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Резюме. Цель исследования – обобщить данные, содержащиеся в российских и зарубежных научных публи-
кациях, посвященных изучению устойчивости к токсическому действию кислорода.
Материалы и методы исследования. Материалы исследования – научные публикации по вопросам изучения
устойчивости к токсическому действию кислорода. Поиск публикаций проводился с использованием элек-
тронных баз данных MEDLINE, Embase, Scopus, Web of Science, eLIBRARY, PubMed и Google Академия за
2009–2024 гг. 
Методы исследования – аналитический метод и метод обобщения.
Результаты исследования и их анализ. Профилактика токсического действия кислорода и прогнозирование
физиологических реакций организма людей, работающих в условиях повышенного давления газовой и вод-
ной среды или получающих оксигенобаротерапию (кислородотерапию) в барокамере, приобрели высокую
значимость. Индивидуальная толерантность к кислородной токсичности центральной нервной системы (ЦНС)
может немного варьироваться у одного и того же человека в зависимости от его функционального состояния
и циркадных ритмов. Высказаны предположения, что устойчивость может зависеть от генетически обуслов-
ленной эффективности антиоксидантной системы, количества жировой ткани в организме, но достоверных
подтверждений этому – нет. Сообщалось также о проявлении адаптации к гипероксическому воздействию и
деградации приспособительных механизмов к нему по прошествии определенного времени отсутствия тако-
го влияния, что требует проведения дальнейших исследований.
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Summary. The aim of the study is to summarize the data contained in Russian and foreign scientific publications
devoted to the study of resistance to the toxic effects of oxygen.
Materials and methods of the study. Research materials - scientific publications on the study of resistance to the toxic
effects of oxygen. The search for publications was carried out using the electronic databases MEDLINE, Embase,
Scopus, Web of Science, eLIBRARY, PubMed and Google Scholar for 2009-2024.
Research methods - analytical method and generalization method.
Research results and their analysis. Prevention of the toxic effects of oxygen and prediction of physiological reactions
of the body of people working in conditions of increased pressure of gas and water environments or receiving oxy-
gen barotherapy (oxygen therapy) in a pressure chamber have become highly significant. Individual tolerance to
oxygen toxicity of the central nervous system (CNS) may vary slightly in the same person depending on his function-
al state and circadian rhythms. It has been suggested that resistance may depend on the genetically determined effec-
tiveness of the antioxidant system, the amount of adipose tissue in the body, but there is no reliable evidence for this.
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Цель исследования – обобщить данные, содержа-
щиеся в российских и зарубежных научных публикациях,
посвященных изучению устойчивости к токсическому
действию кислорода.

Материалы и методы исследования. Материалы
исследования – научные публикации по вопросам из-
учения устойчивости к токсическому действию кисло-
рода. Поиск публикаций проводился с использованием
электронных баз данных MEDLINE, Embase, Scopus,
Web of Science, eLIBRARY, PubMed и Google Академия
за 2009–2024 гг. 

Методы исследования – аналитический метод и метод
обобщения.

Результаты исследования и их анализ. В настоящее
время многие аспекты нормального метаболизма кисло-
рода изучены достаточно хорошо. Кислород поступает
через дыхательные пути в альвеолы, где, преодолевая
альвеолярно-капиллярный барьер, связывается с гемог-
лобином, вытесняя благодаря градиенту парциальных
давлений углекислый газ из карбоксигемоглобина, и
растворяется в плазме. В соответствии с законом Генри
количество растворенного кислорода прямо пропор-
ционально его парциальному давлению и находится в
обратной зависимости от температуры. Таким образом,
кровь содержит кислород в двух фракциях: до 99% – в
виде оксигемоглобина; остальное количество кисло-
рода – в свободно растворенном виде. В нормальных
условиях доставляемая гемоглобином часть кислорода
доминирует над растворенной, тогда как в условиях ги-
пероксии эти взаимоотношения изменяются на проти-
воположные и, что характерно, при парциальном
давлении 300 кПа создаются условия, когда для удов-
летворения метаболических потребностей организма
бывает достаточно растворенной доли кислорода и
транспорт гемоглобином не требуется. 

Далее в капиллярной сети углекислый газ конкурентно
связывается с гемоглобином ввиду большего сродства с
ним и изменившихся окружающих соотношений напря-
жений газов, освобождая кислород, который, проходя ка-
пиллярно-интерстициальный барьер, проникает в клетку.
Считается, что кислород диффундирует сквозь мембраны,
однако появились свидетельства, что наряду с этим его
транспорт осуществляют такие водные каналы, как акво-
порин-1. В клетке до 80% кислорода метаболизируют ми-
тохондрии, причем 1–2% кислорода превращается в
активные формы и лишь 20% используется остальными
органеллами. Поступление кислорода к его конечным по-
требителям – митохондриям тонко регулируется различ-
ными механизмами, речь о которых пойдет ниже.

Отравление кислородом – это комплекс патологиче-
ских изменений, возникающих в результате воздействия
на организм повышенных парциальных давлений кисло-
рода. Естественным парциальным давлением кислорода
считается 20 кПа – его напряжение в воздухе при нор-
мальных условиях. Кислород является ядом хронокон-
центрационного действия и токсичен для любых клеток
организма. При этом – в зависимости от преобладаю-
щих проявлений – отечественные авторы выделяют три
клинические формы отравления кислородом: судорож-
ную (поражение центральной нервной системы – ЦНС),
легочную и сосудистую. Зарубежные источники нередко
рассматривают кислородное поражение роговицы как
отдельную нозологическую единицу [1]. Повышенное
парциальное давление кислорода оказывает также де-
структивное воздействие на другие органы и ткани, сте-
пень выраженности которого зависит от многих
факторов, обсуждаемых ниже.

При дыхании гипероксической смесью или чистым
кислородом его напряжение в артериальной крови –
увеличивается и, как следствие, возрастает количество
окисленного гемоглобина и растворение кислорода в
плазме. При увеличении парциального давления кисло-
рода во вдыхаемой смеси газов на одну атмосферу ко-
личество кислорода, растворенного в 100 мл плазмы,
возрастает на 2,14 мл [2, 3]. Нарастание напряжения
кислорода в крови снижает активность хеморецепторов
и дыхательного центра, что проявляется в снижении ча-
стоты дыхания и сердечных сокращений [4, 5].

Связывание всего или значительного количества ге-
моглобина организма ведет к нарушению эвакуации уг-
лекислого газа из тканей в легкие (эффект Холдейна),
его накоплению в виде бикарбонатных и карбаминосо-
единений и к смещению кислотно-основного баланса в
сторону ацидоза [6]. Эти изменения вызывают расши-
рение сосудов головного мозга и других органов [7–9].

Накопление диоксида углерода и водородных ионов
стимулирует дыхательный центр и периферические хе-
морецепторы, вызывая увеличение минутного объема ды-
хания (МОД) и минутного объема кровообращения
(МОК). В результате усиления элиминации углекислого
газа его напряжение в крови и ЦНС – снижается, сосуды
головного мозга – сужаются, что нарушает транспорт
кислорода в мозг и другие ткани. При этом развивается
гипероксическая гипоксия. Выраженность токсического
действия кислорода зависит от уровня сатурации кисло-
рода в ткани, определяющегося рядом факторов, ос-
новными из которых являются: его парциальное давление
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стадии эпилептиформный судорожный приступ. Также
развиваются нарушения дыхания и сердечного ритма,
рвота, непроизвольные мочеиспускание и дефекация,
обильное слюноотделение и другие явления, обуслов-
ленные гипертонусом симпатического отдела вегета-
тивной нервной системы (СНС). При прогрессировании
отравляющего действия кислорода судорожные реак-
ции ослабевают, дыхание и сердечная деятельность –
постепенно угнетаются до полного прекращения.

Основными эффектами гипербарического кислорода,
производимыми на центральную гемодинамику, яв-
ляются: снижение ЧСС, МОК; повышение, снижение или
отсутствие изменений систолического артериального
давления (САД) при снижении пульсового давления.
Кислородозависимая брадикардия развивается в ре-
зультате реализации нескольких адаптационных меха-
низмов. У анестезированных и кураризированных
экспериментальных животных она возникает быстро,
проявляется как в покое, так и при физической нагрузке,
введение атропина снижает ее выраженность. На осно-
вании экспериментальных исследований и наблюдений
сделан вывод, что в основе отрицательного хронотроп-
ного эффекта лежит прямое действие повышенного пар-
циального кислорода на миокард и влияние на сердце
парасимпатической нервной системы (ПНС), которое
реализуется через активацию кардиальных барорецеп-
торов повышенным артериальным давлением, а также
непосредственное воздействие кислорода на перифе-
рические хеморецепторы, снижение их чувствительно-
сти к углекислому газу, уменьшение симпатических
влияний на сердце и снижение уровня катехоламинов в
циркулирующей крови. Подобные изменения сердечной
деятельности рассматриваются как адаптационные и,
напротив, увеличение сердечного ритма расценивается
как проявление токсического действия кислорода.

Изменения артериального давления в результате ги-
пероксического воздействия неоднозначны. Имеются
данные об увеличении артериального давления, об его
уменьшении и об отсутствии достоверно определенного
тренда. Изменение давления связывают, в первую оче-
редь, с повышением общего периферического сопро-
тивления сосудов и экономизацией кровообращения
под влиянием вагусных стимулов. Кислородная вазо-
констрикция развивается в сосудах небольшого диа-
метра, неодинакова в различных органах и зависит от
степени оксигенации тканей. Поэтому предопределить
динамику изменений систолического и диастолического
давления сложно, тогда как характерное снижение пуль-
сового давления, определяющего транспортную функ-
цию кровеносной системы, описано многими авторами
[12–14].

Снижение МОК логично следует из уменьшения ча-
стоты сердечных сокращений. При этом снижение удар-
ного объема зафиксировано не у всех обследованных.
Сообщается о повышении сократительной способности
миокарда как результате влияния кислорода. Кроме
того, некоторые авторы отмечали увеличение предна-
грузки (конечного диастолического объема), которое
объясняли повышением времени наполнения при бра-
дикардии. Увеличение постнагрузки является следствием
повышения общего периферического сопротивления со-
судов. Минутный объем кровообращения – один из сум-
мирующих показателей работы кровеносной системы,
его снижение отражает изменение метаболических за-
просов тканей в условиях гипероксии и носит защитный
характер. Повышение МОК свидетельствует о срыве ком-
пенсаторных механизмов. При изменениях химических

во вдыхаемой смеси; длительность экспозиции; харак-
теристики центрального и местного кровотока; уровень
метаболизма ткани и проницаемость капилляров.

Наибольшее потребление кислорода характерно для
мышц, сердца и мозга, поэтому накопление газа в них
меньше, чем в других органах. В артериальном русле
напряжение кислорода выше, в связи с чем внутри од-
ного органа создается положительный градиент насы-
щения, направленный от венозного конца капилляра в
сторону артериального. Парциальное давление кисло-
рода в альвеолярном газе выше, чем в артериальной
крови – этим объясняется выраженное повреждающее
действие кислорода на легкие и распространенность ле-
гочной формы отравления кислородом. Однако парци-
альное давление кислорода, равное 300 кПа,
достаточно быстро вызывает развитие судорожной
формы отравления ввиду высокой чувствительности ней-
ронов головного мозга к гипероксии.

Реакциям основных органов и систем присуща опре-
деленная стадийность. При воздействии умеренной или
слабой гипероксии для ЦНС характерно сначала пре-
обладание процессов возбуждения, затем – торможе-
ния. На кратковременное воздействие повышенного
парциального давления кислорода сердечно-сосуди-
стая система (ССС) реагирует снижением частоты сер-
дечных сокращений (ЧСС), пульсового артериального
давления (АД), ударного объема и МОК [10]. Уве-
личивается интервал Р-Q, уменьшается – Q-T. Частота
дыхания становится меньше, как и объем легочной вен-
тиляции, при длительной гипероксии снижается жизнен-
ный объем легких и дыхание учащается. Снижается
содержание гемоглобина и эритроцитов, возникает лей-
коцитоз и лимфоцитоз (Т, альфа-Т, В). Угнетается гемо-
поэз, происходит активация противосвертывающей
системы. Сужаются также сосуды сетчатки, головного
мозга, почек, сердца, кожи. Эти реакции обусловлены
повышением тонуса парасимпатического отдела веге-
тативной нервной системы (ПНС), носят приспособи-
тельный характер и направлены главным образом на
защиту от чрезмерного поступления кислорода в клетки.
Они характерны для стадии компенсации – дотоксиче-
ской стадии [11].

Если воздействие гипероксии продолжается, то на-
ряду с приспособительными реакциями появляются при-
знаки нарушения адаптации со стороны различных
органов и систем. В стадии декомпенсации происходит
полный срыв адаптационных механизмов.

Первыми признаками декомпенсации, свидетель-
ствующими о выраженной симпатикотонии, являются
увеличение частоты сердечных сокращений, частоты ды-
хания, пульсового давления, МОК и дыхания [10]. На
рисунке представлен механизм развития физиологиче-
ских реакций организма на воздействие гипероксии.
Ответ ЦНС на влияние повышенного парциального
давления кислорода принято разделять на две стадии.
Дотоксическая фаза, или период физиологического
воздействия кислорода характеризуется улучшением
самочувствия, когнитивных функций и памяти. Возрас-
тает скорость психомоторных реакций, отсутствуют на-
рушения сложнокоординированных двигательных актов.

Предтоксической стадии присуще нарушение тонкой
координации движений, увеличение количества ошибок
вследствие снижения внимания. Причиной таких изме-
нений считают активацию подкорковых образований
мозга и функциональное разобщение отделов мозга.

Единичные очаги судорожной активности синхрони-
зируются и развивается характерный для токсической
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Рисунок. Механизм развития физиологических реакций организма на воздействие гипероксии
Примечания. МОК – минутный объем кровообращения; МОД – минутный объем дыхания; 
ВНС – вегетативная нервная система;
ПОЛ – перекисное окисление липидов; ЦНС– центральная нервная система
Figure. Mechanism of development of physiological reactions of the organism to the effects of hyperoxia

показателей внутренней среды организма на первый план
в регуляции функции дыхания выходят центральные и пе-
риферические хеморецепторы. Периферические хемо-
рецепторы расположены в каротидном синусе и дуге
аорты – аортальные рецепторы имеют большее значение
в регуляции кровообращения. Они чувствительны к
уровню кислорода, углекислого газа и водородных ионов.
Центральные хеморецепторы расположены в продолго-
ватом мозге. Адекватными раздражителями для них яв-
ляются концентрация углекислого газа и ионов водорода.

Реакция центральных хеморецепторов на изменения
показателей внеклеточной жидкости мозга более от-
срочена по сравнению с обратной связью артериальных
рецепторов, так как кровь достигает центральных ре-
цепторов только после преодоления гематоэнцефали-
ческого барьера. Поэтому основная роль в регуляции
принадлежит периферическим хеморецепторам. Кроме
того, нейроэндокринные тельца бронхов, иннервирован-
ные блуждающим нервом, управляя тонусом легочных

артерий, определяют альвеолярные инфузионно-перфу-
зионные характеристики [15, 16]. 

Таким образом гипоксия, гиперкапния, ацидоз стиму-
лируют дыхание. Гипероксия вызывает снижение частоты
дыхательных движений (ЧДД), минутного объема дыха-
ния, также снижается чувствительность хеморецепторов
к углекислому газу. В гипероксических условиях в до-
токсический период увеличивается максимальное по-
требление кислорода организмом. Эти изменения
протекают в рамках общей тенденции экономизации
метаболизма и предотвращения чрезмерного поступ-
ления кислорода в организм. На микроциркуляторном
уровне происходят значительные изменения. К микро-
циркуляции относят кровеносное русло, образованное
совокупностью прекапиллярных артериол, капилляров
и посткапиллярных венул. Основная функция микро-
циркуляторного русла – доставка нутриентов и эва-
куация продуктов метаболизма. Капилляры состоят из
базальной мембраны и одного слоя клеток. Через них
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сосуда к сосуду. Выраженность вазоконстрикции про-
порциональна парциальному давлению кислорода, при
этом максимальный эффект развивается при давлении
кислорода от 100 до 200 кПа. Выше указанного пре-
дела сужение просвета усиливается незначительно.
Также степень вазоконстрикции зависит от кровотока:
чем кровоток сильнее, тем больше сосудов выключается
из кровоснабжения с целью снижения сатурации кис-
лорода [10].

Более подвержены воздействию кислорода арте-
риолы первого и второго порядка, в меньшей степени –
третьего и четвертого. Сосуды диаметром более 80 мкм
значительно более резистентны к вазоактивному дей-
ствию кислорода. Помимо этого, кислород нарушает
сосудодвигательные реакции: снижает их частоту и ам-
плитуду, сокращаются или прекращаются периоды пер-
фузии. Тонус сосудов регулируется в зависимости от
оксигенации окружающих их тканей. Существуют значе-
ния напряжения кислорода, которые вызывают сужение
сосуда или его дилатацию – таким образом ткани тонко
подстраивают состояние перфузии под свои метаболи-
ческие потребности. Чем выше уровень оксигенации,
тем больше сосудов испытывают изменение тонуса. Кис-
лородная вазоконстрикция реализуется посредством
нескольких механизмов. Установлено, что супероксид-
ный анион, активно продуцируемый в гипероксических
условиях, связывает и снижает уровень эндотелиального
гиперполяризующего фактора, а гипербарический кис-
лород непосредственно ингибирует эндотелиальную
синтазу оксида азота, подавляя сосудорасширяющий
эффект. Разноуровневые механизмы защиты от избы-
точной оксидации эффективно регулируют поступление
кислорода с целью его получения в оптимальных коли-
чествах, не вызывая недостатка – гипоксии.

Однако при исчерпании компенсаторного потен-
циала и накоплении избыточного количества углекис-
лого газа развивается релаксация сосудистой стенки,
осуществляемая через активацию эндотелиальной син-
тазы оксида азота и накопление моноксида азота. В до-
токсическую стадию действия кислорода происходят
значимые сдвиги в функционировании организма. Как
уже упоминалось, возрастает активность парасимпати-
ческого отдела вегетативной нервной системы. Снижа-
ется тонус симпатического отдела вегетативной нервной
системы и уровень циркулирующих в крови катехола-
минов. Возрастает концентрация пролактина и корти-
зола, что свидетельствует о смещении обмена веществ
в сторону анаболизма. Снижается содержание глю-
козы в крови, активируется глюконеогенез, утилизация
глюкозы в митохондриях. Белковый обмен переориен-
тируется в сторону анаболизма и синтеза. Происхо-
дит морфофункциональная стабилизация мембран
эритроцитов, трансформация эхиноцитов 1-й – 3-й
степени в дискоидные формы эритроцитов, что улуч-
шает газотранспортную функцию крови вместе с ин-
тенсификацией утилизации кислорода митохондриями.
Повышаются кислородные возможности организма,
ликвидируется кислородный долг и увеличивается мак-
симальное потребление кислорода. Сообщается также
о снижении температуры тела, вызванном, предполо-
жительно, парасимпатическими влияниями на центр тер-
морегуляции. Общее направление регуляции можно
охарактеризовать как экономизацию деятельности, вос-
полнение энергетических и пластических резервов, вос-
становление [13, 17].

В токсическую фазу происходят изменения, харак-
терные для стрессовых состояний и отличающиеся

непосредственно проходит обмен веществ между кровью
и тканями. Важнейшими функциональными параметрами
для капилляров являются проницаемость сосудистой
стенки и ее площадь, тогда как для артериол – диаметр,
определяющий объем кровотока.

Артериолы имеют гладкомышечный слой, позволяю-
щий им изменять объем в определенном диапазоне.
Прекапиллярные артериолы – мышечного слоя не
имеют, но в местах перехода артериолы в капилляр
имеются скопления гладкомышечных клеток, которые
способны, сокращаясь, перекрывать просвет, исполняя
таким образом функцию сфинктеров. Только часть ка-
пилляров, отходящих от питающей артериолы, нахо-
дится в открытом состоянии. Попеременно открываясь
и закрываясь, капилляры обеспечивают питание тканей.
Если бы всё капиллярное русло открылось одномо-
ментно, сердце могло бы не справиться с такой нагруз-
кой. Поэтому перфузия в конкретных зонах обеспечена
на минимально достаточном уровне с потенциалом уве-
личения в ответ на метаболический запрос. Венулы, не-
смотря на больший просвет и более слабый, нежели у
артериол, мышечный слой, благодаря более низкому
давлению крови также способны сокращаться.

Управление локальным кровообращением происхо-
дит посредством следующих механизмов. Быстрый – из-
менение диаметра артериол и тонуса прекапиллярных
сфинктеров. И медленный – т.е. возникновение новых
артериол и капилляров (ангионеогенез) и изменение ка-
либра существующих сосудов.

Под воздействием гипербарического кислорода возни-
кают изменения регионарного кровотока и функции снаб-
жаемых органов. Миокардиальный кровоток снижается
под воздействием гипероксии. При этом энергетика мио-
карда не страдает и отмечается положительный инотроп-
ный эффект, что может быть объяснено снижением МОК и
оптимизацией и экономизацией кровообращения. В до-
токсическую фазу воздействия повышенного парциаль-
ного давления кислорода почечный кровоток также
претерпевает снижение по механизму, не зависящему
от ЦНС. В этих условиях печеночный кровоток не пока-
зывает изменений. Полагают, что данное состояние объ-
ясняется тем фактом, что печеночная артерия испытывает
снижение кровотока, несущего артериальную гипер-
оксическую кровь. При этом воротная вена, содержащая
кровь с меньшими парциальными давлениями кислорода,
компенсирует потерю перфузии. Кровообращение
скелетных мышц в покое и при физической нагрузке
снижается в условиях гипероксии, а потребление кис-
лорода в то же время может возрастать. Следует от-
метить, что мускулатура имеет механизмы как
значительного изменения регионального кровотока,
так и объема экстракции кислорода из крови. Цереб-
ральный кровоток в условиях избыточного поступле-
ния кислорода снижается в большей степени, нежели
перфузия в других локациях. Возможно, это является
следствием более высокой чувствительности и зависи-
мости от кислорода.

В большинстве органов снижение кровотока является
проявлением генерализованной гипероксической вазо-
констрикции, экономизирующей кровообращение и за-
щищающей от избыточного поступления кислорода. В
то же время усиление кровотока рассматривается как
проявление токсического действия кислорода, разви-
вающегося в той или иной степени – в зависимости от
чувствительности ткани – во всех органах и распро-
страняющегося на системный и организменный уровни,
однако его степень варьирует от органа к органу и от
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передается по аксонам и синапсам, вовлекая все боль-
шее количество структур мозга и провоцируя генерали-
зованную тонико-клоническую судорожную реакцию.
Существует мнение, что кора головного мозга, лимби-
ческая система и базальные ганглии отвечают за клони-
ческие судороги, тогда как ретикулярная формация,
мост, средний мозг, а также специфические ядра гипо-
таламуса и таламуса вовлечены в генерацию тониче-
ского приступа. При электроэнцефалографии различных
зон мозга было зарегистрировано повышение активно-
сти переднего мозга, таламуса, гипоталамуса, базаль-
ных ганглиев и ствола головного мозга. Однако в
настоящее время источником судорог считают подкор-
ковые структуры, вышедшие из-под сдерживающего
контроля коры полушарий [2, 19]. Эти выводы под-
крепляются сохранением судорожной активности при
экстирпации коры и рассечении мозолистого тела по-
полам, а также данными исследования мозгового кро-
вообращения. Иктальной активности предшествует
расширение сосудов, увеличение доставки кислорода
и образования активных форм кислорода и азота. Со-
ответственно, зоны с наиболее ранним и выраженным
усилением регионарного кровотока считаются ответ-
ственными за возникновение судорог [7, 20]. В первую
очередь, это ствол мозга (гиппокамп, базальные ганг-
лии и гипоталамус), далее – кора и мозжечок. 

Как уже упоминалось выше, для дотоксической ста-
дии гипероксии характерна гипогликемия, объясняемая
ускорением окислительного фосфорилирования и уси-
лением утилизации глюкозы. Ускорение фосфорилиро-
вания снижает уровни клеточного аденозиндифосфата
(АДФ) и аденозинмонофосфата (АМФ), что, в свою
очередь, снижает активность транспортера глюкозы
GLUT1, отвечающего за перенос молекул глюкозы
через гематоэнцефалический барьер и управляемого
АМФ-активируемой протеинкиназой. Кроме того, ги-
пербарический кислород снижает активность транспор-
тера глюкозы GLUT 3, осуществляющего транспорт из
ликвора в клетку. Таким образом, уровень глюкозы в ней-
ронах кардинально снижается и становится сопостави-
мым с таковым при критических нарушениях функции
ЦНС, спровоцированных инсулиновой гипогликемией.
Следует учитывать, что аксоны и пресинаптические об-
разования, не имеющие или содержащие небольшое ко-
личество митохондрий, намного более зависимы от
глюкозы, чем тела нейронов, содержащие множество ми-
тохондрий, способных окислять иные виды субстрата. 

Гипогликемия рассматривается как один из механиз-
мов, провоцирующих кислородные судороги. Это пред-
положение подтверждается снижением концентрации
гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) – тормозного
медиатора при системной гипогликемии. Также в пользу
этой версии свидетельствует то, что введение инсулина
выраженно сокращает, а гипергликемия, голодание или
введение кетонов – удлиняют дотоксическую фазу ги-
пероксии [21]. Гипергликемия увеличивает содержание
глюкозы в ликворе, а кетоны, заменяя ее в качестве
энергетического субстрата, могут вдвое снизить по-
требление глюкозы мозгом при голодании. Эти же сред-
ства отдаляют электроэнцефалографические признаки
дисфункции ЦНС при гипогликемии. Требуются допол-
нительные исследования для изучения связи гипоглике-
мии и токсического действия кислорода.

Другой эффект гипероксии, провоцирующий гипо-
энергическое состояние, заключается в накоплении
окисленного внутримитохондриального никотинамида-
дениндинуклеотида (НАД), связанном с нарушением

следующими признаками: вегетативный статус скло-
няется в сторону активации симпатической регуляции;
возрастает уровень катехоламинов; усиливается рас-
пад белков, повышается уровень глюкозы; возрастает
активность щелочной фосфатазы, концентрации ионов
калия, R-белков; увеличивается продукция активных
форм кислорода и нарушается проницаемость мембран
клеток; развивается гемолиз эритроцитов, множится ко-
личество эхиноцитарных форм. Таким образом, вклю-
чаются метаболические механизмы, характерные для
стресса [18], гипоксии и гипоэргоза.

Хотя патогенез судорожной формы отравления кис-
лородом пока изучен недостаточно, однако основные
ключевые механизмы развития заболевания опреде-
лены. Предрасполагающими факторами кислородной
токсичности ЦНС считают: гипотермию; тяжелую физи-
ческую нагрузку; повышение содержания углекислого
газа во вдыхаемой смеси, обусловленное применением
водолазных дыхательных аппаратов со сравнительно
большим объемом «мертвого пространства», работаю-
щих по замкнутой схеме дыхания, т.е. с повторным вды-
ханием газовой смеси после ее очистки от углекислого
газа. По своей сути все перечисленные факторы уско-
ряют накопление углекислого газа в тканях организма и
расширение сосудов мозга, вызывающее чрезмерное
поступление кислорода и срыв компенсаторных меха-
низмов. Кроме того, отмечены половые различия в
устойчивости к токсическому действию кислорода. Это
явление объясняют проконвульсивным эффектом эстра-
диола (уровень которого значительно выше в женском
организме), повышающего активность глутаматергиче-
ских рецепторов. 

Различные отделы мозга и клетки в них проявляют
неодинаковую чувствительность к кислороду. Потере
сознания и судорожному приступу часто предше-
ствуют, но не всегда и не все, симптомы, называемые
предвестниками. Среди них: нарушение зрения, тош-
нота, нарушение вкусовой чувствительности и обоня-
ния, изменение психического статуса, парестезии,
подергивания мимических мышц и мышц конечностей.
Характер этой симптоматики, а вместе с ней тахип-
ное, тахикардия, увеличение МОК свидетельствуют о
дисфункции ядер черепно-мозговых нервов и центров
кардиореспираторной регуляции ствола мозга. Пер-
воначальное влияние гипербарического кислорода
снижает чувствительность периферических хеморе-
цепторов и вызывает транзиторную парасимпатиче-
скую реакцию. При сохранении гипероксического
воздействия это состояние сменяется выраженной сим-
патической эфферентацией, стимулирующей учаще-
ние дыхания и сердечных сокращений, повышение
артериального давления, МОК и температуры тела
[17]. Весьма значимый вклад в активацию СНС вно-
сят периферические барорецепторы, стимулируемые
повышенным артериальным давлением. Одновре-
менно накопление углекислого газа усиливает мозго-
вой кровоток и доставку кислорода нейронам,
усугубляя перекисное окисление липидов (ПОЛ) и
окислительно-восстановительный дисбаланс, вызывая
таким образом деполяризацию нервных клеток и су-
дорожный приступ.

Предполагается, что гипероксия стимулирует такие
определенные нейроны, как клетки хвостатого ядра или
их цепочки, чувствительные к окислительно-восстано-
вительному стрессу, активным формам кислорода и
азота, вызывая гиперполяризацию посредством нару-
шения транспорта ионов калия. Далее это возбуждение
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переноса электронов в дыхательной цепи. Нарушаются
реакции восстановленных форм НАД, снижается утили-
зация аденозинтрифосфата. Помимо накопления окис-
ленных форм никотинамидадениндинуклеотида в
гипероксических условиях возрастает количество
окисленного никотинамидадениндинуклеотидфосфата
(НАДФ). 

Наряду с выраженным повреждающим действием сво-
бодных радикалов на белки и фосфолипиды кислород
способен подавлять активность ферментов, особенно со-
держащих сульфгидрильную группу оксидоредуктаз, что
снижает способность клетки метаболизировать избыток
кислорода. Гипероксия инактивирует натрий-калиевую
аденозинтрифосфатазу, регулирующую транспорт
ионов и осмолярность клетки, влияющую на работу дру-
гих мембранных транспортеров, а также обеспечиваю-
щую разность мембранных потенциалов и передачу
нервных импульсов.

Еще одним механизмом, способствующим развитию
кислородных судорог, считается снижение содержания
тормозного медиатора ГАМК, развивающееся, предпо-
ложительно, вследствие окисления фермента глутаматде-
карбоксилазы, катализирующего реакцию образования
ГАМК из глутамата – активирующего нейромедиатора.
При этом резкое снижение уровня ГАМК отмечается
перед судорожным приступом, а предварительное вве-
дение ГАМК увеличивает время до развития иктальной
активности.

В настоящее время большинство авторов сходятся во
мнении, что судорожный приступ при отравлении кис-
лородом является результатом возникновения единич-
ных очагов деполяризации в подкорковых образованиях
с тенденцией к слиянию, вовлечению новых зон и син-
хронизации электрической активности, что, с учетом вы-
свобождения из-под сдерживающего контроля корковых
центров, приводит к генерализованной судорожной ак-
тивности. В качестве важнейших причин рассматри-
ваются прямое повреждающее действие кислорода на
клетку, окислительный и нитрозативный стресс, нару-
шение функции ферментов, нейромедиаторов и ион-
ного обмена. Весомый метаболический вклад в развитие
иктальной готовности вносят гипоксия, гипогликемия и
гипоэргоз [2]. Очевидно сходство кислородных тонико-
клонических приступов с таковыми при эпилепсии. 

Определение индивидуальной устойчивости к токси-
ческому действию кислорода

Профилактика токсического действия кислорода и
прогнозирование физиологических реакций орга-
низма людей, работающих в условиях повышенного
давления газовой и водной среды или получающих ок-
сигенобаротерапию (кислородотерапию) в барока-
мере, приобрела высокую значимость. При наличии
сопутствующей патологии врачу-баротерапевту не-
обходимо предотвратить пагубное влияние кислорода,
сохранив его физиологические эффекты, особенно в си-
туации, когда оксигенобаротерапия является методикой
выбора. Для дайвера судорожный приступ в воде несет
огромный риск утопления и получения тяжелейшей
формы патологии – баротравмы легких (обжатие груд-
ной клетки). В ситуациях, когда до иктальной активно-
сти не доходит, но водолаз испытывает на себе влияние
токсического действия кислорода, его работоспособ-
ность критически снижается, а состояние истощения
функциональных резервов сопровождает человека еще
некоторое время после его спуска под воду. 

У одного и того же человека индивидуальная толерант-
ность к кислородной токсичности ЦНС может немного

варьироваться в зависимости от его функционального со-
стояния и циркадных ритмов. Высказаны предположе-
ния, что устойчивость может зависеть от генетически
обусловленной эффективности антиоксидантной си-
стемы, количества жировой ткани в организме, но до-
стоверных подтверждений этого – нет. Имеются данные
о проявлении адаптации к гипероксическому воздей-
ствию и деградации приспособительных к нему меха-
низмов после отсутствия такого влияния в течение
определенного времени, что также требует дальнейших
исследований.

В настоящее время в России наиболее известна ме-
тодика определения устойчивости к токсическому дей-
ствию кислорода, разработанная сотрудниками
Военно-медицинской академии [22]. Теоретической ос-
новой методики является факт возрастания МОК после
начала токсического периода воздействия нормиро-
ванной гипероксии. Оценка устойчивости имеет три
градации: низкоустойчивые, среднеустойчивые и высо-
коустойчивые – в зависимости от времени регистрации
увеличения МОК, прошедшего от начала воздействия
гипербарического кислорода. Обследуемый помеща-
ется в барокамеру, в которой создается избыточное
давление 0,15 кПа, и включается на дыхание чистым
кислородом. Каждые 15 мин сопровождающий меди-
цинский работник измеряет у него пульс и артериаль-
ное давление тонометром. По формуле Старра
вычисляется минутный объем кровообращения. Иссле-
дование прекращается при возникновении у обсле-
дуемого жалоб на состояние здоровья – на наличие
предвестников отравления или при увеличении МОК.
После этого формулируется заключение.

По мнению авторов, значительными недостатками
методики А.Ю.Шитова с соавторами является невысо-
кая точность и субъективность измерений артериаль-
ного давления и пульса. При использовании этой
методики увеличение МОК на 1–2% от начального
значения часто не отражает общей тенденции и может
быть объяснено погрешностью измерений или влиянием
эмоционального и термического факторов, но, тем не
менее, формально служит основанием для остановки
исследования и формирования неверных выводов. Ана-
логичная методика была предложена коллективом
«ГНЦ РФ Институт медико-биологических проблем
РАН». Ее отличия: максимальное давление, создавае-
мое в барокамере – 0,2 кПа; фиксированное время
экспозиции – 30 мин; две градации чувствительности
к токсическому действию кислорода. Врач, сопро-
вождающий обследуемых в барокамере, проводит из-
мерение ЧСС и артериального давления: до их
помещения в барокамеру; на 10-й, 20-й и 30-й мину-
тах дыхания кислородом. При регистрации увеличения
МОК обследуемый признается неустойчивым; в про-
тивном случае – устойчивым к кислородному отравле-
нию центральной нервной системы.

Помимо указанного выше метода А.Ю.Шитова, идут
исследования, направленные на определение степени
индивидуальной устойчивости к токсическому действию
кислорода посредством выполнения пероральных на-
грузочных проб [22]. Их суть – прием внутрь рассчи-
танного, с учетом массы тела обследуемого, количества
специальных растворов солей и помещение обследуе-
мого в барокамеру для воздействия на него гиперба-
рического кислорода. После сеанса гипербарической
оксигенации в определенные промежутки времени
проводятся сборы мочи с последующим исследова-
нием экскреторной функции почек. По результатам
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биохимического анализа мочи делается вывод об
устойчивости к токсическому действию кислорода.

Недостатками этого подхода являются: трудоемкость
проведения исследования; необходимость приобрете-
ния растворов и наличия клинической лаборатории или
договора с ней, что делает невозможным проведение
проб вне условий лечебной медицинской организации.
Помимо этого, указанная методика не учитывает: со-
стояние водно-электролитного баланса обследуемых
до проведения проб (заболевания, индивидуальные от-
клонения в пределах нормы); условия проведения ги-
пербарической оксигенации, влияющие на диурез,
например, высокую температуру воздуха, усиливаю-
щую потоотделение.

Определение устойчивости к токсическому действию
кислорода на основании выявления изменений в регу-
ляции деятельности сердечно-сосудистой системы в ходе
развития стрессовой дезадаптационной реакции в ответ

на повреждающее гипероксическое воздействие воз-
можно также при помощи методики анализа вариа-
бельности сердечного ритма (ВСР).

При переходе дотоксической фазы отравления кис-
лородом в токсическую, характеризующуюся срывом
компенсаторных механизмов, нарушением функции ми-
тохондрий и гипоэргозом, накоплением углекислого
газа, активных форм кислорода, азота и изменением
тонуса сосудов, происходит смена вегетативного ба-
ланса с выраженной ваготонией на доминирование сим-
патического отдела вегетативной нервной системы и
активацией адренергической гуморальной стимуляции.
Такие изменения в регуляции основных витальных функ-
ций имеют свое отражение в показателях ВСР: ожида-
ется снижение показателей парасимпатического
доминирования и увеличение показателей, свидетель-
ствующих о напряжении регуляторных систем и повы-
шении симпатического тонуса.
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