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Лекция 

К АКТОВОМУ ДЦЮ ИНСТИТУТА 



РЕГУЛЯЦИЯ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ СЕРДЦА 

Глубокоуважаемый председатель, глубокоуважаемые чле­
ны Совета и гости! 

Разрешите выразить сердечную благодарность за высокую 
честь - приглашение произнести актовую речь в торжествен­

ный для института день. Мы рассматриваем это и как знак 
внимания к проб~еме исследования регуляции деятельности 
сердца, которой занимается коллектив кафедры физиологии 
и физиологического отдела ЦНИЛ. 

Наш век космоса и атома стал, к сожалению, 11 веком по­
ражений сердца. Все более напряженный ритм производст­
венных процессов, увеличивающиеся скорости движения, 

растущий объем информации и весь бурный темп жизни, ка­
залось бы, должны были в первую очередь предъявить непо­
мерные требования к нервной системе. Но сейчас в н.аиболь­
п1ей мере почему-то страдает сердце. Это кажется тем более 
странным, что еще с незапамятных времен люди научились 

помогать сердцу, придумав колесницу, применив рычаг. 

Возможности облегчения усилий для сердца неизмеримо 
выросли сегодня с развитием автоматизации и механизации . 
. Но при всем этом сердце стало страдать тем сильнее, чем 
больше подобной помощи ему оказывают, поставив этим в 
тупик не ОДИН мыслящий ум. 

Что же, действительно, нужно нашему сердцу? Думается, 
что, прежде всего, мы должны научиться его понимать. 

По мере же того как мы все далее продвигаемся в изуче­
нии сердца, пояIЗляется все больше поводов удивляться совер­
шенству природы, создавшей подлинное чудо .. 

Этот сравнительно небольшой орган даже при самом спо­
койном образе жизни способен нагнетать в артерии около 
4 тысяч тонн крови в год, а за всю жизнь - около 300 тысяч 
тонн. В течение каждых суток в сердце возникают 100 тысяч 
импульсов возбуждения и столько же сокращений миокарда. 
Нежнейшие лепестки клапанов сердца могут выдерживать 
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давление до нескольких атмосфер ; только за год претерпевая 
около 40 ООО ООО резчайших ударов и деформаций. 100 тысяч 
ударов крови в сутки должна выдержать артериальная систе­

ма. И при каждом таком ударе сердце проталкивает кровь 
через миллиарды тончайших сосудов, общая длина которых 
составляет около 100 тысяч километров. Суммарный за сутки 
путь крови только через капилляры равен 10 миллиардам ки­
лометров, а за жизнь - 25 -10 13 километров (то есть пути, в 
котором расстояние от Земли до Солнца уложилось бы пол­
тора миллиона раз). 

При этом сердце всегда очень точно откликается на пот ­
ребности организма, поддерживая в каждый момент строго 
необходимый любому органу и ткани уровень кровотока. Эта 
способность обеспечивается рядом регуляторных механизмов. 

Цель настоящего сообщения - представить данные о но­
вых механизмах регуляции сердца, которые были открыты и 
изучены на протяжении менее чем двух последних десятиле­

тий. Весьма ограниченный объем настоящего' сообщения не 
позволяет мне освещать историю проблемы и библиографию, 
подробно изложенную в наших монографиях «Сердце как са­
морегулирующаяся система» и «Афферентные системы серд­
ца», а также в ряде других публикаций и обзоров. Поэтому 
перейду прямо к .сути вопроса. 

Речь пойдет о так называемой внутрисердечной нервной 
системе, то есть о механизмах реrуляции сердца, осуществля­

ющихся посредством интракардиальных периферических 
рефлексов. 

Известно, что с момента -открытия влияния на сердце 
блуждающего и симпатического нервов, то есть на протяже­
нии более чем сотни лет, было принято считать, что необхо ­
димый организму уровень сердечной активности обеспечивает­
ся взаимодействием противоположных влияний симпатической 
и парасимпатической систем. Сердце представлялось лишь 
исполнителем этих поступающих из мозга команд. 

Однако, к удивлению исследователей, недавно выявлено , 
что сердце, даже полностью лишенное этих команд, то есть 

выключенное от всех нервных связей с центральной . нервной 
системой, отнюдь не становится неуправляемым и не утрачи­
вает способностей изменять свои _ функции в точном соответ­
ствии с изменениями потребностей _ организма. Об этом сви­
детельствуют, прежде всего, результаты опы_тов с аутотранс­

плантацией сердца. 

При этой операции сердце полностьк(разобщается с цент­
ральной нервной системой. _ Qпер~рованн·I?rе таким образом 
собаки выпускались в ~ольер вмест~ . ~-код~:рольными. Нео)!(и-
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данно для животных в вольере появлялся заяц и начиналась 

бурная погоня. Естественно, что появлялись изменения ритма 
сердца, повышалось артериальное давление и т. п. Телеме­
трическая регистрация позволила выявить, что, за исключе­

нием начального небольшого отставания ритма сердца у 
оперированных собак, других различий между контролем и 
опытом не было. Так же, как и контрольные, животные с 
аутотрансплантированным сердцем отвечали резким повыше­

нием минутного объема крови, увеличением коронарного кро­
вотока, так же росло кровоснабжение скелетных мышц и т. д. 

Казалось бы , что вся сложнейшая система нервной регуля­
ции сердца является излишней и, будучи полностью выклю­
ченным лз нервной регуляции, сердце может обеспечивать 
потребности организма в такой же мере, как и сохранившее 
иннервацию. 

В настоящее время установлено, что это происходит пото ­
му, что сердце обладает собственными внутрисердечными 
нервными регуляторными механизмами. Обнару}кение и ис ­
следования данных механизмов заняли значительное место 

в работе нашего коллектива. Эти работы начаты совместно 
с кафедрой гистологии, руководимой тогда профессором 
Т. А. Григорьевой. На этой кафедре И. А. Червова изучала 
нервный аппарат сердца собаки после трансплантации. При 
этом было обнаружено, что наряду с явлениями валлеровско­
го перерождения, заканчивающегося через 11-12 дней после 
операции, в сердце в значительно более поздние сроки сохра­
нялись афферентные нейроны с образованными ими нервными 
окончаниями - рецепторами, расположенными в миокарде и 

коронарных сосудах, вставочные и эфферентные нейроны с 
их двигательными окончаниями на миокарде и коронарных 

сосудах. Оставались сохранными и синаптические связи меж­
ду этими нервными клетками. Таким образом, выявлено, что 
после дегенерации всех нервных элементов экстракардиаль­

ного происхождения в сердце сохраняется и функционирует 
внутрисердечная нервная система, организованная по рефлек­
торному принципу. 

Перед физиологами возникла задача - выяснить, какую 
роль играет эта _ интрамуральная нервная система в регуля­

ции деятельности сердца. 

Применив ряд новых методических приемов и раздельную 
регистрацию активности миокарда различных камер изолиро­

ванного сердца, мы обнаружили, что раздражение рецепторов 
растяжения миокарда одного из отделов сердца приводит к 

изменению силы сокращений миокарда других его отделов, 

гемодинамически разобщенных с первым. 

5 



Этп реакции «с отдела на отдел» выключались новокаином 
н гс1нглиоблокаторами. Усиление работы миокарда левого :же~ 
.пудочка, наблюдаемое при растяжении миокарда правого 
предсердция, оказалось результатом интракардиальных реф­

лекторных влияний на левое сердце. 
Эти факты свидетельствовали о существовании внутрисер­

дсчных периферических рефлексов. Таким образом, было 
выявлено, что интрамуральные вегетативные ганглии сердца 

представляют собой своеобразные нервные центры, способные 
осуществлять процессы внутриорганной рефлекторной регу­
ляции. 

Проводимые нашим коллективом исследования регулятор­
ных функций внутрисердечной нервной системы теплокровных 
задуманы и начаты с 1962 г. Примерно в это :же время внут­
рисердечные рефлекторные реакции стали изучать ·на сердце 
лягушки Г. И. Копылова и профессор М. Г. Удельнов, 
а затем и ряд других сотрудников кафедры физиологии чело ­
веЕ:а и животных МГУ им. Ломоносова. 

Несмотрн на то что их и наши работы возникли незави ­
симо друг от друга, велись на разных объектах и с помощью 
различных методических приемов, выводы обоих коллективов 
относительно наличия в сердце нового, неизвестного ранее 

механизма· регуляции, осу1цествляющегося посредством внут­

рисердечных периферических рефлексов, полностью совгiали. 
При этом было показано, что, помимо силы сокращений мио­
карда, внутрисердечная нервная система регулирует ритм 

сердца, возбудимость, скорость проведения возбу.ждения, 
степень и скорость диастолического расслабления, коронарное 
кровообращение и другие функции сердца. 

Л1ежду двумя коллективами в ходе этих исследований 
возникали и возникают дискуссии, касающиеся некоторых 

конкретных частных вопросов. Эти дискуссии, вызывая необ­
ходимость постановки новых экспериментов, способствовали 
общему продвижению вперед. 

Следует отметить также, что в последние годы существо­
вание внутрисердечных периферических рефлексов подтверж­
дено и работами зарубеж:ных авторов. 

Описание внутрисердечных периферических рефлексов 
вошло в энциклопедии и руководства. 

Какое же значение для организма им:сют эти внутрисердсч­
ные перпферические рефлексы? В чем их физиологический 
смысл? Наши исследования показали, что характер изменений 
сердечной деятельности, вызываемых внутрисердечными пе­

риферическими рефлекторными реакциями, был неоднотипен 
и определялся состоянием внутрисердечной и системной гемо­
динамики. 
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Положительные инотропные эффекты, возникающие путем 
внутрисердечных рефлекторных реакций, появлялись на фоне 
относительно небольшого исходного растяжения миокарда, 
то есть при недостаточном заполнении камер сердца кровью 

и низком уровне давления крови в устье аорты и коронарных 

сосудах. 

Если же кровенаполнение сердца увеличивалось и исход­
ное давление крови в его камерах и устье аорты возрастало, 

то такое же раздражение рецепторов растяжения правого 

предсердция вызывало не усиление, а ослабление сокращений 
миокарда левого желудочка. Эти факты свидетельствуют о 
том, что вн утрисердечная нервная система усилива_ет или 

ослабляет деятельность сердца в зависимости от степени ис­
ходного (фонового) кровенаполнения его камер. 

Внутрисердечная нервная система (ВеНС) получает ин ­
формацию о состоянии внутрисерд~чной и системной гемоди ­
намики и соответственно (целесообразно) изменяет сократи­
тельную активность сердца. 

Интракардиальные эфферентные нейроны оказались об­
щим конечным путем для импульсов, поступающих из цент­

ральной нервной системы по экстракардиальным нервным 
волокнам, и для импульсов, возникающих в афферентных 
приборах самой внутрисердечной нервной системы. Характер 
конечных реакций сердца определяется конвергенцией и взаи­
модействием этой импульсации на общем конечном пути -
эфферентных интракардиальных нейронах. 

Существование двух типов реакций (усиление и ослаб­
ление деятельности сердца), осуществляемых внутрисердеч­
ной нервной системой при раздражении ее механорецепторов, 
позволило нам (Г. И. Косицкий, 1968) высказать предположе­
ние о наличиях в ганглиях сердца качественно различных эф­
ферентных интракардиальных нейронов: адре~ергических и 
холинергических. Это предположение основывалось на том, что 
при низком исходном уровне давления крови в левом желу­

дочке раздражение афферентных приборов вене так же, 
как и раздражение преганглионарных сердечных волокон 

блуждающего нерва, вызывало однотипные ответы, а именно: 
усиление сокращений миокарда левого желудочка. Эти реак­
ции снимались пропранололом (бета-адренолитик). Таким 
образом, было показано, что усиливающий эффект реализует­
ся именно через адренергические интракардиальные нейроны. 

Если в таком же опыте исходный уровень давления в ле­
вом желудочке был высоким, то аналогичные раздражения 
как рецепторов ВСНе, так и волокон блуждающего нерва 
вызывали появление отрицательных инотропных реакций, 
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которые в этом случае блокировались уже холинолитическим 
препаратом - атропином. Результаты этих экспериментов 

-подтверждают предположения о существовании в сердце двух 

типов эффе,рентных нейронов. При этом было выявлено, что 
эти качественно ря.знородные нейроны имеют разные пороги 
возбудимости. Более возбудимыми являются адренергические 
внутрисердечные эфферентные нейроны, и поэтому слабые 
импульсь~ с рецепторов растяжения или с блуждающих нер­
вов в первую очередь включают эти нейроны, что приводит 
к возникновению усиления сердечных сокращений, которое 
блокируется бета-адренолитическими препаратами. 

Более сильное раздражение как рецепторов растяжения 
внутрисердечной нервной системы, так и волокон блуждающе­
го нерва способно стимулировать уже менее возбудимые 
холинергические нейроны. При этом возникает угнетение дея­
тельности сердца, блокирующееся атропином. В последнем 
случае адренергические нейроны тормозятся. 

Приведенные выше данные о функциональной структуре 
внутрисердечной нервной си 1стемы подтвердились й при изуче­
нии импульсной электрической активности интракардиальных 
нейронов, возникающей при осуществлении внутрисердечных 
периферических рефлексов. При регистрации импульсов от 
отдельных волокон внутрисердечной нервной системы установ­
лено, что по мере повышения давления в полостях сердца 

растет интенсивность их импульсации. Это свидетельствует 
о том, что степень активности механорецепторов внутрисер­

дечной нервной системы весьма точно отражает степень ра­
стяжения миокарда. 

Эти рецепторные приборы четко следят за изменениями 
внутрисердечной гемодинамики во время каждого сердечного 
цикла. Если при помощи ганглиоблокаторов выключить им­
пульсацию эфферентных ВОJJокон в смешанном внутрисердеч­
ном нерве, то можно регистрировать активность одних аффе­
рентных интракардиальных волокон, которых оказалось 

примерно в 5 раз больше, чем эфферентных (что примерно 
соответствует общему соотношению чувствительных и двига­
тельных нейронов в организме). 

По мере повышения давления в камерах сердца интенсив­

ность импульсов, возникающих в рецепторах растяжения, ра­

стет. Эфферентная же импульсация, регистрируемая в волок­
нах, представляющих аксоны эфферентных нейронов внутри­
сердечных ганглиев, растет только вначале, потом она стаби­
лизируется, а затем - при дальнейшем повышении давле­
ния - уменьшается . . 
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Таким образом, вьiявлен6, что в ганf лйях внутрисердечной 
нервной системы имеется механизм, который тормозит, то есть 
выключает, функционирование части нейронов. Это сказывает­
ся в уменьшении интенсивности импульсации, что подтверж­

дает предполо~жение о функциональной структуре внутрисер­
дечной нервной системы, которое было приведено выше. 

Следовательно, было установлено, что эфферентные интра­
кардиальные нейроны не просто место переключения импуль­
сов с преганглионарных волокон на постганглионарные. Им ­
пульсы, которые приходят к ним по преганглионарным 

волокнам блуждающего нерва, вступают во взаимодействие 
с импульсами, осуществляющими процессы интракардиальной 
регуляции. Конечный эффект, то есть характер регуляторных 
влияний на сердце, определяется результатами этого взаимо­
действия, зависящими от интенсивности раздражения собст­
венных рецепторных приборов внутрисердечной нервной си­
стемы ( обусловленных режимом внутрисердечной и системной 
гемодинамики) и от интенсивности импульсации, поступаю­
щей на эти нейроны с преганглионарных волокон экстракар­
диальных нервов сердца. Таким образом, было выявлено 
существование в сердце нового механизма нервной регуляции. 

Для того чтобы понять роль этого механизма, необходимо 
иметь в виду, что артериальная система содержит всего около 

10-15% объема циркулирующей крови, а венозная - свыше 
65%. При этом вены обладают достаточной резервной ем •· 
костью и легко меняют свой объем. Именно поэтому в системе 
венозных сосудов находятся и депо крови. Стенки же артерий 
сравнительно малоподатливы; артериальное русло обладает , 
по сравнению с венами, значительно более стабильным объе­
мом. :Выброс сердцем при систоле всего 60- 70 мл крови, то 
есть прирост объема крови в артериальном бассейне всего на 
10%, повышает давление в артериях на 50% (с 80 до 120 мм 
рт . ст.). Необходимо поэтому очень точно регулировать коли­
чество J<рови, нагнетаемой сердцем в артерии, так как возни ~ 
1<аю1цее при систоле мгновенное превышение этого объема 
р езко повышает давление в артериальном бассейне. 

Что )Ке могло бы случиться, если на фоне высокого арте­
риального давления к сердцу притекло бы большее, чем в 
норме, количество крови? В соответствии с так называемым 
законом сердца Старлинга оно должно было бы тотчас 
)Ке перекачать эту кровь в артериальную систему. Каждая 
лишняя порция· поступившей в сердце крови была бы немед­
ленно выброшена в аорту. Внезапное же увеличение сердеч­
ного - выброса неминуемо повлекло бы за собой мгновенное 
резкое возрастание давления _в артериальной . системе. 
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Известно, что сосудистые рефлексогенные зоны обеспечи­
вают возникновение рефлекторных реакций, которые возвра-
1цают к норме это повышенное давлен~е. Но указанные ре­
гуляторные реакции с сосудистых барорецепторов, нормали­
зующие артериальное давление, как известно, могут возник­

нуть лишь после того, как давление в артериях уже возрастает. 

Эти механизмы регуляции представляют собой ауторегулятор­
пую следящую систему с отрицательной обратной связью, ре­
акции которой запускаются уже возникшими отклонениями от 
нормы. 

В соответствии с существующими представлениями при 
увеличении притока к сердцу или повышении сопротивления 

оттоку (возрастании артериального давления) миокард лево­
го желудочка должен отвечать только одной реакцией -
резким усилением сокращения. Однако подобное усиление 
сокращения могло бы представить для артериальной системы 
наибольшую опасность, так как энергия и скорость сокраще­
ния, развиваемые в этом случае левым желудочком, могут 

стать огромными. 

В опытах по моделированию зубцов баллистокардиограм­
мы было показано, что мгновенная мощность, развиваемая 
левым желудочком даже при нормальном систолическом 

выбросе крови, эквивалентна той, которая возникает при 
жестком ударе массы в 15 кг, падающей с высоты 3 м. Извест­
ные в настоящее время гетера- и гомеометрические механизмы 

ауторегуляции сердца способны лишь резко увеличить мощ­
ность этого удара. 

Эти известные механизмы регуляции сердца функциониру­
ют на основе положительной обратной связи. При повышении 
нагрузки на сердце они должны были бы вызвать лишь опас­
нейшую ударную перегрузку артериальной системы, то есть 
возникновение порочного круга, приведшего бы к катастрофе. 
Однако в действительности этого не происходит, и артериаль­
ная система надежно защищена от подобной катастрофы. 
Что же в таком случае предотвращает столь опасный удар 
по артериям и защищает артериальную систему? Как было 
показано выше, в самом сердце, помимо механизмов гетеро­

метрической и гомеометрической регуляции, выявлен меха­
низм, функционирующий на основе принципа отрицательной 
обратной связи и осуществляющийся посредством внутрисер­
дечных периферических рефлексов. 

На фоне высокого исходного уровня давления крови в 

устье аорты (и в коронарных артериях) притекающая к серд­
цу кровь, вызывая растяжение стенок венозных приемников 

сердца, раздражает рецепторы растяжения внутрисердечной 
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нервной системы. Это приводит не к усилению, а к угнетению 
сократительной активности миокарда, вследствие чего очеред­
ной удар сердца становится слабее предыду1цего. В аорту n 
данном случае будет выброшена не половина объем а содер ­
}Кащейся в левом желудочке крови, как обычно, а меньш ее 
количество ее. Сердце при этом само предотвратит опасное 
перенаполнение артериальной системы. К моменту .же диасто ­
лы в полостях сердца останется большее; чем обычно , коли ­
чество крови, что вызовет небольшое повы1н енн е дпнлсю1я 
крови в полостях сердца во время диастолы. 

Известно, что градиент давления, обеспечиваю1ций приток 
крови к сердцу, то есть перепад давления между венозной 

системой и правым предсердием, равен всего лишь около 
7 мм рт. ст. Если к моменту диастолы давление в сердце под­
нимается только на 2 или 3 мм рт. ст., то одно это уменьшит 
указанный градиент, а значит и венозный приток к сердцу, 
на 1 /з или ½. 

Как было сказано выше, венозная система безболезненно 
меняет свою емкость в широких пределах, и лишняя кровь, 

которая могла бы вызвать опасный удар по артериальной си­
стеме, свободно задерживается в венах. Таким образом, 
предотвращается переполнение кровью артериальной системы. 
Внутрисердечные периферические рефлексы предотвращают 
катастрофический удар крови по артериям, способствуя за­
держке этой крови в венах, для которых столь незначительный 
прирост объема крови совершенно не опасен. 

Регуляторные функции внутрисердечной нервной системы 
не исчерпываются описанной выше ситуацией. Не менее ва :,к ­
на их роль и в предупреждении критической ситуации проти ­
воположного характера. В случае, если к сердцу в силу каких­
либо причин притекает крови меньше, чем в норме, то в 
соответствии с «законом сердца» Старлинга оно должно 
выбросить в артерии меньшее, чем в норме, количество крови. 
I-Iеминуемо должно возникнуть острое падение артериально ­
го давления и общий коллапс. Однако, как известно, этого н е 
происходит. Внутрисердечная нервная _система предотвраrца е1 
и эту опасность. Уменьшение притока крови к сердцу пони­
ж:ает уровень возбуждения репепторов растяжения миокарда, 
вызывая уменьшение фоновой импульсации интракардиаль­
ных афферентных нейронов. Это приводит к включению внут­
рисердечных нервных регуляторных механизмов, усиливаю­

щих сократительную деятельность миокарда. Вследствие этого 
очередная систола окажется более мощной, и в артерии будет 
выброшена не половина, как в норме, а большее количество 
содержащейся в желудочках крови~ Уже этим сердце в первое 
мгновение предотвратит падение кровенаполнения артерий. 
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Объем крови, остающейся в сердце к моменту диастолы, 
уменьшится. Сниженное (вплоть до отрицательного) давление 
в полостях сердца к моменту диастолы увеличит градиент 

давления венозного притока и тем самым увеличит приток 

крови к сердцу. 

Таким образом, внутрисердечная нервная система пред­
ставляет тонкий интегративный механизм, который оценивает 
режим кровообращения не только в самих полостях сердца, 
но и в общем артериальном и венозном русле и обеспечивает 
изменения сердечной деятельности, необходимые для поддер­
жания системного кровообращения. Этот внутрисердечный реф­
лекторный регуляторный механизм является как бы надстрой­
кой над уже известными механизмами ауторегуляции сердца, 
отраженными в «законе сердца» Старлинга и феномене 
Анрепа. Внутрисердечные периферические рефлексы очень 
точно регулируют при этом степень кровенаполнения артерий 
при изменен;иях условий системного кровообращения. Именно 
этим можно объяснить сохранение приспособительных реак­
ций пересаженного сердца, лишенного всех центральных 
экстракардиальных нервных влияний. После трансплантации · 
сердца оно поддерживает нужный для организма режим кро­
вообращения не только в состоянии покоя, но и при экстре­
мальных условиях. 

Импульсы, приходящие к сердцу по преганглионарным 
u 

волокнам экстракардиальных нервов, подключаются к деист-

вующей внутрисердечной системе регуляции и вызывают ре­
акции, направление которых определяется соотношением 

между интенсивностью интракардиальной и экстракардиаль­
ной импульсации, поступающей на «общий конечный путь», 
то есть на интрамуральные эфферентные нейроны сердца. 
Конечный регуляторный эффект влияния экстракардиальных 
импульсов, приходящих по волокнам блуждающего нерва, 
определяется рядом параметров: величиной венозного прито­
ка, то есть количеств.ом крови, заполняющей камеры сердца, 
степенью растяжения стенок, давлением крови в аорте и кора -. 

нарных сосудах, то есть факторами, от которых зависит сте ­

пень возбуждения афферентных приборов внутрисердечной 
нервной системы. 

При этом следует подчеркнуть, что постганглионарные 
экстракардиальные волокна симпатической нервной системы, 
являясь адренергическими, оканчиваются не на внутрисердеч­

ных эфферентных нейронах, а непосредственно на рабочих 
структурах самого . сердца и не имеют прямого отношения к 
описанным внутрисердечным регуляторным механизмам. 

Сердце обладает двумя исrочниками адренергической иннер-
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вации: волокнами симпатической нервной системы и интра ~ 
кардиальными эфферентными адренергическими нейронами. 
Это, как нам представляется, имеет глубокий биологический 
смысл. 

Симпатическая нервная система, как известно, является 
инструментом, призванным мобилизовать резервы органи зма 
при возникновении чрезвычайных ситуаций. Сердце при такой 
мобилиз ации играет важную роль. Симпатическая система 
должна экстренно изменять функции сердца, в известной мер е 
независимо от описанных внутрисердечных регуляторных ме­

ханизмов. Больше того, сами внутрисердечные регуляторные 
механизмы должны приспособиться к требованиям и услови­
ям, которые возникают в связи с сигналами, поступающими 

из симпатической системы. Внутрисердечные регуляторные 
механизмы, насколько это возможно, должны сохранить при 

этом условия гомеостаза, необходимые для функционирования 
сердечно-сосудистой системы при новой чрезвычайной ситу-

\ 

ации. 

«Стиль работы» симпатической системы напоминает при 
этом стиль военных команд и приказов, в то время как работа 
экстракардиальных парасимпатических нервных регуляторных 

механизмов напоминает по стилю «дипломатические перего­

воры» с описанными выше внутрисердечными нервными 

регуляторными механизмами. «Стиль приказов» абсолютно 
необходим в чрезвычайных для организма ситуациях. И хотя 
симпатическая и парасимпатическая нервные системы в ряде 

случаев оказывают на сердце прямо противоположные воздей ­
ствия, нельзя полагать, что между двумя упомянутыми систе­

мами существует «антагонизм». Функция каждой из них им е ~ 
ет свой собственный биологический смысл. 

Точно так же, несмотря на то, что влияние экстракарди ­
альных симпатических волокон и интр акардиальных адренер ­

гических нейронов реализуется одинаковым путем - путем 
выделения и действия катехоламинов, нельзя, по-видимому , 
говорить о тождестве или дублировании этих механизмов р е ­
гуляции. Внутрисердечные адренергические нейроны, являясь 
составной частью нервных интракардиальных ауторегулятор ­
ных механизмов, обеспечивают текущие приспособительные 
реакции сердца. Экстракардиальные адренергические волокна 
симпатической нервной системы служат каналом для переда­
чи на сердце экстренных команд, возникающих при более 
сложных ситуациях. Это различные регуляторные механизмы, 
несмотря на то что конечный эффект их действия на сердце 
осуществляется одним и тем же способом - выделением 
катехоламинов. 

13 



Внутрисердечная нервна~ система осуществляет интегра~ 
цию функций различных отделов сердца и его приспособи­
тельные реакции для поддержания ~еобходимого уровня си­
стемного кровообращения. Экстракардиальные нервные регу­
ляторные механизмы обеспечивают приспособительные реак­
ции сердца при возникновении различных требований к орга­
низму, при изменении условий внешней среды. 

Следует обратить внимание и еще на одно важное обстоя­
тсJп,ство. Су1цествование описанного выше сложного интра­
Ксlрдиальпого нервного механизма регуляции деятельности 

сердца свидетельствует о недостаточности современных пред­

ставлений о структуре вегетативной нервной системы вообще. 

Как известно, принято считать, что вегетативная нервная 
система, подобно соматической, является «централизованной», 
причем центры ее расположены в соответствующих отделах 

спинного и головного мозга. Согласно этим представлениям, 
ганглии вегетативной нервной системы являются лишь частью 
ее эфферентного аппарата, передающего команды из упомя­
нутых центров на рабочие органы. Однако с позиций этих 
(классических) представлений остается совершенно не понят­
ной необходимость существования многочисленных вегетатив­
ных ганглиев, расположенных внутриорганно и экстраорган­

но, с большим количеством синаптических связей в них. 

Каждый синапс представляет структуру, в некоторой мере 
затрудняющую передачу нервного возбу.ждения. По сравне­
нию с нервным волокном синапс является более уязвимым 
образованием; при различных воздействиях он легче, нежели 
волокно, выходит из строя. 

Существование в вегетативных ганглиях мощного синап­
тического аппарата, предназнач~нного якобы только для пе­
редачи импульсов из центральной нервной системы, было бы, 
по-видимому, биологически нецелесообразным. 

Вместе с тем известно, что ка}кдый межнейрональный си­
напс является не только передаточным, но и своеобразным 
регуляторньпл механизмом. В синапсе происходит трансфор­
мация ритма нервных импульсов, в нем осуществляются про­

цессы торможения. На выходе каждый нейрон работает по­
добно триггерному механизму. На входе же у нейрона имеется 
множество синаптических аппаратов, взаимодействующих 
между собой. Выйдет или нет возбуждение на аксон (то есть 
на выход) нейрона, характер ответа нейрона на приходящие 
импульсы определяются вазимодействием синаптических 
влияний на входах нейрона. Благодаря наличию этого взаи­
модействия нейрон на входе представляет собой отнюдь не 
триггер, а как бы сложную вычислительную машину. Синап-
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тический аппарат обеспечивает существование и <<память» ней­
рона, то есть процесса кратковременного и долговременного 

хранения информации. 

Учитывая все это, можно ли считать правильной классиче­
скую точку зрения о том, что синапсы вегетативных ганглиев 

предназначены лишь для передачи сигналов из центральной 

нервной системы на периферию? Нам думается, что нельзя. 

Результаты приведенных выше исследований, равно как 
и структурная организация всех узлов вегетативной нервной 

системы, наличие на эфферентных нейронах узлов многочис­
ленных синаптических аппаратов, существование в вегетатив~ 

ных ганглиях, помимо эфферентных, афферентных и вставоч­
ных нейронов, дают основание считать ганглии вегетативной 
нервной системы истинными нервными центрами, вынесенны­
ми на периферию. Эти центры могут в известной степени функ­
ционировать и самостоятельно, осуществляя собственные ре­
гуляторные реакции. Понятно, что автономность этих перифе­
рических центров является относительной. Однако при всем 
этом первичными центрами вегетативной системы нельзя счи­
тать группы нейронов, расположенные в спинном и головном 
мозге. Первичными центрами вегетативной нервной системы, 
бесспорно, являются ее интрамуральные ганглии. Экстраор­
ганные (пара- и превертебральные) ганглии представляют 
собой второй «этаж», а нейроны, расположенные в централь­
ной нервной системе ( то есть те, которые в соответствии с 
классическими представлениями принято считать «низшими 

вегетативными центрами»), в действительности являются уже 
третьим «этажом» этой сложной иерархической системы, 
осуществляющей регуляцию вегетативных функций. Такая 
структура разгружает центральную нервную систему от необ­
ходимости перерабатывать избыточную информацию и, кроме 
того, способствует высокой надежности регуляции вегетатив­

ных функций организма. 

Понятно, что сказанным не исчерпывается многообразие 
механизмов регуляции сердца. В самом сердце существуют 
многочисленные механизмы, относящиеся к трем различным 

уровням: внутриклеточному, межклеточному и внутриорган­

ному. В связи с ограниченным временем доклада мы дадим 

лишь самую общую характеристику этих механизмов. 

Взаимоотношение между исходной (диастолической) дли­
ной мышечного волокна и силой сокращения миокарда (вы­
раженное «законом сердца» Старлинга) относится к внутри­
клеточному уровню регуляции, так как оно определяется 

количеством потенциально активных связей между нитями 
актина и миозина в мышечной клетке (число этих связей ра-

15 



стет при увеличении исходной длины миофибрилл). Не менее 
важным является внутриклеточный механизм регуляции, обес­
печивающий восстановление, вернее, воспроизводство, струк­
турных элементов миокарда в соответствии с интенсивностью 

функции его структур. Эти механизмы осу1цествляют связь 
между функцией клетки и скоростью воспроизводства ее 
структур. Но это уже не только внутриклеточные, а и меж­
клеточные механизмы, фупкционирую1цие посредством м<:.ж­
клеточных взаимодействий, получивших название креаторных 
свя зей (Г. И. Косицкий, 1973, 1975). • 

В сердце эти связи осу11~сствляются между миоцитами и 
клетiами соединительной ткани. Усиленное функционирова­
ние этих связей при значительных перегрузках сердца мо)кет 
быть причиной развития кардиосклероза. 

Межклеточные взаимодействия в миокарде представляют 
у.же второй уровень механизмов регуляции деятельности серд­
ца. Помимо креаторных связей, ответственных за воссозда­
ние и сохранение структур, эти взаимодействия проявляются 
в процессах межклеточной передачи возбуждения, обеспечи­
вающих работу миокарда как целого. 

Третий уровень внутриорганных механизмов регуляции 
представлен внутрисердечной нервной системой, осуществля­
ющей интракардиальные периферические рефлексы. Хотя по 
сравнению с первыми двумя это уже высший уровень, в орга­
низме он лишь низшее звено сложных иерархических меха-­

низмов нервной регуляции сердца. Более высокие уровни 
этой иерархии - спинальные, бульбарные, гипоталамические, 
подкорковые и корковые центры, обеспечиваюrцие совместно 
с гуморальными механизмами регуляции приспособительные 
реакции сердца, возникаюrцие при изменении условий внеш = 
ней и внутренней среды. 

Мы смо ~жсм осветить здесь .лишь некоторые, наименее изу­
ченные из перечисленных выше механизмов, среди которых 

наибольшего внимания, по нашему мнению, зас.луживает ре ­

гуляция межклеточных взаимодействий в миокарде. 

Электронно-микроскопические исследова1ния последних 
лет выявили, что миокард не является синцитием. Электрон­
ный микроскоп помог установить наличие клеточной структу­
ры миокарда. Вставочные диски, природа которых оставалась 
не совсем ясной, окаэались местом соединения миокардиаль­

ных клеток. 

В связи с этим деред физиологами встал вопрос о том, ка­
ким образом клетки миокарда объединяются в единое целое, 
ка'К осуществляются межк'леточные взаимодействия, регули­
руются ли эти взаимодействия и если да, то каковы механиз-
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мы этой регуляции? Вопросы чрезвычайно актуальны и дJ1я 
клиники, так как именно нарушение межклеточных взаимо­

действий, появление асинхронной деятельности клеток мио­
карда лежат в основе возникновения аритмий, трепетания, 
мерцания и фибрилляции сердца, то есть состояний, от кото ­
рых умирает около половин.ы сердечных и коронарных боль­
ных. 

Случилось так, что, несм·отря на открытие клеточной 
структуры миокарда, да1внишнее представление о нем как о 

синцитии отвергнуто не было. Ряд авторов и в настоящее вр е­
мя полагают, что деление миокарда на клетки является чисто 

морфологическим приз11аком, а в действительности благодаря 
низкому электрическому сопротивлению мембран вставоч1ных 
дисков (не препятствующему свободному распространению 
возбуждения с клетки на клетку) миокард в функциональном 
отношении является оинцитием. Такая точка зрения оказал а сь 
удобной) ибо она примирила традиционные представления о 
синцитии с новейшими данными электронно-микроскопиче­
ских исследований. 

,И все же, нам кажется, что подобную точку зрения вряд 
ли можно принять безоговорочно. 

Ряд исследователей уже давно .полагали, что в целях «эко ­
номии сил» возможно включение в деятельность болышего или 
меньшего количества волокон миокарда, что является одним 

из способов регуляции силы сокращений сердца. 
В наших собственных опытах отмечало.сь повышение амп­

литуды монофазного потенциала желудочка сердца кошки 
при увеличении силы сокращения миокарда. Это позволило 
нам высказаться в пользу мнения . о том, что в нормальных 

физ1иологических условиях сила сокращения ,сердца может ре­

гу лироватъся путем включения в деятельность различного ко­

личества клеток миокарда. 

На основе данных, полученных с помощью гистофизиоло­
гических методов, предполагалась возмо)кность поочередного 

включения в деятельность различного количества волокон 

миокарда, благодаря чему определенная часть сегментов сер­
дечной мышцы может сокDашать1ся. а остальные ВDемен1но 

пребывать в недеятельном состоянии, находясь как бы в ре­
зерве. Включение волокон миокарда осуществляется путем 
:изменения состояния вставочных дисков, функция которых, 
возможно, регулируе'l!СЯ импульсами, поступающими с блул{­
дающего нерва. 

Однако, как извес1шо, предположения это - лишь первые 

шаги на пути к истине, которые к тому же могут оказаться и 

неверным:и. Необходимо было найти методику, которая могла 
бы помочь прямо ответить на вопрос о том, возмОЖ'НЫ ли раз-
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об1цение или асинхронная деяте.льность соседних клеток мио ­
карда и, если возможны, поддаются ли эти явления каким-ли­

бо регулирующим влияниям, могут л.и эти влиЯiния восстано­
вить электрические контакты между соседними клетками мио­

карда и тем самым их синхронную деятельность. 

Для ответа на эти вопросы в наших экопериментах была 
использована методика релист,рации с помощью микроэлект­

родов потенциалов действия двух рас:положенных рядом кле­
ток миокарда при влияниях, нарушающих и восста'Навливаю ­

тцих их си1нхронную активность. 

Для того чтобы сохранить функцию регуляторных меха ­
низмо:в, опыты ставились не на изолированной полоске мио­
карда, а на неповрежденном нормально фун,кционирующем в 
организме живот,ного сердце. 

Для этой цели был применен метод плавающих спаренных 
мик,роэлектродов. Опыты ставились на ра~ботающем сердце 
мор,ской свинки. После вскрытия (лод наркозом) грудной 
клетки и перевода животного на у,правляемое дыхание в две 

клетки миокарда бьющегося сердца вкалывались два микро ­
электрода. Синхронно регистрировались показатели гемодина­
мики, интегралыная электри1ческая активность сердца и актив­

ность двух упомянутых клеток миокарда. В разных опытах 
микроэлект,роды располагались на различных расстояниях 

друг от друга (от 50 микрон до нескольк1их миллиметров). 
При этом было можно одновременно регистрировать мем­
бранные потенциалы двух соседних работающих клеток мио­
карда и тем самым изучать степень взаимосвязи этих клеток 

при разных функциональных состояниях сердца. 

При нормальной работе сердца потенциалы действия раз­
личных клеток сократительного миокарда желудочков, неза­

висимо от расстояния между ними, возникают практически 

синхронно и имеют одинаковые параметры. При навязывании 
миокарду искусственного ритма и плавном повышении часто­

ты электрической стимуляции возникает функциональная 
фрагментация миокарда желудочка на небольшие участки, 
что является следствием нарушения меж-клеточного проведе­

ния воз-буждения. При иекусственно вызванной фибрилляции 
в зависимости от расстояния между микроэлектродами выяв­

ляется асинхронизм активности отдельных миокардиальных 

клеток, степень которого бывает различной. Синхронно возни­
кают потенциалы л,ишь в клетках, расположенных на очень 

близком расстоя1нии друг от друга (не более 2,0-2,5 мм), то 
есть в пределах одного и того же функционального фрагмен­
та. При опонтанном выходе сердца из фибрилляции постепен­
но восстана1вливается синхронная активность различных фра­
гментов миокарда, причем оначала рядом расположенных, а 
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затем и более отдаленных. Гiос.ле этог,о nозн1и1кает синхронн<1я 
активность клеток всего миокарда желудочков, что приводит 

к воестановлению нормальной сердечной деятельности. Таким 
образом, обнаружено, что в сердце существуют определен1ные 
функциональные единицы миокарда, составляющие 2,0-
2,5 мм в поперечнике, синхронизация возбу)кдения в пределах 
которых не нарушается. 

, В этих ис1следованиях было выявлено, что элементы, объ ­
единяющие эти функциональные единицы миокарда в фупк ~ 
циональное целое, являются объектом нервных регуляторны х 
влияний. Расстройства функции указанных регуляторных ме­
ханизмов могут привести к разным нарушениям деятельности 

сердца, связанным с дес:инхр01низацией акт1ивности клетОJ{ 

миокарда (блокадам, аритмиям, ф:ибрилляции и др.). 

Раздражение блуждаю1цего нерва вызывает увелич ение 
продолжительности периода десинхронизац)ии возбуждсНИ}I 
клеток миокарда желудочков, а введение атропина и другие 

способы устранения парасим1патических влияний на сердце 
(опыты на новоро .жденных животных, леререзка блуждающих 
нервов) препятствует развиТ1ию десинхронизации. 

Выключение бета-адренорецепторов миокарда пропраноло ­
лом также тормозило рс:~звитие асинхронной активности кле­
ток, в то время как блокатор альфа-адренорецепторов - ре­
гитин резко увеличи·вает ее продолжительность. Фармаколо­
гическая денервация сердц.а ганглиоблокатором арфо'Над.ом 
примерно в половине случаев пр:иводила к рез·кому увеличе­

нию времени фибрилляторного асинхронизма отдельных кле-
точных элементов миокарда. 

Все это подтверждает положение о том, что функциональ­
ные свойства элементов, объединяющих клетки миокарда и, 
следовательно, обеспечивающих функцию м.иокарда как цело­
го, могут регулироваться нервной системой. Хотя ряд полу­
ченных нами данных свидетель,ствует о том, что в регуляции 

процессов ме)кклеточных взаимодействий в миокарде участ­
вует и внутрисердечная нервная система, все эти явления под­

чинены в конечном счете регулирующему влиянию централь­

ной нервной системы. Появление асинхронизма деятелы-ю·сти 
клеток миокарда, а значит, и возникновение аритмии, трепе­

тания, мерцания и фибрилляции сердца могут приводить на­
рушения нормальных нервлых влияний. Эти весьма грозные 
явления могут возникать, следовательно, не только из-за на­

рушения местных процессов, протекающих в мем;бранах мио­
кардиальных клеток (как принято считать повсеместно), но и 
вследствие появления патологических влия1ний со стороны 
центральной нервной системы. 
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Это важное для клиники обстоятельство необходимо было 
изучить в прямых экспериментах. Для этой цели с помощью 
микроэлектродов исследовалась активность нейронов буль­

барного кардиова1скулярного центра при воздействии факто­
ров, вызывающих появление фибрилляторного асинхронизма 
клеток миокарда. 

Введение в кровь аконитина в дозах, приводящих к воз­
никновению фи1брилляторного асинхронизма клеток миокарда 
(75-1001 на килограмм мас,сы животного) задолго до изме­
нений электрической активности самого миокарда, вызывало 
нарушение нормальной электрической активности нейронов 
кардиального центра. При этом упомянутые нейроны изменя­
ли свою актИiвность уже через несколько секунд после введе­

ния препарата, а клетки миокз.рда - лишь на третьей м1инуте. 
При пряrмом действии аконитина на нервные центры (пу­

тем введения его в спинномозговую жидкость в дозах 2-4 1 
на килограмм ма:ссы животного, то есть в 25-30 раз мень­
ших, нежели те, которые вводились внутривенно) на седьмой 

• минуте развивались нарушения сердечного ритма, переходив­
шие в фибрилляторный асинхронизм. Перерезка блуждающих 
нервов тормозила раз·витие аритмий и фибрилляции. Обычное 
внутривенное введение таких же доз препарата никакого эф­
фекта не вызывало. 

Таким образом, развитие аритмий при действии аконитина 
( считаJ31шегося фактором, влияющим непосредственно на мем­
браны клеток миокарда) оказалось опосредованным через 
нервную систему. 

Предста1влялось важ1ным выяснить, учаетiвует ли нервная 
система в развитии а•ритмий и фибрилляций, не только выз­
ванных фармакологическими препаратами, но и возникающих 
при ишемических поражениях миокарда. Ведь именно этот 
тип аритмии представляет наибольшую угрозу для жизни ко­
ронарных больных. 

Для ответа на этот вопрос изучалась активность нейронов 
буль.барного кардиаль'ного центра кошек при развитии ише­
мии миокарда, вызванной перевяз1кой коронарных артерий. 
Результаты опытов были аналогичны тем, которые наблюда­
лись при аконитино:вой аритмии. Изменения характера дея­
тельности нейронов буль,барного кардиального центра пред­
шествовали раэвитию аритмии и фибрилляции сердца, . возни­
кавших при ишемии миокарда. Явления были выражены столь 
отчетливо, что по одному изменению рисунка активности ней­
ронов можно было прогнозировать последующее появление 
или отсутствие аритмии или фибрилляции. 

Таким образом, и типичные ишемичеекие аритмии, которые 
всегда связывались с изменениями функции мембран миокар-
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диалыных клеток, вызванных действием гипоксии на миокард, 
оказались также опосредованными нервной системой. Это зна ­
чит, что для эффективного предупреждения этих грозных со ­
стояний необходимы не только непосредственные воздействия 
ца миокард, но и применение средств, действую1цих на цент ­
ральную нервную систему. 

Действительно, прямое раздражение ядер гипоталамуса, 
так же как дача яарко.за, тормозило развитие аритмий и фиб­
рилляторного асинхронизма клеток миокарда. 

В этом направлении большое значение мы придаем рс ­
зу льтатам опытов, в которых создание в центральной нервной 
системе нового (-неспецифического по отношению к сердцу) 
очага домина~нтного воз,буждения предупрежда,ло гибель ор ­
ганизма при таком сильнейшем воздействии, как перевязка 
основного ствола или нисходящей ветви левой венечной арте-
рии у собак. Во всех контрольных опытах на собаках указан­
ное вмешательство приводило к резчайшей ишемии большой 
мас-сы миокарда, вызывая воэник·новение фибрилляции, а за­
тем и омерть животного через 3-5-10 мин. после перевязки. 

В следующей группе опытов к стенке нисходящей части 
грудной аорты прикладывали два серебряных электрода 
('каждый из которых пред,ставлял собой круглую пластинку 
диаметром 8 мм) на расстоянии 20 мм друг от друга. Через 
электроды пропускали элекгрический ток частотой от 15 до 
50-100 Гц, на1пряжение которого постепенно повышалось от 
нескольких до 20-30 В. Сама указанная процедура не вызы­
вала заметных изменений общего артериального давления. 
Затем на фоне дейст1вия тока производили та1кое же, как в 
предыдущих опытах, лигирование левой венечной артерии . 
Фибрилляция сердечной мышцы не развивалась, артериальное 
да·вление сохранялось таким, каким оно было до лигирования 
артерии, неемотря на тотальную ишемию болышой массы мио­
карда и резкие микроскопические изменения, наступавшие 

уже через 20 мин. после зажатия ствола артерии и выключе ­
ния из функции значительной части миокарда левого желу­
дочка. 

Таким образом, влияние добавочного раздражителя, не 
сопровождаясь изменением уровня общего артериального дав­
ления, оказалось способным предотвратить тяжелые осложне­
ния, возникающие при выключении из кровосна(бжения значи­
тельной м.ассы ·миокарда (приводящем в обычных условиях к 
бысТ1рой гибели организма). В данном случае предотвраща­
лось, прежде всего возникновение экстрасистолической арит­
мии •И фибрилляции сердечной мышцы, что свидетельствует о 
зависимости этих реа'кций от состояния центральной нер,~ной 
системы. 
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Доминанта, как иэвестно, пред,ста-~эляет собой вр,еме-нное 
объединение ряда нервных структур (iканетелляцию центров, 
по А. А. Ухтомскому) для достижения определенной наиболее 
важной в данный момент для организма цели. Возникшая до­
минанта обладает способностью подавлять всякую другую 
деятельность организма, все другие нервные процес,сы, пере­

ключая возбуждение других пунктов центральной нервной си­
стемы на себя. 

В значительном количестве разнообразных групп опытов 
мы показ.али, что доминанта может затормозить многие пато­

логические процес.сы, именно те, в развитии которых прини­

мает участие ,нервная система. Тот факт, что создание в цент­
ральной нервной системе нее~пецифичеекого очага доминант­
ного воЗ~буждения способно затормозить развитие фибрилля­
ции сердца при ишемии миока,рда, свидетель,етвует об уча1стии 
центральной нервной системы в р.азвитии этого грозного па­
тологического процесса. 

Все это имеет принцИJпиальное значение для защиты наше­
го сердца, для борьбы с сердечно-сосудистыми заболеваниями. 

В начале настоящей речи мы подчерк,нули, что возраста­
ние нервного на,пряжения привело к увеличению числа пора­

жений сердечно-1сосудистой системы. Сердце оказалось чут­
ким б.а1рометром состояния нервной системы современного че­
ловека-" «Трещина мира проходит через. сердце поэта», - го­
ворил Генрих Гейне. И не только поэта, добавим мы. Слож­
ные психологические коллизии современной жщзни первой 
своей мишенью выбир .ают сердце. 

В связи •С этим как-то сама собой возникла мысль о том, 
что, защищая сердце, необходимо оберегать себя от стресса, 
из-бегать всего, что могло бы вызвать состояние нервного на­
пряжения. Мысль эта, по нашему мнению, является ошибоч­
ной. 

В ряде опу1бликова~нных ранее результатов прямых экспе­
риментальных исследований мы показали несостоятельность 
подобного подхода, вред для сердца пеихологии «человека в 
футляре». 

Толыко создание сильных доминант, источник которых ле­
жит в сфере высших человеческих интересов, способно защи­
тить наше сердце. Мы подробно аргументировали эту мысль 
в книгах «Нервная систем.а и «стреес» и «Превентивная кар­
диология», а здесь хотим лишь еще раз подчеркнуть, что за­

щитить наше сердце может лишь разумная степень состояния 

напряжения. Следует иметь при этом в виду не только нерв­
ное, но и физическое на1пряжение. Почти полное отсутствие 
последнего - характерная и весьма пагубная для сердца чер­
та нашей ЖИЗ'НИ, мирить1ся с которой нель:зя. 
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В нашем коллективе были экспериментально разработаны 
и теперь входят в клиническую практику методы, позволя­

ющие ~предотвратить печальные последствия гиподинамии. 

Эти методы, как нам кажется, обладают двумя важными 
преимуществами: они являются высокоэкономичными и не тре­

буют опециалыной .затраты столь ценного для каждого из нас 
времени, так как могут использоваться, применяться и осуще­

ствляться в процессе обычной «сидячей» (умственной) работы 
или одновременно с другими привычными вида'ми деятельно ­

сти. Речь идет о методе искусственной электрической стиму ­
ляции скелетных мышц (для которой у наiс разработаны пара­
метры и режимы воздей,ствия и необходимые портативные и 
экономич~ные приборы), а также об использовании при обыч­
ном дыхании весьма несложных приопособлений, воздействие 
которых на организм по ряду показателей превосходит эф­
фект тренировки при пребывании человека в горах или при 
использовании опециаль»ых барокамер. 
Мы надеемся, что эти методы в будущем войдут в практи ­

ку и тем самым в какой-то мере помогут приблизить время, 
когда нависшая над со:аременным человеком угроза пораже­

ний сердца будет ликнидирована. 
В наетоящей речи представлены некоторые итоги двадца­

тилетних исследований нашего коллектива. 
Хочется воспользовать,ся этой высокой трибуной, чтобы 

принести глубокую благодарность всем тем, кто участвовал в 
на1стоящей ра;боте: т.т. Д. 3. Афанасьеву, М. А. Безруковой, 

'Н. А~ Бобровой, lvl. Ф. Болотов-ой, Т. A.u Бракш, В. А. Волын­
цевои, А. В. Докукину, И. Н. Дьяконовои, В. И. Жукову, Б. К. 
Карданову, В. К. Касым1бекову, И. В. Кеер, И. С. Киселевой, 
В. А. Клевцову, В. И. Кобрину, 10. А. Крынкиной, А. Е. Ку­
ваеву, Т. Е. Кузнецовой, С. Куянику, В. Б. Лысенко, А. А. 
Марковой, В. П. Мельниченко, Л. А. Милютиной, С. Д. Ми­
хайловой, М. И. Монгуш, И. А. 1\tlурашовой, 3. А. Нечаевой, 
Ф. А. Орешук, Б. Н. Павлову, Л. В. Петрове-кой, В. М. Пози­
ну, Л. М. Поповой, А. И. Протасевичу, С. В. Путыгину, Л. П. 
Розовой, В. И. Савчук, С. М. Севастополь,ской, В. М. Смирно­
ву, Л. Б. Станкявичусу, Г. Ф. Стрелкову, л~ А. Суворовой, 
Г. В. Танановой, П. Е. Эльгорт, Н. Б. Хаспековой, П. И. Ши­
манскому, И. А. Юрасовой. 

Каждый из них внес в общее дело свой поеильный т1ворче­
е1кий вклад. За это время сотрудниками кафедры и прикреп­
ленными к ней лицами защищено 40 докторских и кандидат­
ских диесертаций, опубликовано 7 монографий, 3 еборника 
научных работ, свыше 400 статей, получено два авторских 
свидетельства, сделано свыше 30 рацпредложений. Научная 
работы кафед1ры отмечена дипломом именной премии имени 
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М. П. Кончаловского Академии медицинских наук СССР, дип­
ломами I степени Министе~ретв - здравоохранения СССР и 
РСФСР, пятью медаля1ми ВДНХ. 

Ряд научных публикаций: кафедры переведены и изданы 
за рубежом: в США, ФРГ, Югославии и других странах. 

Кафедра активно участвует в педагогической: работе. Еже­
годно на кафедре обучаются с-выше 1000 студентов, регулярно • 
занимаютоя слушатели Ф.П.К. 

Сотрудники читают лекции в вузах РСФСР и других рес­
пу1блик. Учебные пособия, созданные на кафедре, используют­
ся в ряде вузов стра1Ны. Учебник физиологии для студентов 
медвузов выдержал 8 изданий на шести языках у нас и за ру­
бежом. Созданы первые пособия по программированному о:бу­
чению, з.адачник по физиологии и создается ряд других учеб­
ных пособий, ведется поиск новых, более эффективных мето ­
дов преподавания и контроля знаний студентов. 

Коллектив кафедры ведет и общественную работу, участ ­
ву,я в осуществлении головных функций:, помогая вузам Феде ­
рации в проведении научной и методической: работы. 

Высокую честь - участие в Актовом дне - наш коллектив 
воопринимает как обязательство ра1бот.ать еще лучше и эффек­
тивнее, чтобы полностью оправдать оказанное нам доверие. 

Л 23489 от 16/IX 1980 г. Объем 1 ½ п. л . Цена 20 коп. 3. 1369, т. 700 
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