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РАЗВИТИЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЙ  
О ФУНДАМЕНТАЛЬНЫХ ПРИНЦИПАХ 
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АНАЛИЗ РЕГУЛЯЦИИ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 
СЕРДЦА В НОРМЕ

Резюме
Современная общепринятая окклюзионная коронарогенная теория ишемической болезни сердца (ИБС) не удовлетворяет запросы 

ни науки, ни широкой общественности. На фоне критического накопления сведений, не объяснимых этой теорией, заболеваемость и 

смертность от различных форм ИБС нарастают. Такие претензии к господствующей концепции обоснованно заставляют усомниться 

не только в правильности представлений о сущности ИБС, но и в адекватности базовых теоретических установок, на которых эта 

концепция была создана еще в XIX в. В настоящей работе представлены как критика старых базовых установок, так и новая концепция 

ИБС, основанная на методе системного анализа в виде теории функциональной системы со всеми вытекающими прикладными по-

следствиями.
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Abstract
The modern generally accepted occlusive coronarogenic theory of heart disease (CHD) doesn’t satisfy the needs of either science or the public at large. 

Against the background of critically accumulated data that cannot be explained by this theory, the mortality and death rate caused by different forms of 

CHD have been growing. Such claims to the dominating concept prove to make one doubt not only the correctness of the concepts related to the essence 

of CHD but also the adequacy of the basic theoretical directions that laid the foundation of the theory in the last century. The paper both criticizes some 

outdated basic notions and presents the new concept of CHD based on the method of system analysis in the form of the theory of functional system with 

all the ensuing consequences.
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Сегодня одним из самых известных заболеваний 
во всем мире, уносящим наибольшее количество 
жизней, является ИБС. За исключительно высокую 
заболеваемость и смертность ее называют главной 
болезнью человечества. В нашей стране в 2006 г. 
смертность от болезней кровообращения достигла 
56,5% от общей смертности. Из них около половины 
пришлось на смертность от ИБС [12]. Несмотря на 
более чем 200-летнюю историю изучения ИБС, она 
до сих пор остается загадкой для исследователей. 

Парадокса льная болезнь

Хорошо изучены причины и механизмы ухудшения 
коронарного кровотока, известно, какие факторы и 
как повышают потребность миокарда в кислороде. 
Но при этом нет описания причин и механизмов 

невозможной в норме взаимосвязи сниженного 
коронарного кровотока и несоответствующего 
уровня потребности миокарда в кислороде (а ведь 
в этом, по современным представлениям, и заклю-
чается патофизиологическая сущность ИБС). Эта 
ситуация противоречит одному из базовых прин-
ципов существования организма – принципу са-
морегуляции, основанному на положительных и 
отрицательных обратных связях. В миокарде об-
наружена эффективная регуляторная связь между 
процессами, осуществляющими функцию органа, 
и процессами, определяющими генерацию энер-
гии в кардиомиоците. Когда адекватные регулятор-
ные механизмы сохранены, изменение коронарной 
перфузии вызывает строго соответствующее из-
менение сократимости миокарда, что и позволяет 
сохранять энергетический потенциал сердца на 
достаточном уровне [14]. 
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Выявляется еще один парадокс, труднообъяснимый с 
позиций классического понимания патогенеза ИБС. 
С одной стороны, многочисленные работы отече-
ственных и зарубежных ученых конца ХІХ – начала 
ХХ столетий, борьба теорий развития атеросклеро-
за убедительно показывают широкую его распро-
страненность [17]. С другой стороны, в те же самые 
времена стенокардия и инфаркт миокарда (ИМ) от-
носились к медицинской казуистике [5, 7]. Однако с 
начала прошлого века показатели заболеваемости 
и смертности от ИБС стали стремительно увели-
чиваться [6, 7]. Почему? Ухудшились реологические 
показатели крови у населения всего мира? Тревож-
ных сообщений в литературе об этом не было и нет. 
Прогрессивно по каким-то неведомым причинам 
активизировался атеросклеротический процесс в 
коронарных артериях? Нет. Информации на этот 
счет немало. К примеру, по данным Государствен-
ного научно-исследовательского центра профилак-
тической медицины Минздрава РФ, в период с 1990 
по 1997 гг. заболеваемость ИБС увеличилась у нас в 
стране более чем на 1000 человек на 100 тыс. населе-
ния, а показатели дислипидемии при этом не изме-
нились. Средний уровень холестерина в российской 
популяции за эти годы не повысился [23]. 

Несмотря на глубокое и всестороннее изучение при-
чин и механизмов развития клинических форм ИБС, 
заболеваемость и смертность от нее в большинстве 
стран мира растет, а контингент пациентов молодеет. 
В процессе изучения ИБС стали накапливаться теоре-
тические разработки и клинико-экспериментальные 
данные, непримиримо противоречащие общеприня-
той концепции этой болезни. Так, крупные кардио-
логи времен создания коронарогенной окклюзион-
ной теории ИБС, Вакез и Венкебах, с самого начала 
отвергали эту точку зрения, считая ее откровенно 
механистичной [29]. Приводились данные, что при 
выраженном поражении коронарного русла у мно-
гих больных не было клинических признаков ИБС 
[10, 22, 25]. В других случаях выявляли стенокардию 
и острый ИМ без каких-либо серьезных поражений 
коронарного русла [24, 31], констатировали стойкую 
спонтанную ремиссию стенокардии с ранее устой-
чивыми клиническими проявлениями [13]. Оказалась 
сложной интерпретация многих фактов, связанных 
с ИБС, например, феномена ишемического прекон-
диционирования миокарда (было обнаружено, что 
несколько коротких ишемических эпизодов, вы-
званных определенной физической нагрузкой, при-
водят к повышению энергетической устойчивости  
сердца) [39]. 

Приведенные сведения заставляют обоснованно  
усомниться в правильности современных представ-
лений об этиологии и патогенезе ИБС. При кажу-
щейся ясности всех аспектов ее развития реальных 
успехов в виде снижения заболеваемости и смерт-
ности от различных форм этой патологии не наблю-
дается. Эта ситуация была известна древним фило-

софам, которые утверждали, что важна не полнота 
знания предмета изучения, а полнота его понимания, 
проникновение в сущность явления. История меди-
цины наглядно демонстрирует, что проникновение 
в сущность многих опасных инфекций, так же как и 
ИБС, некогда выкашивающих миллионы жизней по 
всему миру, почти мгновенно оборвало этот страш-
ный счет. Очевидно, необходим научный прорыв в 
области теории ИБС, а значит и, в целом, в области 
теории медицины, а он, безусловно, возможен лишь 
при кардинальной ревизии всей базовой платформы 
в естествознании.

Базовой платформой в современной официальной 
медицине являются метод клинико-анатомических 
сопоставлений (КАС) и классическая физиология [5, 
29]. На этом научном фундаменте установилась не-
преложная истина: любой процесс, патологический 
или физиологический, начинается со структурных, 
анатомо-морфологических изменений, которые ведут 
к соответствующим функционально-клиническим 
проявлениям. Однако сам метод КАС был изначально 
нацелен и предельно способен только на сбор досто-
верной информации об анатомо-морфологических 
изменениях при тех или иных клинических прояв-
лениях заболевания. И с этой задачей он, в целом, 
справлялся. С накоплением большого количества 
фактического материала появилась настоятельная 
потребность синтезировать накопленные массивы 
данных в новые гипотезы и теории. Но для этих це-
лей метод КАС не был пригоден, т.к. не мог объяснить 
ни патофизиологические механизмы формирования 
первичных структурных повреждений, ни их транс-
формацию в функционально-клинические проявле-
ния. 

Изъяном классической физиологии являлось то, что 
функции организма рассматривались относительно 
изолированно от реальных условий среды. Изучение 
жизнедеятельности шло вне русла кардинального мо-
мента — выяснения конкретной цели любого физио-
логического акта, придающей процессу координиро-
ванность, динамику и целесообразность. Используя 
имеющиеся базовые научно-теоретические установ-
ки, исследователю приходилось и приходится до сих 
пор додумывать, в меру развития своего воображе-
ния, что же происходит при патофизиологическом 
переходе от структурных повреждений к клиниче-
ской картине болезни. И почему степень анатоми-
ческих изменений не коррелирует ни со степенью 
функциональных нарушений, ни с выраженностью 
клинических проявлений. Почему при развитии лю-
бой патологии не срабатывали механизмы саморегу-
ляции, почему заболевали не все, а лишь некоторые 
из людей, живущих в одинаковых условиях. Какую 
роль во всем этом играет нарушение работы нервной 
системы. Ответа на эти многочисленные «почему» не 
было. Непонятно было, как вообще теперь подсту-
питься к изучению сущности ИБС, какой концепции 
придерживаться, если старые фундаментальные ме-
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тоды к успеху не привели. Общая патология, изучаю-
щая основы формирования ИБС и других болезней, 
оказалась не просто в кризисе, а в тупике. Требовал-
ся кардинально новый подход к базовым проблемам 
общей патологии, поиск новой теоретической плат-
формы, способной к репродукции оригинальных ги-
потез и концепций.

Болезнь как сбой системы

Новая парадигма медицины стала выкристалли-
зовываться в 30-х годах прошлого века. Внимание 
отдельных ученых привлек т.н. системный подход 
к изучению любых процессов, явлений и объек-
тов. Системный анализ, в отличие от метода КАС,  
опирается на признание того, что основу жизне-
деятельности, как всего организма, так и любой его 
части, представляет управляемое взаимодействие 
определенных анатомических образований, т.е. ее 
регуляция. Организм адаптируется к окружающему 
пространству посредством соответствия функции 
различных его систем условиям той самой среды. Та-
кая адаптирующая функция является результатом 
деятельности конкретных анатомических структур, 
объединенных в организованную систему по прин-
ципу их активного взаимодействия для получения 
запрограммированного, обязательно полезного ре-
зультата. Такой видел основу, суть системного анали-
за создатель теории функциональной системы (ФС) 
академик П.К. Анохин. 

Важнейшим положением, сделавшим теорию ФС 
уникальным инструментом познания, было положе-
ние о системообразующем факторе. По мнению ав-
тора теории ФС, это ключевая проблема, определяю-
щая как само понятие системы, так и всю стратегию 
ее применения в исследовательской работе. Без иден-
тификации системообразующего фактора ни одна 
концепция по теории систем не может быть состоя-
тельной [2]. Далее П.К. Анохин делает гениальное от-
крытие: системообразующим фактором в системах 
живых организмов является положительный, полез-
ный результат деятельности этой системы. Такой ре-
зультат, т.е. функция созданной комбинации элемен-
тов точно приспосабливает соответствующую часть 
организма к свободному существованию в окру-
жающей среде. Результат определяет конкретную 
схему взаимодействия элементов системы, и если 
организованное взаимодействие не приводит к нуж-
ному результату, вся система мгновенно приходит в 
движение. Происходит необходимая корректировка 
конфигурации системы, изменяющая в доли секунды 
результат, и если он начинает соответствовать запро-
граммированному, ожидаемому результату, актив-
ность всей системы стабилизируется. П.К. Анохин 
постулировал первостепенное значение функции в 
жизнедеятельности организма — динамическая фи-
зиология гласит, что любое действие, любой физио-
логический акт всегда имеет цель в виде достижения 

полезного в данной ситуации результата [3]. Никакая 
анатомическая единица организма не может рабо-
тать без цели, просто так. Теория ФС прекрасно де-
монстрирует этот тезис. Всякое действие детерми-
нировано какой-либо потребностью. Потребность 
рождает мотивацию, которая через афферентный 
синтез возникшей потребности возбуждает аппарат 
принятия определенного, необходимого в данной 
ситуации решения. За ним следует эфферентный 
синтез, т.е. комбинация эфферентных импульсов, за-
ставляющая в нужном направлении работать строго 
отобранную ожидаемым результатом рабочую часть 
системы. Полученный необходимый результат через 
обратную афферентацию оценивается акцептором 
результата действия. Если результат совпадает с па-
раметрами акцептора, мотивация исчезает, возбуж-
дение всей композиции элементов прекращается. 
Вне этой схемы жизнь просто невозможна. Академик  
К.В. Судаков и соавт. (1997) наглядно показал, что лю-
бой, сколь угодно малый отрезок жизни организма 
или его части, от возникновения потребности до ее 
удовлетворения, названный системоквантом, имеет 
внутреннюю структуру полноценной ФС [30]. Тео-
рия ФС озвучивает оригинальный афоризм: эволю-
ция создала совершенный организм, жизнь в него 
вдохнула системная организация физиологических 
процессов. В динамической физиологии, на которую 
опирается теория ФС, структура, это находящиеся, 
зачастую, в самых разных частях организма и на раз-
ных уровнях организации анатомоморфологические 
образования, выполняющие во взаимодействии и 
под контролем достигаемого результата определен-
ную функцию. 

Функция — сложный информационно-регулятор-
ный процесс, закрепленный генетически или рож-
даемый какой-либо потребностью, осуществляемый 
определенным набором анатомо-морфологических 
структур, объединенных вегетативной нервной 
системой в единое целое. Все ФС, независимо от 
уровня организации, количества задействованных 
элементов и значимости, имеют принципиально од-
нотипную архитектонику, которая включает функ-
ционально и структурно обособленные узловые ком-
поненты: афферентный синтез, принятие решения, 
рабочий исполнительный аппарат, обратную аффе-
рентацию о параметрах достигнутого результата и 
акцептор результата действия, оценивающий доста-
точность деятельности системы. Принцип работы 
любой ФС также универсален [2, 4]. Эти уникальные 
свойства ФС дают возможность строго унифициро-
вано подходить к изучению абсолютно любой па-
тологии, что, по нашему мнению, позволит объеди-
нить все болезни без исключения общей этиологией  
и патогенезом.

Процесс применения теории ФС в практике мы на-
чали с самой известной патологии, с ИБС. Опираясь 
на принципы системного анализа, мы создали новую 
концепцию этой болезни. Актуальность подобных 
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разработок подчеркивал академик Ю.П. Лисицин 
(1985), который считал, что на современном этапе 
необходимо развивать представления и идеи о ре-
гулирующих системах, без знания которых трудно 
подходить к решению проблемы здоровья и болез-
ни, т.е. ключевых категорий теории медицины. Учи-
тывая, что классическая схема ФС, предложенная  
П.К. Анохиным, представляет собой общую прин-
ципиальную схему, нам потребовалось детализиро-
вать ее, определяя принадлежность абсолютно всех 
элементов воссоздаваемой ФС сердца к тому или 
иному отделу вегетативной нервной системы (ВНС). 
Известно, что основную, важнейшую роль в регуля-
ции жизнедеятельности организма играет ВНС [8]. 
Без ее ведома и непосредственного участия не может 
произойти ни один, даже самый незначительный, 
местный процесс. В конечном счете, любая ФС доби-
вается своего результата, оперируя находящимися в 
ее ведении антагонистическими отделами ВНС. 

Роль вегетативной нервной системы в жизнедея-
тельности организма — это костяк, основа всякой 
ФС, функционально и анатомически объединяю-
щая все ее элементы. С современных позиций, ВНС 
состоит из симпатического и парасимпатического 
отделов, центральной и периферической частей и 
включает все три звена циркуляции нервного им-
пульса — афферентное (сенсорное), вставочное 
(ассоциативное) и эфферентное [18]. ВНС – это 

многоуровневое, иерархически организованное об-
разование, представленное для сердца интракарди-
альным уровнем, уровнем спинномозговых узлов, 
спинальным, бульбарным, гипоталамическим и 
корковым уровнями. Более высокие иерархические 
центры обладают большей энергией и большими 
управляющими влияниями на нижележащие уров-
ни [32]. Иерархические центры или уровни ВНС в 
системной организации превращаются в иерархи-
ческие уровни ФС, и все они, от низших до самых 
высших, имеют однотипную по стратегическому 
замыслу архитектонику и универсальный принцип 
деятельности. 

Первым, низшим уровнем ФС сердца является ин-
тракардиальный уровень, соответствующий ин-
тракардиальной нервной системе. Афферентный 
рецепторный аппарат этого уровня един для всех по-
следующих иерархических уровней и представлен 
хеморецепторами (ХР) миокарда и его рецепторами 
растяжения (РР) [14, 18]. ХР служат воспринимаю-
щим аппаратом симпатической нервной системы, 
РР — парасимпатической нервной системы [14, 18, 
26, 27]. Центральный аппарат интракардиального 
уровня состоит из интрамуральных ганглиев (ИГ). 
Они расположены во всех отделах миокарда и вклю-
чают в себя адренергические и холинергические 
нейроны, функционально подразделяющиеся на 
сенсорные и моторные единицы. ИГ эффективно 
регулируют будничную деятельность сердца даже 
при полной его децентрализации, и в то же время 
осуществляют прохождение регулирующих сим-
патических и парасимпатических влияний с вы-
шележащих уровней, одновременно ежесекундно 
поставляя наверх всю необходимую информацию с 
периферии [18, 33]. 

Высшим иерархическим подкорковым центром 
ВНС является гипоталамус, подразделяющийся на 
передний (парасимпатический) и задний (симпати-
ческий) отделы [19]. Промежуточные иерархические 
центры, как уже упоминалось, имеют аналогичное 
строение с четкой принадлежностью к сенсорным 
или моторным элементам, с конкретными симпати-
ческими или парасимпатическими характеристи-
ками. Примененный нами прием дифференциации 
всех элементов ФС по принадлежности к тому или 
иному отделу ВНС позволил расширить представле-
ние об особенностях центральных элементов систе-
мы. Центральный аппарат любого уровня ФС раз-
делился по функциональному предназначению на 
сенсорную зону (СЗ), воспринимающую всю инфор-
мацию с периферии, и моторную зону (МЗ), отдаю-
щую непосредственный приказ на исполнительное, 
рабочее звено системы. Работы ряда исследователей 
(Д.П. Билибин и соавт., 1991; А.Д. Ноздрачев, 1983) 
показали, что симпатические афферентные им-
пульсы с ХР миокарда и парасимпатические аффе-
рентные импульсы от его РР поступают в задний 
гипоталамус. Это позволило сделать вывод, что СЗ 

Классическая схема иннервации сердца
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ФС сердца расположена в заднем гипоталамусе и 
соответствующих структурах всех остальных ие-
рархических центров. 

МЗ также разделилась на два отдела с высокоспе-
циализированными эфферентными нейронными 
популяциями. Парасимпатический отдел моторной 
зоны (ПОМЗ) расположен в переднем гипоталамусе 
и соответствующих выше и нижележащих уровнях 
ФС. Его активация вызывает, в частности, однознач-
ное снижение сократимости миокарда и ЧСС. Вто-
рой, симпатический отдел моторной зоны (СОМЗ), 
занимает задний гипоталамус и аналогичные струк-
туры всех остальных центров ФС. Его активизация 
сопровождается, кроме прочих симпатических эф-
фектов, повышением сократимости и ЧСС [18, 20]. 

Развитие ИБС с позиции тео-
рии функциона льных систем

Нельзя не понимать, что ключевой проблемой ИБС, 
на которой замыкаются практически все вопросы 
ее происхождения и механизмы развития, явля-
ется проблема физиологии одиночного сердечно-
го цикла. Многие ученые занимались, под разным 
углом зрения, этой проблемой и получили интерес-
ные, но мало связанные между собой результаты. 
Мы считаем, что процесс регуляции одиночного 
сердечного цикла становится доступным понима-
нию лишь в свете теории ФС. Цикл на всех уровнях 
обеспечивает собственная ФС. Как же она работа-
ет? Известно, что афферентные холинергические 
влияния на нервные центры у млекопитающих 
являются преимущественно возбуждающими, 
деполяризующими, а афферентные адренергиче-
ские влияния — преимущественно тормозными, 
гиперполяризующими [9, 36-38]. Если же нейрон 
одновременно подвергается антагонистическо-
му афферентному воздействию, то, как установил  
J.C. Eccles, он впадает в состояние подчеркнутой 
гиперполяризации [1]. 

Надо иметь в виду, что любой нейрон имеет большое 
количество синапсов различной модальности и мо-
жет одновременно включаться через определенные 
синапсы в целый ряд деятельностей. Причем все 
импульсы всегда являются строго специфически-
ми в зависимости от того рецептора, которым они 
посланы, и никогда не иррадиируют на соседние 
нервные образования, как бы близко топографиче-
ски они ни были расположены [4, 11]. Сокращение 
и расслабление, систола и диастола сердца поддер-
живают афферентную активность РР миокарда на 
постоянно высоком уровне. Сокращение сердца во 
время систолы останавливает коронарный крово-
ток и инициирует ишемию миокарда, вызываю-
щую резкое усиление афферентной активности 
ХР. На фоне постоянно высокой импульсации с РР, 
повышенная афферентация с ХР вызывает гипер-

поляризацию синапсов, на которые она поступает, 
т.е. симпатических синапсов нейронов СЗ. Пара-
симпатические пути остаются свободно проходи-
мыми, симпатические пути — заблокированными. 
Симпатические активирующие влияния на первые 
эфферентные нейроны СОМЗ резко уменьшаются, 
ПОМЗ активизирующие влияния получает в пол-
ном объеме. Создается доминанта парасимпати-
ческих влияний на сердце, что ведет к остановке 
сокращения и началу т.н. расслабления, диастолы. 
В диастолу освобождаются от сжатия коронарные 
артерии, идет активный синтез энергии, ишемия 
миокарда ликвидируется и ХР начинают функцио-
нировать в фоновом режиме. 

Обычная высокая афферентация с РР при отсут-
ствии антагонистической импульсации с ХР вызыва-
ет свою обычную физиологическую реакцию — депо-
ляризацию нейронов СЗ. Деполяризация, вероятно, 
более диффузный процесс, чем гиперполяризация. 
Она охватывает весь нейрон в целом. Можно пред-
положить, что в этот момент происходит понижение 
порогов чувствительности всех синаптических вхо-
дов. В результате симпатические пути нейронов СЗ 
оказываются возбужденными, парасимпатические 
— реципрокно блокируются, возможно, испытывая 
пессимальное торможение. СОМЗ активизируется, 
ПОМЗ угнетается. Происходит доминирование сим-
патических влияний на сердце, что приводит к его 
сокращению, к систоле. Так, с точки зрения систем-
ного анализа, работает ФС одиночного сердечного 
цикла в т.н. холостом режиме. 

Системообразующим фактором данной ФС явля-
ются соответствующие оптимальные параметры 
энергетического гомеостаза миокарда. Сердце адап-
тируется к темпу жизни организма путем изменения 
силы и скорости сокращений. Под влиянием опреде-
ленных эволюционно отработанных процессов, ФС 
одиночного сердечного цикла превращается в ФС 
сердца, приспосабливающую его к высокоактивному 
существованию организма. Усиление физической и 
психической деятельности, требующее соответству-
ющего усиления кровообращения, возможно лишь 
при активизации симпатической нервной системы. 
Но как она становится и остается доминирующей 
длительное время в условиях неукоснительно дей-
ствующей отрицательной обратной связи? Безуслов-
но, здесь должен функционировать какой-то надеж-
ный типовой нейрофизиологический механизм. Мы 
считаем, что к раскрытию этого механизма близко 
подошел в своих исследованиях академик Г.Н. Кры-
жановский (1980, 1987, 1997). 

Теория генераторов  
возбуждения

Г.Н. Крыжановский разработал положение о ге-
нераторе патологически усиленного возбуждения 
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(ГПУВ). Он показал, что под влиянием определен-
ных веществ, в частности, столбнячного токсина, 
образуется группа нейронов с ослабленными тор-
мозными свойствами, способных под влиянием в 
начале модально специфических, а в дальнейшем 
любых афферентных воздействий генерировать 
высокочастотные импульсы, преодолевающие тор-
мозной контроль нейронных популяций на пути 
их следования [15]. В результате на базе физиологи-
ческих систем, оперирующих положительными и 
отрицательными обратными связями, образовыва-
лись патологические системы, игнорирующие от-
рицательные обратные связи. В данной ситуации 
важной, хоть и давно известной информацией яв-
ляется то, что патологические механизмы базиру-
ются не на каких-то вновь созданных, а на обычных 
физиологических структурах, при определенном 
их повреждении этиологическим фактором. 

Исходя из этих соображений, мы считаем, что об-
разование при соответствующих условиях ней-
ронных популяций с повышенной активностью, 
по аналогии названных генераторами усиленного 
возбуждения (ГУВ), и есть основа типового нейро-
физиологического механизма, выводящего заин-
тересованную систему в доминантное состояние. 
ГУВ реализует механизм положительной обратной 
связи, позволяющей любой системе длительно на-
ходиться в возбужденном состоянии. Исследуя за-
кономерности возникновения ГУВ, мы исходили 
из обоснованного предположения, что физиоло-
гический генератор отличается от генератора па-
тологически усиленного возбуждения (ГПУВ), изу-
ченного Г.Н. Крыжановским, лишь патологической 
глубиной нарушения тормозных процессов. 

Деятельность ГУВ подчиняется адекватным регу-
ляторным сигналам и прекращает свое существо-
вание, когда это становится необходимо. Как же 
можно представить появление ГУВ? Известно, что в 
ЦНС имеются нейроны с непрерывной и залповой 
импульсацией, а также нейроны без фоновой актив-
ности. Для формирования гиперактивного генера-
тора оказалась необходимой высокая полисинап-
тическая стимуляция всей этой группы нейронов, 
значительно повышающая моносинаптическую 
проводимость [15]. Активация симпатической нерв-
ной системы при усилении физической или психи-
ческой деятельности организма как раз и повышает 
полисинаптическую стимуляцию нейронов коры 
головного мозга через активизацию ретикулярной 
формации ствола мозга и гипоталамуса [1]. Одновре-
менно в этот момент усиливается афферентная им-
пульсация с рабочего аппарата системы, вызываю-
щая ориентировочно-исследовательскую реакцию 
(ОИР), процессы корково-подкорковой ревербе-
рации и другие активизирующие нервную систе-
му процессы. (П.К. Анохин, 1975). Все эти явления 
вместе способствуют синхронизации активности 
нейронов с постоянной и спайковой импульсацией 

и возникновению т.н. пароксизмального деполяри-
зационного сдвига мембранного потенциала во всех 
нейронах задействованной группы и объединение 
их в единый гиперактивный генератор (W.H. Calvin, 
1972) [21]. 

Организованный ГУВ начинал генерировать им-
пульсы с очень высокой частотой, которые пре-
одолевали, как и импульсы ГПУВ, механизмы 
тормозного контроля нейронов СЗ. В ФС сердца 
ожидаемая гиперполяризация симпатических пу-
тей СЗ усиленным сигналом с ХР миокарда сме-
нялась их деполяризацией, что выводило СОМЗ и 
весь эфферентный симпатический комплекс в до-
минантное состояние, обеспечивая повышение со-
кратимости и ЧСС. Однако такая энергозатратная 
реакция в норме возможна только до тех пор, пока 
не нарушается базовый энергетический потенци-
ал сердца. Критическое снижение его энергетики 
включает механизм отрицательной обратной связи 
в виде мощного и устойчивого сигнала с ХР. Этот 
сигнал блокирует ГУВ, вызывая гиперполяризацию 
его нейронов. Активизация СОМЗ прекращается, 
активность ПОМЗ и всего эфферентного парасим-
патического ансамбля становится доминирующей, 
что сопровождается снижением силы и частоты 
сердечных сокращений и быстрым восстановлени-
ем оптимальных параметров энергетики сердца. 
Импульсация с ХР уменьшается до фоновой, что 
вновь позволяет, при необходимости, реализовать 
механизм положительной обратной связи по отра-
ботанному сценарию. 

Четкое взаимодействие афферентации с ХР и РР 
миокарда при адекватном состоянии нейрофизио-
логических процессов в центральном аппарате ФС 
сердца обеспечивает поддержание необходимого 
уровня энергии в этом органе при его оптимальной 
насосной способности в данный период. В этом слу-
чае развитие любых клинических форм ИБС стано-
вится принципиально невозможным. Предлагаемая 
модель регуляторного обеспечения деятельности 
сердца позволяет во всех деталях объяснить многие 
клинические феномены. Например, Л.И. Ольбин-
ская и П.Ф. Литвицкий (1986) выявили, что при ише-
мии миокарда адренергические экстракардиальные 
влияния на сердце уменьшаются, холинергические 
значительно возрастают на фоне резкого снижения 
активности холинэстеразы. Указанные процессы 
ведут к депрессии сократимости, что, по мнению 
авторов, является выражением защитной реакции 
организма на возникшую ишемию [20]. 

В свете изложенной выше концепции данная си-
туация не требует комментариев. У «здоровых» 
пожилых людей, без сомнения имеющих стенози-
рующий атеросклероз коронарных артерий, при 
функциональных нагрузочных пробах иногда об-
наруживается скрытая сердечная недостаточность. 
Традиционно, с клинико-эпидемиологических 
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позиций она считается одним из атрибутов старо-
сти [20, 21], а с системных позиций — результатом 
адекватной работы ФС сердца, защищающей мио-
кард от острых ишемических повреждений [34, 35].

Выводы

Несмотря на то, что наш взгляд на регуляцию сер-
дечной деятельности носит пока гипотетический 
характер, он основывается на процессах и законо-
мерностях, экспериментально доказанных разными 
учеными в свое время, и полностью соответствует 
незыблемым принципам теории функциональных 
систем. Предлагаемая нами концепция позволяет 
понять, как осуществляется в норме безусловное 
удержание энергетического гомеостаза и пропуль-
сивной способности сердца в оптимальных преде-
лах, одновременно демонстрируя архаичность ок-
клюзионной коронарогенной теории этиологии и 
патогенеза ИБС. На базе представленной работы 
теперь будет несложно проследить процесс фор-
мирования различных клинических форм ИБС, 
а также предложить совершенно новые подхо-
ды к диагностике, профилактике и лечению этой  
болезни.
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