орного звеньев симпато-адреналовой 

системы может быть обусловлена даже 
различием только в интенсивности и дли-
тельности одной и той ж нагрузки. Име-
ются данные о том, что выброс адренали-
на связан с характером эмоциональной 

– с типом дея-

Так, высокие уровни адреналина в 
крови отмечены при тревожной неопреде-
ленности, а высокие уровни норадренали-
на в ситуации физической мобилизации 
организма. Эффекты адреналина (состоя-
ние общего возбуждения) объясняют его 

головного мозга через 
восходящую ретикулярную активирую-
щую систему, а специфическое возбужде-
ние, реализуемое с участием норадрена-

с диффузной таламической проек-

В процессе гипоксии происходит из-
менение баланса оксидантной и антиок-

сидантной систем, что, с одной стороны, 
является сигнальным механизмом стресса, 
а с другой – отражает нарушения, вызва
ные влиянием гипоксии на клеточные 
структуры. Выявлены большие индивид
альные вариации параметров основных 
функциональных систем, изменения 
дуктов ПОЛ и антирадикальной защиты 
[6], свидетельствующие о том, что пр
способление организма к гипоксическому 
воздействию осуществляется за счет мн
жественных перестроек физиологических 
и биохимических процессов и определ
ются их функциональными резер
торые отличаются у разных испытуемых. 

У лиц с повышенным уровнем тр
вожности и эмоциональной неустойчив
стью со сдвигом баланса центральных м
ханизмов регуляции в сторону симпатич
ской системы экстремальные внешние 
воздействия вызывают в первую оч
эмоциональный стресс, существенно н
рушающий межсистемные взаимодейс
вия. Неспецифическая активация разли
ных структур мозга является неблагопр
ятным фактором для организации посл
дующих  адаптационных 

Рис. 4. Динамика содержания катехоламинов и лактата в крови человека 
при воздействии острой гипоксической гипоксии. Пояснения в тексте
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отражает нарушения, вызван-
ные влиянием гипоксии на клеточные 
структуры. Выявлены большие индивиду-
альные вариации параметров основных 
функциональных систем, изменения про-
дуктов ПОЛ и антирадикальной защиты 
[6], свидетельствующие о том, что при-
способление организма к гипоксическому 
воздействию осуществляется за счет мно-
жественных перестроек физиологических 
и биохимических процессов и определя-
ются их функциональными резервами, ко-
торые отличаются у разных испытуемых.  

У лиц с повышенным уровнем тре-
вожности и эмоциональной неустойчиво-
стью со сдвигом баланса центральных ме-
ханизмов регуляции в сторону симпатиче-
ской системы экстремальные внешние 
воздействия вызывают в первую очередь 
эмоциональный стресс, существенно на-
рушающий межсистемные взаимодейст-
вия. Неспецифическая активация различ-
ных структур мозга является неблагопри-
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внезапном воздействии гипоксии. Воздей-
ствие ГГС-9 на фоне эмоционального 
стресса является более экстремальным 
фактором, чем это было бы на фоне обыч-
ного состояния. В этих условиях физиоло-
гические и биохимические механизмы не 
справляются с необходимой компенсаци-
ей быстро нарастающего дефицита кисло-
рода при углублении гипоксии и приводят 
к срыву компенсаторных механизмов и 
коллапсу. Полученные результаты могут 
быть использованы для совершенствова-
ния методов предварительного отбора 
специалистов для работы в условиях ги-
поксии (егерские подразделения, альпи-
нисты, летчики, водолазы, подводники), а 
также в реанимационных отделениях для 
контроля за состоянием больных с угро-
зой развития острой гипоксии. 
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