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Известными реакциями сердечно-сосудистой системы человека и позвоночных животных на гиперок-
сию являются вазоконстрикция, брадикардия и снижение сократимости левого желудочка сердца. Мы
предположили, что все названные реакции представляют собой компоненты барорефлекса, регулиру-
ющего артериальное давление и кровообращение при гипероксии. Для проверки этой гипотезы прове-
дены опыты на бодрствующих крысах, у которых регистрировали изменения артериального давления,
органного кровотока (в головном мозге, почке и нижних конечностях) и ЭКГ в ответ на дыхание чи-
стым кислородом под давлением 1, 3 и 5 АТА (атмосфер абсолютных). Афферентные и эфферентные
пути гипероксического барорефлекса изучались с помощью денервации барорецепторов сино-каро-
тидных зон, перерезки аортальных депрессорных нервов и вагуса. Эффективность барорефлекса оце-
нивалась с помощью инъекций фенилэфрина или спонтанных повышений артериального давления.
Исследования продемонстрировали наличие барорефлекторной реакции на вдыхание кислорода,
триггером которой является системная вазоконстрикция, приводящая к повышению артериального
давления. Вазоконстрикция при гипероксии возникает за счет связывания эндотелиального оксида
азота (NO) супероксиданионами с последующей утратой вазодилататорного компонента базального
сосудистого тонуса. Барорецепторы в аорте и каротидных синусах с отходящими от них нервными во-
локнами идентифицированы как афферентное звено гипероксического барорефлекса. Брадикардия и
снижение сократимости миокарда левого желудочка реализуют гипероксический барорефлекс путем
сдвига симпато-вагусного баланса в сторону преобладания парасимпатикотонии и снижения тонуса
симпатического отдела автономной нервной системы. При 1 и 3 АТА О2 эффективность барорефлекса
возрастала по сравнению с дыханием атмосферным воздухом, а экспозиция под давлением кислорода
5 АТА подавляла барорефлекторный механизм. Активация ГАМК-ергической системы мозга предо-
храняла от утраты гипероксического барорефлекса. Барорефлекторный механизм в гипероксии реали-
зует адаптивные реакции сердечно-сосудистой системы, направленные на снижение доставки в орга-
низм избыточного кислорода.

Ключевые слова: гипероксия, вазоконстрикция, барорецепторы, барорефлекс, автономная нервная си-
стема, кровообращение
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ВВЕДЕНИЕ
Барорецепторный рефлекс является наиболее

известным нейрогенным механизмом контроля
артериального давления. Барорефлекс запускается
в ответ на разнообразные внутренние и внешние
стимулы, которые вызывают резкое повышение
или снижение артериального давления, например,
при различных стрессорных состояниях, физиче-
ской нагрузке и изменениях положения тела в про-
странстве. Барорефлекторный механизм возвра-

щает артериальное давление к начальному уровню
через контролируемые вегетативной нервной си-
стемой хронотропные и инотропные реакции серд-
ца и сосудов.

Увеличение содержания кислорода в дыхатель-
ной среде в нормобарических или гипербариче-
ских условиях никогда не рассматривалось в каче-
стве причинного фактора, запускающего нейро-
генный механизм регуляции кровообращения. Тем
не менее сердечно-сосудистая система человека и
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позвоночных животных отвечает на гипероксию
путем вазоконстрикции, брадикардии и снижения
сократимости миокарда левого желудочка сердца.
Указанные физиологические реакции изучаются
давно, и каждая из них рассматривается как само-
стоятельный адаптивный механизм, направлен-
ный на ограничение поступления в организм из-
быточного количества кислорода через снижение
кровообращения. Гипероксическая вазоконстрик-
ция наблюдается у человека и животных [1–4] и, как
предполагалось, эта реакция осуществляется путем
прямого действия кислорода на гладкие мышцы со-
судов [5, 6]. Однако за долгие годы изучения фено-
мена гипероксической вазоконстрикции механизм
прямого действия кислорода на сосуды остается
неясным. Сравнительно недавно показано, что в
реализации гипероксической вазоконстрикции
принимает участие эндотелий-производный оксид
азота [7, 8]. Кровеносные сосуды суживаются по
причине того, что усиленно генерируемые в их
стенке супероксиданионы связывают (инактиви-
руют) оксид азота (NO), в результате чего утрачива-
ется NO-опосредованный базальный вазорелакси-
рующий компонент сосудистого тонуса [2, 9–11].
Артериальное давление при дыхании нормобари-
ческим или гипербарическим кислородом повы-
шается как у человека [4, 12], так и у позвоночных
животных [13], однако механизм развития острой
гипертензии остается малопонятным. Брадикар-
дия является самой известной реакцией на гипе-
роксию, которая ослабевает у животных при бло-
каде мускариновых холинергических рецепторов
или ваготомии [12, 14]. Спектральный анализ вари-
абельности пульсового ритма показал, что кисло-
род приводит к замедлению сердечных сокраще-
ний через повышение активности парасимпатиче-
ской системы [14], однако причина возникновения
брадикардической реакции не ясна. Снижение ми-
нутного объема кровотока при гипероксии много-
кратно демонстрировалось и связывалось с бради-
кардией, хотя понижение сократимости миокарда
(уменьшение ударного объема) также не исключа-
лось [15, 16].

Итак, если вазоконстрикцию рассматривать как
первичный ответ на гипероксию, приводящую к
острой гипертензии, а брадикардию и снижение
сердечного выброса – как ответные реакции, тогда
все названные сердечно-сосудистые реакции мож-
но объединить в единый барорефлекторный меха-
низм регуляции артериального давления и крово-
обращения при дыхании кислородом. Данная ги-
потеза предполагает, что подъем артериального
давления, возникающий за счет NO-опосредован-
ной вазоконстрикции, стимулирует аортальные и
каротидные барорецепторы, импульсация от кото-
рых интегрируется в головном мозге, а затем по
нисходящим эфферентным путям вызывает бради-
кардию и снижение сердечного выброса. Тестиро-
вание этой гипотезы являлось целью настоящего
исследования, для решения которой были постав-

лены задачи изучить афферентные, эфферентные и
центральные звенья артериального барорефлекса,
его устойчивость и эффективность в регуляции
сердечно-сосудистой системы при дыхании кисло-
родом под давлением 1, 3 и 5 АТА.

МАТЕРИАЛЫ 
И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

Исследования выполнены на крысах-самцах
линии Wistar массой 280–320 г. Протокол опытов
одобрен Комиссией по этике ИЭФБ РАН в соот-
ветствии с Международными рекомендациями по
проведению медико-биологических исследований
с использованием животных (CIOMS, Geneva,
1985). Животному под наркозом (нембутал,
50 мг/кг внутрибрюшинно) вводили полиэтилено-
вые катетеры диаметром 2 мм в дугу аорты через
правую сонную артерию и в правое предсердие че-
рез яремную вену. Два дисковых электрода уста-
навливали на груди подкожно для регистрации
электрокардиограммы (ЭКГ). Катетеры вместе с
отводящими проводами ЭКГ проводили подкожно
и закрепляли на кости черепа. Катетеры заполняли
раствором, содержащим NaCl (0,9%), глюкозу
(2,5%), гепарин (300 МЕ/мл) и промывали еже-
дневно. Для внутримозгового введения препаратов
каждому животному устанавливали металличе-
скую канюлю в боковой желудочек головного моз-
га (стереотаксические координаты: Р = –1.0 мм,
L = 1.5 мм, D = 3.5 мм). В теменную кость черепа
билатерально до соприкосновения с твердой моз-
говой оболочкой имплантировали 2 стальных вин-
та, которые использовались для регистрации ЭЭГ.
Канюлю с металлическими винтами фиксировали
на кости зубопротезным цементом. В день опыта в
боковой желудочек мозга вводили нипекотиновую
кислоту (НПК) (Nipecotic acid, Sigma Aldrich, Ger-
many) – неселективный ингибитор синаптических
ГАМК-транспортеров. Препарат растворяли в ис-
кусственном ликворе и в необходимом количестве
(0.05 мг НПК в 7 мкл ликвора) вводили в мозговой
желудочек через размещенную в канюле иглу, со-
единенную с микрошприцем (Hamilton, 10 мкл).
Указанная доза является пороговой величиной,
выше которой наблюдаются расстройства двига-
тельной функции у крыс при тестировании их на
вращающемся стержне (Rotarod test). Животным
контрольной группы вводили искусственный
ликвор в таком же объеме. Измерения органного
кровотока проводили у животных отдельной груп-
пы методом клиренса водорода с помощью плати-
новых электродов, установленных вокруг левой
почечной вены, каудальной полой вены и над сто-
ком синусов твердой мозговой оболочки [17]. Для
изучения эфферентных и афферентных путей ба-
рорефлекса выполняли механическую и химиче-
скую деафферентацию каротидных барорецепто-
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ров, перерезку аортальных депрессорных нервов
или одно- или двустороннюю ваготомию по из-
вестной методике [18]. 

Эксперименты на бодрствующих животных
проводились в следующем порядке. Через 5–7 дней
после операции крысу размещали в барокамере в
специально сконструированной матерчатой жи-
летке, мягко фиксирующей ее в подвешенном го-
ризонтальном положении. К такой фиксации жи-
вотное приучали до опыта. После 30-минутной
стабилизации измеряли контрольные значения
физиологических параметров при дыхании атмо-
сферным воздухом. Далее, в течение 30 мин изме-
ряли органный кровоток при дыхании чистым кис-
лородом через маску или определяли индекс чув-
ствительности барорефлекса (ЧБР), являющийся
показателем эффективности барорефлекторного
контроля артериального давления [19], путем вы-
числения соотношения между изменением часто-
ты сердечных сокращений и среднего артериаль-
ного давления в ответ на внутривенное введение
фенилэфрина (2 мг/кг). После этого воздух в за-
крытой барокамере заменяли на кислород (>95%
О2) и осуществляли его компрессию со скоростью 1
АТА/мин до достижения заданных значений дав-
ления (3 или 5 АТА). Экспозиция (изопрессия)
продолжалась в течение 60 минут. Температуру в
барокамере поддерживали в пределах 23–25°С. Из-

мерения физиологических параметров (артериаль-
ное давление, ЭКГ, ЭЭГ) проводили непрерывно.
Во время гипербарической гипероксии (3 и 5 АТА)
ЧБР определяли на основе вычислений соотноше-
ния между спонтанными изменениями артериаль-
ного давления и ЧСС у животных в барокамере
[19]. Для расчетов применяли специализирован-
ные программы обработки данных (LabView 2,
iWORK, CA, USA).

Статистическую обработку данных проводили с
использованием программного обеспечения Stat-
View (SAS Institute, Cary, NC, USA). Абсолютные
или процентные изменения гемодинамических па-
раметров и показатели чувствительности бароре-
флекса сравнивали с исходными величинами на
воздухе, используя однофакторный дисперсион-
ный анализ (ANOVA). Двухфакторный дисперси-
онный анализ с повторением использовали для
определения эффектов ГБО2 при сравнении ре-
зультатов между двумя опытными группами жи-
вотных. Для выявления достоверности использо-
вали парный t-критерий. Все данные представлены
как М ± m, при этом в качестве статистически зна-
чимых принимали значения p < 0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

Дыхание чистым кислородом под давлением 1 и
3 АТА приводило к снижению кровотока в голов-
ном мозге, левой почке и суммарно в органах таза и
нижних конечностях (рис. 1). Уменьшение орган-
ного кровотока наблюдалось на фоне подъема ар-
териального давления, что свидетельствует о вазо-
констрикции в исследуемых сосудистых бассей-
нах. Достоверный прессорный эффект выявлялся
уже при парциальном давлении кислорода 1 АТА
(100% О2 при атмосферном давлении). По мере по-
вышения дозы вдыхаемого кислорода прессорная
реакция возрастала. Расчет сосудистого сопротив-
ления току крови (∆ давление/∆ кровоток) в изуча-
емых органах показал наибольшую величину этого
параметра в головном мозге. Следовательно, при-
чиной острого подъема артериального давления
является повышение периферического сосудисто-
го сопротивления, возникающего вследствие гипе-
роксической вазоконстрикции в органах.

Прессорные реакции и вазоконстрикция сохра-
нялись при гипероксии после введения селектив-
ных или неселективных блокаторов альфа-адрено-
рецепторов (празозин, фентоламин) или бета-ад-
ренорецепторов (атенолол, пропранолол). Однако
артериальное давление и органный кровоток до-
стоверно не изменялись в ответ на ингаляцию кис-
лорода после системного ингибирования синтазы
оксида азота (NOS) с помощью L-NAME (N(G)-
Nitro-L-arginine methyl ester).

Рис. 1. Изменения органного кровотока у крыс при ды-
хании кислородом под давлением 1 и 3 АТА. По оси
абсцисс: исследуемые органы – левая почка, органы
малого таза и нижние конечности суммарно, головной
мозг. По оси ординат: изменения кровотока при гипе-
роксии, в процентах, по отношению к кровотоку при
дыхании воздухом (контроль принят за 100%). 1 АТА
(серый), 3 АТА (черный цвет). * p < 0.05 к контролю,
# p < 0.05 к 1 АТА.
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При двусторонней денервации барорецепторов
каротидных синусов прессорная реакция на кисло-
род 1 АТА была такой же, как и у интактных живот-
ных, тогда как совместная каротидная бароденер-
вация и перерезка аортальных нервов усиливали
прессорную реакцию на гипероксию (рис. 2).
Прессорная реакция на гипероксию 3 АТА у жи-
вотных с двусторонней денервацией каротидных
барорецепторов достоверно повышалась на 17 ±
± 2.1% (р < 0.05), тогда как у крыс с полной деаффе-
рентацией аортальных и каротидных барорецепто-
ров артериальное давление увеличивалось на
39 ± 4.4% (р < 0.05). У крыс с односторонней ваго-
томией брадикардия ослаблялась в гипероксии
3 АТА на 43 ± 6.4% (р < 0.05) и не проявлялась по-
сле перерезки двух вагусных нервов.

Показатель чувствительности барорефлекса у кон-
трольной группы крыс, определяемый при введении
фенилэфрина, составлял 1.07 ± 0.18 (∆ЧСС/∆АД),
а при гипероксии 1 АТА этот показатель увеличи-
вался до 1.63 ± 0.23 (p < 0.05). Артериальное давле-
ние у бодрствующих животных в барокамере ино-
гда резко повышалось, особенно когда крысы пы-
тались освободиться от мягкой тканевой жилетки.
Фрагменты таких спонтанных прессорных реак-
ций совместно с ЭКГ использовались для расчета
чувствительности барорефлекса [19]. У крыс с ин-
тактными барорецепторами индекс ЧБР увеличи-
вался при гипероксии 3 АТА в среднем в 1.9 раза по
отношению к контрольной величине (p < 0.05).
Полная денервация аортальных и каротидных ба-

рорецепторов приводила к утрате барорефлектор-
ной реакции (данные не показаны).

При гипероксии 5 АТА у интактных крыс на-
блюдались 2-фазные сердечно-сосудистые реак-
ции. В первой фазе отмечались умеренная арте-
риальная гипертензия и брадикардия. Во второй
фазе, через 30–40 минут экспозиции в ГБО2 на-
блюдалось острое повышение артериального
давления, развивалась тахикардия и появлялись
спайковые, высокоамплитудные разряды на
ЭЭГ, свидетельствующие о начале судорожного
синдрома. Чувствительность барорефлекса в
первой фазе повышалась в среднем в 2.2 раза по
отношению к контрольной величине, а во второй
фазе барорефлекторная функция резко ослабля-
лась (рис. 4).

Введение нипекотиновой кислоты в латераль-
ный желудочек мозга не вызывало достоверных
изменений сердечно-сосудистых параметров у
контрольных животных при дыхании атмосфер-
ным воздухом. Однако у крыс с денервированны-
ми барорецепторами отмечалось замедление сер-
дечного ритма и умеренное понижение артери-
ального давления. Эффективность барорефлекса
возрастала в гипероксии после активации
ГАМК-ергической системы с помощью нипеко-
тиновой кислоты, а чувствительность бароре-
флекса сохранялась на одинаковом уровне в те-
чение 60-минутной кислородной экспозиции
при давлении 5 АТА (рис. 5).

ОБСУЖДЕНИЕ

Выполненные исследования продемонстриро-
вали наличие барорефлекса при дыхании нормоба-

Рис. 2. Прессорные реакции артериального давления
на дыхание кислородом 1 АТА у крыс с интактными и
денервированными барорецепторами. По оси абсцисс:
время дыхания кислородом (сек). По оси ординат: из-
менение артериального давления (мм рт.ст) по отноше-
нию к исходным значениям при дыхании воздухом.
АКД – аортально-каротидная бароденервация; СКД –
сино-каротидная бароденервация; ИНТ – интактные
барорецепторы. ** р < 0.01 к СКД и ИНТ.
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Рис. 3. Эффективность барорефлекса у крыс с интакт-
ными и денервированными барорецепторами. По оси
абсцисс: изменение систолического давления (мм рт.ст.).
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ЭКГ (мс). ИНТ – интактные барорецепторы, АКД –
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рическим или гипербарическим кислородом.
Триггером рефлекса является острый подъем внут-
рисосудистого давления, возникающий в результа-
те системной гипероксической вазоконстрикции.
Афферентную дугу рефлекса представляют бароре-
цепторы аорты и каротидных синусов вместе с от-
ходящими от них нервными волокнами. Эффе-
рентное звено барорефлекса представлено нисхо-
дящими волокнами в составе вагусного нерва,
иннервирующими сердце и сосуды. Брадикардия и
снижение сердечного выброса являются эффекто-
рами реализации барорефлекса, изменяющими ар-
териальное давление и кровообращение при гипе-
роксии. Следовательно, по структурным компо-
нентам гипероксический рефлекторный механизм
не отличается от “классического” барорефлекса,
контролирующего быстрые изменения артериаль-
ного давления. Однако существует несколько от-
личительных особенностей в реализации нейро-
генного рефлекса при гипероксии. Во-первых, ес-
ли в нормальных физиологических условиях
триггером барорефлекса является повышение
внутрисосудистого давления, вызываемое, в ос-
новном, сосудосуживаюшими симпатическими
влияниями, то при гипероксии вазоконстрикция
не связана с нервными вазомоторными механиз-
мами. Гипероксия вызывает усиленную продук-
цию супероксиданионов, которые инактивируют
эндотелиальный оксид азота, и, косвенно, вызыва-
ют вазоконстрикцию вследствие утраты NO-опо-
средованного вазодилататорного компонента ба-
зального сосудистого тонуса [10, 11]. Убедитель-
ным подтверждением этому является отсутствие
гипероксической вазоконстрикции у мышей с но-
каутом эндотелиальной NOS [20]. Во-вторых, если
в нормальных условиях одним из важных исполни-
тельных механизмов барорефлекса является вазо-

дилатация, то при гипероксии основной механизм
снижения артериального давления – вагус-опосре-
дованная брадикардия, выявленная в настоящей
работе, и снижение сократимости миокарда, пока-
занное нами в предыдущем исследовании [21].
В-третьих, барорефлекторный механизм в гипе-
роксии понижает возросшее артериальное давле-
ние, но полностью не возвращает его к исходному
уровню. По всей вероятности, барорефлекс при ги-
пероксии адаптируется или “перезапускается” для
обеспечения долговременного контроля артери-
ального давления, как это происходит в условиях
хронической гипертонии или после краткого ги-
пертензивного эпизода [22, 23].

В настоящей работе не изучались центральные
звенья гипероксического барорефлекса и, в част-
ности, причастность отдельных структур мозга к
его реализации. При нормоксии активация бароре-
цепторов увеличивает частоту импульсов, переда-
ваемых по афферентным путям к ядрам солитарно-
го тракта, различным областям продолговатого
мозга и к другим вышележащим мозговым структу-
рам, где осуществляется обработка этих сигналов
[24]. Участвуют ли указанные структуры в передаче
и обработке сигналов при гипероксической акти-
вации барорецепторов, остается неизвестным.
Можно лишь отметить, что в опытах с введением
НПК в желудочек мозга выявлена причастность
ГАМК-ергической нейропередачи к барорефлек-
торной регуляции гемодинамики при гипероксии.
Установлено, что активация ГАМК-ергической
системы в мозге с помощью ингибирования синап-
тических ГАМК-транспортеров повышала эффек-
тивность барорефлекторной регуляции при экс-
тремальной гипероксии 5 АТА.

Рис. 4. Чувствительность барорефлекса у крыс в гипе-
роксии 5 АТА. По оси абсцисс: время гипероксической
экспозиции (мин). По оси ординат: чувствительность
барорефлекса (ЧБР), мс/мм рт. ст.
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Рис. 5. Чувствительность барорефлекса у крыс в гипе-
роксии 5 АТА. После активации ГАМК–ергической
системы в головном мозге. По оси абсцисс и ординат:
обозначения как на рис. 4.
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Как показали настоящие исследования, эффек-
тивность и устойчивость барорефлекса зависели от
уровня гипероксического воздействия. Индексы
ЧБР при гипероксии 1 и 3 АТА были достоверно
выше, чем при дыхании атмосферным воздухом,
что свидетельствует о повышении эффективности
барорефлекса. При 5 АТА наблюдались фазные
изменения ЧБР, которые коррелировали с соот-
ветствующими реакциями сердечно-сосудистой
системы. В первые 30–40 мин кислородной экс-
позиции отмечались умеренная брадикардия,
снижение активности симпатической нервной
системы и повышение индекса ЧБР. Продолжение
гипербарической оксигенации приводило к разви-
тию второй фазы, которая характеризовалась пере-
ключением брадикардии на тахикардию и резким
увеличением симпатической активности. В этот
период наблюдались положительный хронотроп-
ный и инотропный эффекты в работе сердца, зна-
чительное увеличение содержания в плазме крови
адреналина и норадреналина, а также острое повы-
шение артериального давления [21]. Чувствитель-
ность барорефлекса постепенно снижалась и пол-
ностью утрачивалась на фоне появления кислород-
ных судорог.

Эффективность барорефлекса при дыхании
кислородом зависела также от продолжительности
гипероксического воздействия. При нормоксиче-
ской гипероксии (100% О2) чувствительность баро-
рефлекса сохранялась примерно в течение 60 ч до
появления признаков легочной формы отравления
кислородом [25]. При 3 АТА чувствительность ба-
рорефлекса была выше, чем до гипероксической
экспозиции, и поддерживалась на этом уровне
около 4 ч, что позволяет более эффективно реали-
зовать адаптивные гемодинамические реакции,
ограничивающие доставку токсической дозы кис-
лорода в организм. Эти реакции в виде прогресси-
рующей брадикардии и снижения сократитель-
ной способности миокарда реализуются путем
снижения симпатических и увеличения парасим-
патических влияний на сердечную деятельность и
периферические сосуды. Существенный вклад в
краткосрочную адаптацию к гипероксии вносит
также церебральная вазоконстрикция, благодаря
которой ограничивается доставка избыточной до-
зы кислорода в головной мозг и замедляется ско-
рость генерации супероксиданионов и оксида азо-
та [2, 10].

Таким образом, при гипероксии 3 АТА NO-опо-
средованная вазоконстрикция и последующий ба-
рорефлекс совместно ограничивают доставку
кислорода, понижают скорость развития окисли-
тельного стресса в мозге и отодвигают нейроток-
сический эффект гипербарического кислорода, по
меньшей мере, на 4 часа. Более высокий уровень
гипероксии быстро подавляет гипероксический
барорефлекс и существенно сокращает время раз-
вития кислородных судорог, что мы наблюдали в

опытах при 5 АТА. Остается пока неизвестным, ка-
кие звенья рефлекторной дуги ответственны за
утрату барорефлекса при развитии судорожного
синдрома, равно как и какие молекулярные ре-
докс-опосредованные механизмы ответственны за
утрату его чувствительности и эффективности. На
эти вопросы или на часть из них смогут ответить
проводимые нами дальнейшие эксперименталь-
ные исследования.
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Adaptive Mechanisms of Baroreflex Regulation 
of the Cardiovascular System in Extreme Hyperoxia
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a Sechenov Institute of Evolutionary Physiology and Biochemistry, Russian Academy of Sciences, St. Petersburg, Russia
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The cardiovascular system of vertebrates, including humans, is well known to respond to hyperoxia by vasocon-
striction, bradycardia and decreased contractility of the left heart ventricle. We hypothesized that all of these re-
sponses are components of the baroreflex that regulates blood pressure and circulation in hyperoxia. To test this
hypothesis, we carried out experiments on awake rats in which the dynamics of arterial blood pressure, organ
blood flow (brain, kidney, lower limbs) and ECG was tracked in response to oxygen breathing at 1, 3 and 5 ATA.
The afferent and efferent baroref lex pathways were studied using denervation of the carotid baroreceptors and
transection of the aortic depressor nerves and vagus nerve. The baroref lex effectiveness was assessed using
phenylephrine injections or spontaneous changes in blood pressure. To activate the GABAergic system,
nipecotic acid was injected into the lateral ventricle of the brain. Our studies demonstrated the presence of
all the baroref lex components in hyperoxia which were triggered by a sharp rise in blood pressure due to



ЖУРНАЛ ЭВОЛЮЦИОННОЙ БИОХИМИИ И ФИЗИОЛОГИИ  том 55  № 5  2019

АДАПТИВНЫЕ МЕХАНИЗМЫ БАРОРЕФЛЕКТОРНОЙ РЕГУЛЯЦИИ 323

systemic vasoconstriction. Hyperoxic vasoconstriction, in turn, arose due to endothelial nitric oxide (NO)
binding to superoxide anions followed by a loss of the vasodilator component of vascular tone. Aortic and
carotid sinus baroreceptors with ascending nerve fibers were identified as an afferent component of the hy-
peroxic baroref lex. Bradycardia and a decrease in cardiac output, resulting from baroref lex activation by hy-
peroxia, are realized via efferent sympathetic and parasympathetic pathways. At 1 and 3 ATA O2, the baroreflex
effectiveness increased compared to atmospheric air breathing, but extreme hyperoxia (5 ATA) suppressed the
baroreflex mechanism. Activation of the GABAergic system in the cerebral cortex by nipecotic acid prevented
the loss of the hyperoxic baroreflex. In hyperoxia, the baroreflex mechanism realizes adaptive reactions of the
cardiovascular system aimed at reducing the delivery of excess oxygen to the organism and mitigates activation of
the sympathetic nervous system.

Key words: hyperoxia, vasoconstriction, baroreceptors, baroreflex, sympathetic nervous system, blood circula-
tion



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Gray Gamma 2.2)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.3
  /CompressObjects /Off
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams true
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts false
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Remove
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile (Color Management Off)
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 290
  /ColorImageMinResolutionPolicy /Warning
  /DownsampleColorImages false
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 600
  /ColorImageDepth 8
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.01667
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterColorImages false
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 290
  /GrayImageMinResolutionPolicy /Warning
  /DownsampleGrayImages false
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 600
  /GrayImageDepth 8
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 2.03333
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterGrayImages false
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 800
  /MonoImageMinResolutionPolicy /Warning
  /DownsampleMonoImages false
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 2400
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (None)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /FRA <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /PTB <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /RUS ()
    /ENU <>
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [2834.646 2834.646]
>> setpagedevice




