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Головной мозг имеет хорошо развитую сосудистую сеть, что позволяет ему по-
треблять до 15% сердечного выброса при незначительной массе относительно
массы всего тела. В норме метаболические потребности головного мозга значи-
тельно зависят от интенсивности функционирования различных его отделов, что
требует постоянной регуляции уровня местного кровотока. С другой стороны,
состояние системной гемодинамики может оказывать значительное влияние на
органный кровоток. Сложные и многоуровневые механизмы регуляции орган-
ного мозгового кровотока направлены на минимизацию возможных неблаго-
приятных последствий влияния нарушений системной гемодинамики. К основным
механизмам регуляции мозгового кровотока относят: миогенную регуляцию, влия-
ние местных гуморальных воздействий и вазоактивных веществ (гормонов, ме-
таболитов) системного кровотока, изменение газового состава крови (повыше-
ние или снижение в крови напряжения кислорода или углекислого газа). Кроме
того, выделяют эндотелий-зависимые механизмы регуляции. Наконец, еще один
уровень регуляции тонуса мозговых артерий представлен воздействием нейро-
трансмиттеров, высвобождающихся из терминалей вазомоторных волокон сим-
патического и парасимпатического отделов вегетативной нервной системы, а
также из окончаний субкортикальных нейронов и кортикальных интернейро-
нов. В настоящем обзоре рассмотрены принципы нейрогенной регуляции мозго-
вого кровотока. Нейрогенная регуляция сосудистого тонуса представляет собой
наиболее сложный контур регуляции. Вегетативная иннервация мозговых сосу-
дов имеет существенные особенности, отличающие ее от таковой в большинстве
других органов большого круга кровообращения. Кроме собственно вегетатив-
ной иннервации, сосуды головного мозга получают сенсорную иннервацию, а
мелкие внутримозговые артериолы также иннервируются непосредственно ней-
ронами подкорковых ядер и кортикальными интернейронами. В этой связи бо-
лее глубокое понимание молекулярных механизмов нейрогенной регуляции
мозгового кровотока в перспективе может послужить основой для разработки
новых методов лечения тяжелых заболеваний головного мозга, основанных на
нейромодуляции.
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ВВЕДЕНИЕ

Головной мозг характеризуется хорошо развитой сосудистой сетью и потребляет
около 15% сердечного выброса. При этом масса головного мозга составляет всего
2–3% от массы тела [1]. В норме метаболические потребности головного мозга су-
щественным образом зависят от интенсивности функционирования различных его
отделов, что требует постоянной регуляции уровня местного кровотока [2]. С дру-
гой стороны, состояние системной гемодинамики может оказывать значительное
влияние на органный кровоток. При этом, с учетом огромной важности централь-
ной нервной системы в обеспечении всех физиологических процессов, регуляция
органного мозгового кровотока направлена на минимизацию возможных неблаго-
приятных последствий влияния нарушений системной гемодинамики. Эти эволю-
ционно выработанные особенности мозгового кровотока нашли выражение в
сложных физиологических механизмах его регуляции, реализующихся на различ-
ных уровнях [3]. При этом диапазон физиологических значений мозгового крово-
тока не столь широк и варьирует от 25 до 100 мл/100 г мин. [4]. Базовым уровнем
регуляции мозгового кровотока является миогенная реакция, которая возникает
при изменениях степени растяжения гладкомышечных клеток (ГМК) сосудистой
стенки под влиянием давления в просвете сосуда. Миогенный ответ обеспечивает
феномен ауторегуляции кровотока в головном мозге. Следующий уровень предпо-
лагает наличие внешних местных гуморальных воздействий, в том числе оказывае-
мых метаболитами, на тонус сосудов на уровне нейроваскулярной единицы. Таким
образом в основном обеспечиваются локальные изменения мозгового кровотока
при функциональной гиперемии. В литературе для обозначения данного феномена
часто используется термин “нейрососудистое сопряжение” [5]. Изменения интен-
сивности мозгового кровотока могут происходить и при повышении концентра-
ции вазоактивных веществ (гормонов, метаболитов) в крови. Вазомоторные реак-
ции сосудов головного мозга опосредованы либо изменением продукции в эндоте-
лии ряда соединений, влияющих на тонус ГМК (эндотелий-зависимые механизмы
регуляции), либо действием на ГМК, не требующим участия эндотелия (эндоте-
лий-независимые реакции). Важное значение в регуляции мозгового кровотока
имеют повышение или снижение в крови напряжения кислорода или углекислого
газа. Указанный механизм хеморегуляции выделяется некоторыми авторами в ка-
честве самостоятельного. Наконец, еще один уровень регуляции тонуса мозговых
артерий представлен воздействием нейротрансмиттеров, высвобождающихся из
терминалей вазомоторных волокон симпатического и парасимпатического отделов
вегетативной нервной системы, а также из окончаний субкортикальных нейронов
и кортикальных интернейронов. Между различными контурами регуляции мозго-
вого кровотока существуют множественные взаимодействия, которые заключают-
ся либо во взаимной потенциации их эффектов на сосудистый тонус, либо, напро-
тив, в ослаблении суммарного эффекта при одновременной активации.

В настоящем обзоре рассмотрены принципы нейрогенной регуляции мозгово-
го кровотока. Нейрогенная регуляция сосудистого тонуса представляет собой
наиболее сложный контур регуляции. Она осуществляется за счет влияния вазо-
моторных волокон вегетативной нервной системы, функционально подразделяе-
мых на симпатические и парасимпатические. Вегетативная иннервация мозго-
вых сосудов имеет существенные особенности, отличающие ее от таковой в боль-
шинстве других органов большого круга кровообращения [6]. Кроме собственно
вегетативной иннервации, сосуды головного мозга получают сенсорную иннер-
вацию, а мелкие внутримозговые артериолы также иннервируются непосред-
ственно нейронами подкорковых ядер и кортикальными интернейронами (цен-
тральная иннервация).
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ВЕГЕТАТИВНАЯ ИННЕРВАЦИЯ АРТЕРИЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Симпатическая иннервация
Центральный отдел симпатической нервной системы представлен нейронами

ядер гипоталамуса, расположенных вдоль терминальной пластинки (субфорни-
кальный орган, срединное преоптическое ядро, сосудистый орган концевой пла-
стинки). Нейроны указанных структур формируют связи с паравентрикулярным
ядром, которое интегрирует информацию от этих и других источников и влияет на
преганглионарные нейроны латерального промежуточного ядра спинного мозга
как прямо, так и через ростральное вентролатеральное мозговое вещество. Клеточ-
ные тела постганглионарных нейронов располагаются в верхнем шейном ганглии.
Постганглионарные волокна участвуют в формировании нервного сплетения во-
круг сонной артерии и формируют синапсы в адвентиции мозговых артерий раз-
личного калибра, вплоть до места входа пиальных артерий в глубину паренхимы
мозга. Плотность вегетативного нервного сплетения вокруг внутренней сонной ар-
терии выше, чем вокруг артерий вертебробазилярного бассейна [7]. Основным
нейромедиатором симпатических нейронов является норадреналин; часть нерв-
ных окончаний также выделяет нейропептид Y. ГМК артерий головного мозга экс-
прессируют различные подтипы адренорецепторов и кальциевых каналов, причем
распределение этих подтипов существенным образом зависит от калибра артерий и
их локализации в мозге [8]. Так, например, ГМК крупных экстракраниальных ар-
терий, таких как внутренняя сонная или позвоночная артерия, экспрессируют
практически исключительно α1-адренорецепторы, активация которых приводит к
сокращению ГМК и вазоконстрикции. При этом в ГМК пиальных артерий, не-
смотря на наличие α1-адренорецепторов, также присутствуют α2- и β2-адреноре-
цепторы, стимуляция которых вызывает вазодилатацию. На протяжении сосуди-
стой системы головного мозга отмечается и экспрессия кальциевых каналов. Если
в ГМК сосудов других органов экспрессируются только кальциевые каналы L-ти-
па, то в сосудах головного мозга в зависимости от их калибра и локализации могут
присутствовать как каналы L-, так и T-типа. Так, крупные артерии содержат сме-
шанную популяцию кальциевых каналов L- и T-типа, что обеспечивает более вы-
сокую чувствительность к вазоконстрикторным стимулам [9], тогда как в мелких
пиальных артериях содержатся только каналы L-типа.

Необходимо отметить, что, несмотря на высокую плотность адренергической
иннервации мозговых артерий, ее физиологическая роль в условиях покоя остает-
ся не вполне установленной [10]. В то же время имеются убедительные свидетель-
ства в пользу участия симпатической иннервации артерий головного мозга в обес-
печении поддержания миогенного тонуса вблизи от верхнего предела ауторегуля-
ции при значительном повышении артериального давления (АД) [11]. Повышение
симпатической активности при этом играет охранительную роль, предотвращая
“прорыв” системного АД в микроциркуляторное русло и его баротравму.

Обнаружение симпатических нервных терминалей, заканчивающихся в стенке
мозговых артерий, позже дополненное данными об экспрессии в них различных
популяций адренорецепторов и кальциевых каналов, привело к неверному пред-
ставлению о том, что симпатическая стимуляция приводит в артериях головного
мозга к тем же функциональным последствиям, что и в других органах, т.е. к кон-
стрикции артерий и вен, сопровождающейся уменьшением кровотока [12]. При
этом эффекты симпатической активации на мозговой кровоток оказались значи-
тельно более сложными и неоднозначными. Как уже указывалось выше, возника-
ющие изменения сосудистого тонуса зависят от распределения и плотности адре-
норецепторов в каждом конкретном сосудистом сегменте, а также от концентра-
ции норадреналина и наличия других вазоактивных соединений [13]. Другими
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словами, повышение тонуса вазомоторных адренергических волокон может при-
водить как к констрикции, так и к дилатации в зависимости от характера стимула
(локальный или системный) и локализации кровеносного сосуда [14]. Например,
повышение тонуса адренергических вазомоторных волокон может вызывать вазо-
констрикцию в бассейне внутренней сонной артерии, поскольку в ней экспресси-
руются исключительно α1-адренорецепторы, но сопровождаться вазодилатацией в
задней мозговой артерии и базилярной артерии, в которых представительство
α1-адренорецепторов существенно меньше, но при этом экспрессируются β1- и β2-ад-
ренорецепторы.

Основной объем данных о роли симпатической нервной системы в регуляции
мозгового кровотока у человека получен при использовании фармакологических
агонистов или, напротив, блокаторов специфических подтипов адренорецепторов
(табл. 1, 2). Для оценки мозгового кровотока в этом случае наиболее часто исполь-
зуется транскраниальная допплерография, которая позволяет оценивать только
линейный кровоток. Большинство исследований с применением антагонистов α1-
адренорецепторов свидетельствует об участии симпатической иннервации в регу-
ляции мозгового кровотока (табл. 1) [15, 16]. Блокада α1-адренорецепторов сопро-
вождается снижением АД, активаций барорефлекса, гипервентиляцией и гипокап-
нией. При перепадах АД или гиперкапнии увеличение тонуса симпатических вазо-
моторных волокон может ограничивать дилатацию артерий мозга и прирост
мозгового кровотока. Действительно, в условиях блокады α1-адренорецепторов
происходит ослабление прироста мозгового кровотока на гиперкапнию и наруше-
ние динамической ауторегуляции кровотока [17, 18]. Клинические физиологиче-
ские исследования с применением ганглиоблокаторов или неселективных блока-
торов α-адренорецепторов показали, что симпатическая иннервация играет важ-
ную роль в обеспечении ауторегуляции мозгового кровотока. Так, например,
увеличение линейной скорости кровотока в средней мозговой артерии в ответ на
повышение АД под влиянием внутривенной инфузии норадреналина было в четы-
ре раза более выраженным на фоне блокады α-адренорецепторов по сравнению с
контролем [19]. Данные о физиологической роли симпатической регуляции мозго-
вого кровотока, связанной с активацией β1- и β2-адренорецепторов, в настоящее
время весьма ограничены (табл. 2). Эффект блокады β1-адренорецепторов на моз-
говой кровоток оценивался только в двух исследованиях на здоровых добровольцах
(табл. 2). В обоих исследованиях было отмечено снижение линейной скорости кро-
вотока в средней мозговой артерии после блокады β1-адренорецепторов и сниже-
ние прироста кровотока в ответ на физическую нагрузку [20, 21]. Однако ключевыми
факторами, вызывающими указанные изменения, в данном случае могут служить
значительное снижение сердечного выброса и среднего АД, опосредованные мето-
прололом. Следовательно, снижение кровотока в упомянутых работах может яв-
ляться следствием уменьшения перфузионного давления и других вторичных си-
стемных изменений, не связанных с симпатической активацией. Данные эксперимен-
тальных исследований показывают, что введение антагонистов β2-адренорецепторов
также сопровождается уменьшением мозгового кровотока и ограничением спо-
собности артерий головного мозга к дилатации [22]. Эти наблюдения подтвер-
ждаются единичными работами, выполненными на здоровых добровольцах. Так,
Seifert и соавт. [23] показали, что после введения пропранолола у испытуемых
уменьшалась степень прироста кровотока по средней мозговой артерии в ответ на
физическую нагрузку. Вместе с тем вновь следует подчеркнуть, что в данном ис-
следовании введение пропранолола сопровождалось приростом напряжения СО2 в
выдыхаемом воздухе (РETCO2), а также снижением сердечного выброса и АД, что
не исключает наличия непрямых эффектов на мозговой кровоток. В связи с этим
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сн
ов

ны
е 

вы
во

ды
И

ст
оч

ни
к

Ф
ен

то
ла

м
ин

 (б
ло

ка
да

 α
1 

и
α 2

-а
др

ен
ор

ец
еп

то
ро

в)
Б

ез
 и

зм
ен

ен
ий

В
оз

де
йс

тв
ие

 п
ер

ем
ен

но
го

 
от

ри
ца

те
ль

но
го

 д
ав

ле
ни

я 
на

 н
иж

ню
ю

 ч
ас

ть
 т

ел
а

С
ра

вн
ен

ие
 и

сх
од

но
го

 к
ро

-
во

то
ка

 с
 к

ро
во

то
ко

м
 п

ос
ле

 
бл

ок
ад

ы
 α

-а
др

ен
ор

ец
еп

то
-

ро
в 

(n
 =

 1
1)

О
тс

ут
ст

ви
е 

вл
ия

ни
я 

на
 к

ро
во

-
то

к 
в 

по
ко

е;
Н

ар
уш

ен
ие

 а
ут

ор
ег

ул
яц

ии
 

кр
ов

от
ок

а 
по

сл
е 

бл
ок

ад
ы

 α
-а

д-
ре

но
ре

це
пт

ор
ов

 [1
6]

Д
ек

см
ед

ет
ом

ид
ин

 (б
ло

ка
да

α 2
-а

др
ен

ор
ец

еп
то

ро
в)

С
ни

ж
ен

ие
Б

ез
 с

ти
м

ул
яц

ии
 (в

 п
ок

ое
)

О
це

нк
а 

до
зо

за
ви

си
м

ы
х 

эф
-

ф
ек

то
в 

(4
 д

оз
ы

, n
 =

 6
)

Зн
ач

им
ое

 д
оз

оз
ав

ис
им

ое
 с

ни
-

ж
ен

ие
 к

ро
во

то
ка

 и
 у

ве
ли

че
ни

е 
ин

де
кс

а 
Го

сл
ин

га

 [5
7]

К
ло

ни
ди

н 
(б

ло
ка

да
 α

2-
ад

ре
но

-
ре

це
пт

ор
ов

)
С

ни
ж

ен
ие

; н
ор

м
ал

из
а-

ци
я 

по
сл

е 
вв

ед
ен

ия
 ф

е-
ни

лэ
ф

ри
на

В
ды

ха
ни

е 
С

О
2

С
ра

вн
ен

ие
 и

сх
од

но
го

 к
ро

-
во

то
ка

 с
 к

ро
во

то
ко

м
 п

ос
ле

 
вв

ед
ен

ия
 к

ло
ни

ди
на

 и
 п

о-
сл

е 
во

сс
та

но
вл

ен
ия

 А
Д

 ф
е-

ни
лэ

ф
ри

но
м

 (n
 =

 9
)

С
ни

ж
ен

ие
 к

ро
во

то
ка

 в
 п

ок
ое

;
У

м
ен

ьш
ен

ие
 в

ы
ра

ж
ен

но
ст

и 
пр

ир
ос

та
 к

ро
во

то
ка

 в
 о

тв
ет

 н
а 

ги
пе

рк
ап

ни
ю

 п
ос

ле
 б

ло
ка

ды
 

α 2
-а

др
ен

ор
ец

еп
то

ро
в 

(в
 т.

ч.
 

по
сл

е 
но

рм
ал

из
ац

ии
 А

Д
)

 [5
8]

К
ло

ни
ди

н 
(б

ло
ка

да
 α

2-
ад

ре
но

-
ре

це
пт

ор
ов

)
С

ни
ж

ен
ие

И
зм

ен
ен

ие
 Р

аС
О

2 
в 

ди
ап

а-
зо

не
 о

т 
ги

по
- 

к 
ги

пе
рк

ап
-

ни
и

С
ра

вн
ен

ие
 к

ро
во

то
ка

 в
 

гр
уп

пе
 с

 п
ри

м
ен

ен
ие

м
 к

ло
-

ни
ди

на
 с

 к
ро

во
то

ко
м

 в
 

гр
уп

пе
 п

ла
це

бо
 (n

 =
 1

8)

У
м

ен
ьш

ен
ие

 в
ы

ра
ж

ен
но

ст
и 

пр
ир

ос
та

 к
ро

во
то

ка
 в

 о
тв

ет
 н

а 
ги

пе
рк

ап
ни

ю
 п

ос
ле

 б
ло

ка
ды

 
α 2

-а
др

ен
ор

ец
еп

то
ро

в;
О

тс
ут

ст
ви

е 
вл

ия
ни

я 
кл

он
ид

и-
на

 н
а 

ст
еп

ен
ь 

сн
иж

ен
ия

 к
ро

во
-

то
ка

 п
ри

 г
ип

ок
ап

ни
и

 [5
9]

П
ра

зо
зи

н 
(б

ло
ка

да
 α

1-
ад

ре
но

-
ре

це
пт

ор
ов

)
С

ни
ж

ен
ие

Ги
пе

рк
ап

ни
я,

ги
по

ка
пн

ия
С

ра
вн

ен
ие

 к
ро

во
то

ка
 в

 
гр

уп
пе

 с
 п

ри
м

ен
ен

ие
м

 
пр

аз
оз

ин
а 

с 
кр

ов
от

ок
ом

 в
 

гр
уп

пе
 п

ла
це

бо
 (n

 =
 9

)

О
тс

ут
ст

ви
е 

вл
ия

ни
я 

пр
аз

оз
ин

а 
на

 с
те

пе
нь

 у
ве

ли
че

ни
я 

кр
ов

о-
то

ка
 п

ри
 г

ип
ер

ка
пн

ии
;

У
м

ен
ьш

ен
ие

 в
ы

ра
ж

ен
но

ст
и 

сн
иж

ен
ия

 к
ро

во
то

ка
 в

 о
тв

ет
 н

а 
ги

по
ка

пн
ию

 п
ос

ле
 в

ве
де

ни
я 

пр
аз

оз
ин

а

 [6
0]

П
ра

зо
зи

н 
(б

ло
ка

да
 α

1-
ад

ре
но

-
ре

це
пт

ор
ов

)
С

ни
ж

ен
ие

О
рт

ос
та

ти
че

ск
ая

 г
ип

от
ен

-
зи

я 
(3

 м
ин

 п
ос

ле
 в

ст
ав

ан
ия

)
С

ра
вн

ен
ие

 к
ро

во
то

ка
 в

 
гр

уп
пе

 с
 п

ри
м

ен
ен

ие
м

 
пр

аз
оз

ин
а 

с 
кр

ов
от

ок
ом

 в
 

гр
уп

пе
 п

ла
це

бо
 (n

 =
 1

2)

Б
ол

ее
 в

ы
ра

ж
ен

но
е 

сн
иж

ен
ие

 
кр

ов
от

ок
а 

в 
от

ве
т 

на
 г

ип
от

ен
-

зи
ю

 п
ос

ле
 в

ве
де

ни
я 

пр
аз

оз
ин

а

 [6
1]

П
ра

зо
зи

н 
(б

ло
ка

да
 α

1-
ад

ре
но

-
ре

це
пт

ор
ов

)
С

ни
ж

ен
ие

Л
ег

ка
я 

и 
ум

ер
ен

на
я 

ф
из

и-
че

ск
ая

 н
аг

ру
зк

а
С

ра
вн

ен
ие

 и
зм

ен
ен

ий
 к

ро
-

во
то

ка
 в

 о
тв

ет
 н

а 
на

гр
уз

ку
 

пр
и 

ис
по

ль
зо

ва
ни

и 
пр

аз
о-

зи
на

 и
 б

ез
 н

ег
о 

(n
 =

 1
0)

Н
ар

уш
ен

ие
 а

ут
ор

ег
ул

яц
ии

 
кр

ов
от

ок
а 

по
сл

е 
вв

ед
ен

ия
 

пр
аз

оз
ин

а;
О

сл
аб

ле
ни

е 
от

ве
та

 к
ро

во
то

ка
 

на
 н

аг
ру

зк
у 

пр
и 

пр
им

ен
ен

ии
 

пр
аз

оз
ин

а

 [1
5]
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Ф
ен

то
ла

м
ин

 (б
ло

ка
да

 α
1 

и
α 2

-а
др

ен
ор

ец
еп

то
ро

в)
Б

ез
 и

зм
ен

ен
ий

В
оз

де
йс

тв
ие

 п
ер

ем
ен

но
го

 
от

ри
ца

те
ль

но
го

 д
ав

ле
ни

я 
на

 н
иж

ню
ю

 ч
ас

ть
 т

ел
а 

(1
0

м
ин

)

С
ра

вн
ен

ие
 и

сх
од

но
го

 к
ро

-
во

то
ка

 с
 к

ро
во

то
ко

м
 п

ос
ле

 
бл

ок
ад

ы
 α

-а
др

ен
ор

ец
еп

то
-

ро
в 

(n
 =

 1
1)

Н
ар

уш
ен

ие
 с

та
ти

че
ск

ой
 и

 д
и-

на
м

ич
ес

ко
й 

ау
то

ре
гу

ля
ци

и 
кр

ов
от

ок
а 

по
сл

е 
бл

ок
ад

ы
 α

-а
д-

ре
но

ре
це

пт
ор

ов
 ф

ен
то

ла
м

и-
но

м

 [3
3]

П
ра

зо
зи

н 
(б

ло
ка

да
 α

1-
ад

ре
но

-
ре

це
пт

ор
ов

)
С

ни
ж

ен
ие

Ги
по

кс
ия

 п
ро

до
лж

ит
ел

ьн
о-

ст
ью

 6
0,

 2
20

 и
 3

30
 с

С
ра

вн
ен

ие
 к

ро
во

то
ка

 в
 

гр
уп

пе
 с

 п
ри

м
ен

ен
ие

м
 

пр
аз

оз
ин

а 
с 

кр
ов

от
ок

ом
 в

 
гр

уп
пе

 п
ла

це
бо

 (n
 =

 1
2)

О
тс

ут
ст

ви
е 

вл
ия

ни
я 

пр
аз

оз
ин

а 
на

 с
те

пе
нь

 в
ы

ра
ж

ен
но

ст
и 

из
-

м
ен

ен
ий

 к
ро

во
то

ка
 в

 о
тв

ет
 н

а 
ги

по
кс

ию

 [6
2]

П
ра

зо
зи

н 
(б

ло
ка

да
 α

1-
ад

ре
но

-
ре

це
пт

ор
ов

)
С

ни
ж

ен
ие

С
по

нт
ан

на
я 

ау
то

ре
гу

ля
ци

я
С

ра
вн

ен
ие

 к
ро

во
то

ка
 в

 
гр

уп
пе

 с
 п

ри
м

ен
ен

ие
м

 
пр

аз
оз

ин
а 

с 
кр

ов
от

ок
ом

 в
 

гр
уп

пе
 п

ла
це

бо
 (n

 =
 1

0)

Н
ар

уш
ен

ие
 а

ут
ор

ег
ул

яц
ии

 
кр

ов
от

ок
а 

по
сл

е 
бл

ок
ад

ы
 α

-а
д-

ре
но

ре
це

пт
ор

ов
 п

ра
зо

зи
но

м

 [1
8]

П
ра

зо
зи

н 
(б

ло
ка

да
 α

1-
ад

ре
но

-
ре

це
пт

ор
ов

)
Б

ез
 и

зм
ен

ен
ий

И
зо

м
ет

ри
че

ск
ая

 н
аг

ру
зк

а 
(2

 м
ин

)
С

ра
вн

ен
ие

 к
ро

во
то

ка
 в

 
гр

уп
пе

 с
 п

ри
м

ен
ен

ие
м

 
пр

аз
оз

ин
а 

с 
кр

ов
от

ок
ом

 в
 

гр
уп

пе
 к

он
тр

ол
я 

(n
 =

 9
)

В
 к

он
тр

ол
е 

пр
и 

на
гр

уз
ке

 о
тм

е-
че

но
 у

ве
ли

че
ни

е 
кр

ов
от

ок
а 

то
ль

ко
 п

о 
ко

нт
ра

ла
те

ра
ль

но
й 

В
С

А
;

П
ри

 п
ри

м
ен

ен
ии

 п
ра

зо
зи

на
 

на
гр

уз
ка

 с
оп

ро
во

ж
да

ла
сь

 п
ри

-
ро

ст
ом

 к
ро

во
то

ка
 и

 п
о 

ип
си

ла
-

те
ра

ль
но

й 
В

С
А

 [6
3]

Н
ор

ад
ре

на
ли

н,
 з

ат
ем

 ф
ен

то
ла

-
м

ин
 (б

ло
ка

да
 α

1 
и 

α 2
-а

др
ен

ор
е-

це
пт

ор
ов

)

П
ов

ы
ш

ен
ие

 п
ос

ле
 в

ве
-

де
ни

я 
но

ра
др

ен
ал

ин
а;

 
сн

иж
ен

ие
 п

ос
ле

 в
ве

де
-

ни
я 

ф
ен

то
ла

м
ин

а

С
по

нт
ан

на
я 

ау
то

ре
гу

ля
ци

я
С

ра
вн

ен
ие

 к
ро

во
то

ка
 в

 
гр

уп
пе

 с
 п

ри
м

ен
ен

ие
м

 н
о-

ра
др

ен
ал

ин
а 

с 
кр

ов
от

ок
ом

 
в 

гр
уп

пе
 п

ла
це

бо
 (n

 =
 7

)

О
тс

ут
ст

ви
е 

вл
ия

ни
я 

но
ра

др
е-

на
ли

на
 н

а 
кр

ов
от

ок
;

Н
ар

уш
ен

ие
 а

ут
ор

ег
ул

яц
ии

 п
ри

 
пр

им
ен

ен
ии

 ф
ен

то
ла

м
ин

а

 [1
9]

Д
ек

см
ед

ет
ом

ид
ин

(б
ло

ка
да

 α
2-

ад
ре

но
ре

це
пт

ор
ов

)
С

ни
ж

ен
ие

Б
ез

 с
ти

м
ул

яц
ии

 (в
 п

ок
ое

)
О

це
нк

а 
до

зо
за

ви
си

м
ы

х 
эф

-
ф

ек
то

в 
(2

 д
оз

ы
, n

 =
 6

)
Зн

ач
им

ое
 д

оз
оз

ав
ис

им
ое

 с
ни

-
ж

ен
ие

 к
ро

во
то

ка
 [6

4]

Д
ек

см
ед

ет
ом

ид
ин

 (б
ло

ка
да

 α
2-

ад
ре

но
ре

це
пт

ор
ов

)
С

ни
ж

ен
ие

О
кк

лю
зи

я-
ре

пе
рф

уз
ия

 б
ед

-
ре

нн
ой

 а
рт

ер
ий

 (д
ин

ам
ич

е-
ск

ая
 а

ут
ор

ег
ул

яц
ия

)

С
ра

вн
ен

ие
 к

ро
во

то
ка

 в
 

гр
уп

пе
 с

 п
ри

м
ен

ен
ие

м
 д

ек
с-

м
ет

ом
ид

ин
а 

с 
кр

ов
от

ок
ом

 в
 

гр
уп

пе
 п

ла
це

бо
 (n

 =
 1

4)

С
ни

ж
ен

ие
 с

ко
ро

ст
и 

кр
ов

от
ок

а 
по

сл
е 

вв
ед

ен
ия

 д
ек

см
ет

ом
ид

и-
на

 (в
 п

ок
ое

);
Н

ар
уш

ен
ие

 а
ут

ор
ег

ул
яц

ии
 к

ро
-

во
то

ка
 п

ос
ле

 в
ве

де
ни

я 
де

кс
м

е-
то

м
ид

ин
а

 [6
5]

Ф
ар

м
ак

ол
ог

ич
ес

ки
й 

аг
ен

т
И

зм
ен

ен
ие

 А
Д

 п
ос

ле
 

вв
ед

ен
ия

 ф
ар

м
ак

ол
ог

и-
че

ск
ог

о 
аг

ен
та

С
ти

м
ул

Д
из

ай
н 

ис
сл

ед
ов

ан
ия

и 
ко

ли
че

ст
во

 и
сп

ы
ту

ем
ы

х
О

сн
ов

ны
е 

вы
во

ды
И

ст
оч

ни
к

Та
бл

иц
а 

1.
 О

ко
нч

ан
ие
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бл
иц

а 
2.

И
сс

ле
до

ва
ни

я,
 п

ос
вя

щ
ен

ны
е 

из
уч

ен
ию

 в
ли

ян
ия

 а
нт

аг
он

ис
то

в 
β-

 и
 α

-/
β-

ад
ре

но
ре

це
пт

ор
ов

, а
 т

ак
ж

е 
га

нг
ли

об
ло

ка
то

ро
в 

на
 м

оз
го

во
й

кр
ов

от
ок

 у
 ч

ел
ов

ек
а

Ф
ар

м
ак

ол
ог

ич
ес

ки
й 

аг
ен

т
И

зм
ен

ен
ие

 А
Д

 п
ос

ле
 в

ве
де

ни
я 

ф
ар

м
ак

ол
ог

ич
ес

ко
го

 а
ге

нт
а

С
ти

м
ул

Д
из

ай
н 

ис
сл

ед
ов

ан
ия

 и
 к

ол
ич

ес
тв

о 
ис

пы
-

ту
ем

ы
х

О
сн

ов
ны

е 
вы

во
ды

И
ст

оч
ни

к

М
ет

оп
ро

ло
л 

(б
ло

ка
да

 β
1-

ад
ре

но
ре

це
пт

ор
ов

)
С

ни
ж

ен
ие

У
м

ер
ен

на
я 

и 
ин

те
нс

ив
на

я 
ф

из
ич

ес
ка

я 
на

гр
уз

ка
С

ра
вн

ен
ие

 и
сх

од
но

го
 к

ро
во

то
ка

 с
 к

ро
-

во
то

ко
м

 п
ос

ле
 в

ве
де

ни
я 

м
ет

оп
ро

ло
ла

 
(n

=
 8

)

С
ни

ж
ен

ие
 к

ро
во

то
ка

 в
 п

ок
ое

;
О

тс
ут

ст
ви

е 
вл

ия
ни

я 
бл

ок
ад

ы
 β

1-
ад

ре
-

но
ре

це
пт

ор
ов

 н
а 

ау
то

ре
гу

ля
ци

ю
 к

ро
-

во
то

ка

 [2
1]

П
ро

пр
ан

ол
ол

 (б
ло

ка
да

 β
2-

ад
ре

но
ре

це
пт

ор
ов

)
Б

ез
 и

зм
ен

ен
ий

Н
ар

ас
та

ю
щ

ая
 ф

из
ич

ес
ка

я 
на

гр
уз

ка
С

ра
вн

ен
ие

 к
ро

во
то

ка
 в

 г
ру

пп
е 

с 
пр

им
е-

не
ни

ем
 п

ро
пр

ан
ол

ол
а 

с 
кр

ов
от

ок
ом

 в
 

гр
уп

пе
 к

он
тр

ол
я 

(n
 =

 8
)

О
тс

ут
ст

ви
е 

из
м

ен
ен

ий
 к

ро
во

то
ка

 в
 

по
ко

е;
С

ни
ж

ен
ие

 к
ро

во
то

ка
 в

то
ри

чн
о 

по
 о

т-
но

ш
ен

ию
 к

 у
м

ен
ьш

ен
ию

 п
ри

ро
ст

а 
се

рд
еч

но
го

 в
ы

бр
ос

а 
в 

от
ве

т 
на

 н
аг

ру
з-

ку

 [2
3]

П
ра

зо
зи

н 
и 

пр
оп

ра
но

ло
л 

(б
ло

ка
да

 α
1-

 и
 β

2-
ад

ре
но

ре
-

це
пт

ор
ов

)

С
ни

ж
ен

ие
Ги

по
ба

ри
че

ск
ая

 г
ип

ок
си

я
С

ра
вн

ен
ие

 с
те

пе
ни

 и
зм

ен
ен

ий
 к

ро
во
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дизайн подобных исследований требует совершенствования, в частности, путем
фиксации значения РETCO2 и коррекции гипотензии введением вазопрессоров.

Таким образом, поскольку фармакологическое воздействие на адренорецепторы
в условиях целостного организма вызывает значимые изменения системных фи-
зиологических параметров, которые сами по себе могут оказывать выраженное
влияние на мозговой кровоток, интерпретация результатов таких исследований
связана с большими трудностями, поскольку при этом крайне сложно отделить
прямые эффекты симпатической нервной системы на кровоток от непрямых эф-
фектов, связанных, например, с изменениями АД или РаСО2.

Парасимпатическая иннервация
Важной особенностью нейрогенной регуляции тонуса мозговых артерий являет-

ся наличие антагонистических воздействий симпатической и парасимпатической
иннервации. Наличие тесно взаимодействующих и переплетающихся между собой
терминалей симпатической и парасимпатической нервной системы в адвентиции
мозговых артерий было описано в начале 1970-х годов [24]. В отличие от головного
мозга, в большинстве других органов прямая парасимпатическая иннервация сосу-
дов отсутствует, а нейрогенная вазодилатация достигается за счет уменьшения им-
пульсации по адренергическим вазомоторным волокнам [25].

Анатомическая организация парасимпатической иннервации экстракраниаль-
ных и интракраниальных артерий головного мозга включает центральное звено,
представленное нейронами, расположенными в верхнем слюноотделительном ядре
Варолиева моста [26]. Преганглионарные парасимпатические волокна проходят в
составе лицевого нерва и достигают клеточных тел холинергических нейронов,
расположенных в крылонебном и ушном ганглиях [27]. Трансмиссия в указанных
ганглиях осуществляется с помощью Н-холинорецепторов и устраняется гангли-
облокаторами. Небольшая доля преганглионарных волокон формирует синаптиче-
ское переключение в микроганглиях, расположенных в адвентиции внутренней
сонной артерии. Постганглионарные волокна распространяются к адвентиции ар-
терий головного мозга и формируют контакты с ГМК артерий до их вступления в
пространство Вирхова–Робина. Иммуногистохимическое окрашивание показывает
высокую плотность холинергических нервных терминалей в адвентиции мозговых
артерий, расположенных на поверхности мозга. Основным нейротрансмиттером в
данном случае является ацетилхолин; некоторые постганглионарные нейроны так-
же выделяют вазоактивный интестинальный полипептид и оксид азота [28]. Сти-
муляция парасимпатических нервов, включая лицевой нерв, сопровождается дила-
тацией мозговых артерий и увеличением мозгового кровотока [29]. Напротив, уда-
ление крылонебного ганглия в эксперименте устраняет эффекты стимуляции
лицевого нерва на мозговой кровоток [30]. Следует отметить, что выраженность
парасимпатической иннервации мозговых артерий является видоспецифичной.
Показано, что среди млекопитающих наиболее интенсивная иннервация мозговых
артерий волокнами парасимпатической нервной системы наблюдается у собак и
крыс [31, 32].

Парасимпатическая иннервация мозговых артерий не участвует в реализации
эффектов гипоксии и гиперкапнии на мозговой кровоток, но может участвовать в
модуляции миогенного ответа и ауторегуляции мозгового кровотока. В частности,
показано, что блокада холинергической нервной передачи повышала нижний пре-
дел ауторегуляции мозгового кровотока, что свидетельствует о важной роли актив-
ной вазодилатации, опосредованной повышением тонуса парасимпатических во-
локон, в поддержании кровоснабжения головного мозга при низком перфузион-
ном давлении [33]. Опосредованная парасимпатической иннервацией дилатация



1733НЕЙРОГЕННАЯ РЕГУЛЯЦИЯ МОЗГОВОГО КРОВОТОКА

артерий головного мозга в настоящее время рассматривается в качестве возможно-
го способа улучшения мозгового кровотока у пациентов с ишемическим инсультом
[34]. При этом для компенсации возникающего дефицита перфузии могут исполь-
зоваться как фармакологические подходы, так и имплантируемые устройства, осу-
ществляющие электростимуляцию крылонебного и ушного ганглиев, а также ли-
цевого нерва [35, 36].

СЕНСОРНАЯ ИННЕРВАЦИЯ АРТЕРИЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Иннервация мозговых и пиальных артерий осуществляется не только вазомо-
торными волокнами симпатической и парасимпатической нервной системы, но и
сенсорными волокнами тригемино-васкулярной системы [27]. Клеточные тела
нейронов тригеминальной сенсорной системы располагаются в ганглии тройнич-
ного нерва (узле Гассера), а терминали этих нейронов высвобождают в качестве
нейротрансмиттеров субстанцию P, нейрокинин А, кальцитонин-ген-связанный
пептид и пептид, активирующий аденилатциклазу гипофиза (PACAP) [37, 38]. Ос-
новная часть исследований, посвященных изучению роли этих нейротрансмитте-
ров в патологии, сосредоточена в области механизмов ноцицепции при мигрени
[39]. Немногочисленные экспериментальные исследования позволяют сделать не-
которые предварительные выводы относительно участия сенсорных тригеминаль-
ных волокон в регуляции мозгового кровотока. Так, известно, что передача сигнала по
данным волокнам принимает участие в обеспечения дилатации пиальных артерий
по механизму аксон-рефлекса во время эпизодов резкого повышения АД после
превышения верхнего предела ауторегуляции мозгового кровотока [40]. Эти дан-
ные подчеркивают тот факт, что так называемая пассивная дилатация артерий по-
сле срыва ауторегуляции представляет собой более сложное явление, чем механи-
ческое растяжение сосудистой стенки под влиянием чрезмерного трансмурального
давления. Тем не менее, удаление ганглия тройничного нерва не оказывает значи-
мого эффекта на регионарный мозговой кровоток в состоянии покоя [41], что сви-
детельствует о минимальной роли тригеминальной системы в регуляции мозгового
кровотока в физиологических условиях.

ЦЕНТРАЛЬНАЯ РЕГУЛЯЦИЯ МОЗГОВОГО КРОВОТОКА

Важной отличительной характеристикой иннервации артериального русла го-
ловного мозга является то, что волокна периферической нервной системы, т.е. ве-
гетативные и сенсорные нервные окончания, осуществляют полноценную иннер-
вацию лишь до уровня пиальных артерий. Плотность нервных терминалей, обра-
зованных этими волокнами в адвентиции артерий, резко уменьшается сразу после
погружения пиальных артерий в пространство Вирхова–Робина [27]. При этом пе-
нетрирующие и паренхиматозные артериолы, равно как и микрососуды коры, ли-
шены иннервации со стороны периферической нервной системы [42]. Однако они
получают иннервацию непосредственно от таких субкортикальных структур мозга,
как голубое пятно, ядро шва, базальное крупноклеточное ядро переднего мозга
(ядро Мейнерта), а также от кортикальных интернейронов, которые отдают от-
ростки к периваскулярным пространствам, окружающим артериолы [43, 44]. Та-
кой тип иннервации, в противоположность описанному выше “внешнему” по от-
ношению к ткани головного мозга или “периферическому” по его происхождению
из соответствующего отдела нервной системы, получил название “внутреннего”
или “центрального”. Терминали нейронов, осуществляющих центральную иннер-
вацию артериол головного мозга, лишь приблизительно в 7% случаев достигают
сосудистой стенки и очень редко формируют контакты с ней [43]. Основная доля
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контактов нервных терминалей в этом случае приходится на астроциты, окружаю-
щие артериолы и капилляры в нейропиле [45, 46].

Центральная или внутренняя иннервация кортикальных артериол может осу-
ществляться за счет трех типов связей, показанных на рис. 1. Во-первых, клеточ-
ные отростки субкортикальных нейронов могут устанавливать прямые контакты с
внешней оболочкой сосудистой стенки. Показано, что, например, серотонинерги-
ческие нейроны ядра шва обеспечивают констрикцию кортикальных артериол за
счет активации серотониновых 1В-рецепторов (5-HT1B) на сосудистых ГМК [47].
Констрикция паренхиматозных артериол может возникать и под влиянием норад-
ренергических нейронов голубого пятна и других центральных адренергических
структур, которые активируются, в частности, при повышении внутричерепного
давления [48]. Активация α1-адренорецепторов на мембране ГМК приводит к по-
вышению цитоплазматического уровня Ca2+ и вазоконстрикции. β-адренорецеп-
торы преимущественно экспрессируются в пиальных артериях задних отделов мозга,
что определяет внутриорганные регионарные особенности регуляции сосудистого
тонуса и кровотока [14]. Воздействие норадреналина на β1-адренорецепторы при-
водит к вазоконстрикции, тогда как стимуляция β2-адренорецепторов, напротив,
вызывает вазодилатацию. Более интенсивная экспрессия β-адренорецепторов и
относительно более низкая плотность α1-адренорецепторов в задних отделах го-
ловного мозга может рассматриваться как эволюционно выработанный механизм
поддержания адекватного кровотока в стволе мозга и коре больших полушарий во
время эпизодов симпатической гиперактивности. В роли медиаторов, опосредую-
щих корковую вазодилатацию при стимуляции ядра Мейнерта, могут выступать
оксид азота и ацетилхолин, действующий через M5-холинорецепторы [49]. Во-вто-

Рис. 1. Нейрогенная регуляция тонуса кортикальных паренхиматозных артериол (по [27], с изменениями).
АХ – ацетилхолин, 5-HT – серотонин, ГЛУТ – глутамат, НА – норадреналин, NO – оксид азота,
ВИП – вазоактивный интестинальный полипептид, ГАМК – гамма-аминомасляная кислота, НП Y –
нейропептид Y, СОМ – соматостатин, ПГE2 – простагландин E2, 20-НЕТЕ - 20-гидроксиэйкозатетрае-
новая кислота, M5 – мускариновый рецептор 5 типа, VPAC1 – рецептор вазоактивного интестинально-
го полипептида 1, ГАМКA – ГАМКА рецептор, Y1 – рецептор нейропептида Y типа 1, SSR2/4 – сомато-
статиновый рецептор 2/4, 5-HT1B– серотониновый 1В рецептор, EP4 – рецептор простагландина E2,
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рых, тонус паренхиматозных артериол может изменяться под влиянием медиаторов,
высвобождающихся из корковых интернейронов. Воздействие таких медиаторов
из окончаний отростков интернейронов как оксид азота, ацетилхолин, вазоактив-
ный интестинальный полипептид и гамма-аминомасляная кислота вызывает рас-
ширение артериол и увеличение регионарного кровотока [50, 51]. С другой стороны,
корковые интернейроны могут высвобождать из терминалей и такие нейромедиа-
торы, как нейропептид Y и соматостатин, которые опосредуют противоположную
вазомоторную реакцию – вазоконстрикцию – через соответственно рецептор ней-
ропептида Y типа 1 и соматостатиновый рецептор 2/4 (SSR2/4) [52]. Важно под-
черкнуть, что корковые интернейроны могут устанавливать синаптические связи с
нейронами подкорковых ядер; таким образом, подкорковые нейроны оказывают
как прямое, так и непрямое влияние на сосудистый тонус в коре. В-третьих, на
диаметр кортикальных артериол могут влиять биологически активные вещества,
высвобождающиеся из отростков астроцитов: простагландин E2 через EP4-рецеп-
торы вызывает вазодилатацию [53], а метаболит арахидоновой кислоты 20-гидрок-
сиэйкозатетраеновая кислота вызывает обратный эффект путем активации
GRP75-рецепторов [54]. В последнее время появляются данные о существовании
четвертого типа взаимосвязей между клетками, участвующими во внутренней регу-
ляции тонуса мозговых артериол: показано, что корковые интернейроны могут ин-
дуцировать высвобождение вазоактивных соединений из астроцитов. Так, Mariotti
и соавт. [55] показали, что активация корковых интернейронов, экспрессирующих
соматостатин, сопровождается поздним, но длительным повышением концентрации
в астроцитах ионов кальция [55]. При этом хорошо известно, что повышение кон-
центрации Са2+ в астроцитах вызывает выраженную локальную вазодилатацию [56].
Данный феномен лежит в основе развития функциональной гиперемии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на достаточно большой объем литературы, посвященной особенно-
стям нейрогенной регуляции мозгового кровотока, дальнейшее развитие данного
раздела физиологии регионарного кровообращения в настоящее время сдержива-
ется рядом методических сложностей. Так, большой интерес представляют иссле-
дования нейрогенных механизмов регуляции мозгового кровотока в клинических
условиях как на здоровых лицах, так и у пациентов с различными заболеваниями
центральной нервной системы. До последнего времени в таких исследованиях для
оценки кровотока практически исключительно применялась методика транскра-
ниальной допплерографии, которая не позволяет учитывать изменения диаметра
сосудов и оценивать регионарные особенности регуляции, в частности, на уровне
внечерепных артерий головного мозга. Значительные перспективы могут быть свя-
заны с более широким использованием таких методов оценки общего и регионар-
ного мозгового кровотока, как магнитно-резонансная томография и позитронно-
эмиссионная томография. С другой стороны, как уже констатировалось выше, в
настоящее время для оценки роли тех или иных рецепторных механизмов регуля-
ции мозгового кровообращения используется системное введение фармакологиче-
ских агентов, которые, помимо непосредственного влияния на тонус мозговых ар-
терий, вызывают генерализованные изменения функции сердечно-сосудистой си-
стемы, оказывающие влияние на мозговой кровоток. Единственным способом
преодоления данного методического затруднения является быстрая нормализация
параметров системной гемодинамики или предотвращение их возникновения с
помощью воздействия на мишени, не связанные с регуляцией мозгового кровотока.
Вместе с тем для оценки симпатической активности головного мозга могут приме-
няться методики, не связанные с применением агонистов или блокаторов соответ-
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ствующих адренорецепторов, например, оценка скорости выделения норадрена-
лина путем анализа парных проб артериальной крови и крови из яремной вены.

Очевидно, что вегетативная иннервация артериальных сосудов головного мозга
имеет целый ряд особенностей в сравнении с иннервацией артерий большинства
других органов. При этом, в частности, степень выраженности и направленность
вазомоторных эффектов активации симпатических волокон существенно отлича-
ются в различных отделах головного мозга и зависят от типа адренорецепторов,
экспрессирующихся в ГМК. При этом существуют сложные взаимосвязи между
симпатической и парасимпатической иннервацией сосудов мозга, которые выра-
жаются во взаимной модуляции этих механизмов. Так, например, дилатация арте-
рий вертебробазилярного бассейна под действием симпатической стимуляции за-
пускается высвобождением оксида азота из парасимпатических терминалей. Дис-
функция одного из отделов вегетативной нервной системы неизбежно влечет на
собой нарушение функции другого. Более глубокое понимание молекулярных ме-
ханизмов нейрогенной регуляции мозгового кровотока в перспективе может по-
служить основой для разработки новых методов лечения тяжелых заболеваний го-
ловного мозга, основанных на нейромодуляции.
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The brain has a well-developed vascular network, which allows it to consume up to 15%
of the cardiac output with a low mass relative to the whole-body weight. Normally, the
metabolic demands of the brain depend considerably on the intensity of functioning of
its different departments, which requires constant regulation of the local blood flow level.
On the other hand, the state of systemic hemodynamics can have a significant impact on
the organ blood flow. Complex and multilevel mechanisms of the regulation of organ ce-
rebral blood flow are aimed at minimizing the possible adverse effects of systemic hemo-
dynamics impairment. The importance of precise and prompt regulation of cerebral
blood flow is reinforced by the absence of energy reserves or substrates for its autono-
mous production in the nervous tissue. The main mechanisms of cerebral blood f low
regulation include: myogenic regulation, influence of local humoral influences and va-
soactive substances (hormones, metabolites) of systemic blood flow, changes in blood
gas composition (increase or decrease in blood oxygen or carbon dioxide tension). In ad-
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dition, endothelium-dependent mechanisms of regulation are distinguished. Finally,
one more level of cerebral arterial tone regulation is represented by the effect of neu-
rotransmitters released from vasomotor fibers terminals of sympathetic and parasympa-
thetic sections of autonomic nervous system, as well as from subcortical neurons and
cortical interneurons terminals. In the present review, the principles of neurogenic regu-
lation of cerebral blood flow are considered. The neurogenic regulation of vascular tone
is the most complex regulatory circuit. The autonomic innervation of cerebral vessels has
significant features that distinguish it from that in most other organs of the great circula-
tory circle. In addition to the autonomic innervation proper, the vessels of the brain re-
ceive sensory innervation, and the small intracerebral arterioles are also innervated
directly by subcortical neurons and cortical interneurons. In this connection, a deeper
understanding of the molecular mechanisms of the neurogenic regulation of cerebral
blood flow may serve as a basis for the development of new methods of treatment of se-
vere brain diseases based on neuromodulation in the long term.

Keywords: brain, neurogenic regulation, sympathic innervation, parasympathetic inner-
vation, sensory innervation
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