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МЧС — министерство по чрезвычайным ситуациям
НА — норадреналин
НРЖ — начальный рак желудка
ОПЛ — острое повреждение легких
ОРВИ — острая респираторная вирусная инфекция
ПСС — психосоматический статус
РНК — рибонуклеиновая кислота
РУДН — Российский университет Дружбы народов 

им. Мо риса Тореза
РЭС — ретикуло-эндотелиальная система
СВСН — синдром внезапной смерти новорожденных
СД — сахарный диабет
см вод. ст. — сантиметр водного столба
СОЭ — скорость оседания эритроцитов
СПВ — селективная проксимальная ваготомия
СПИД — синдром приобретенного иммунодефицита
СПКЯ — синдром поликистозных яичников
СРК — синдром раздраженного кишечника
СТГ — соматотропный гормон
ТТ-РФ — тиреотропин-рилизинг-фактор
ТТГ — тиреотропный гормон
ФСГ — фолликулостимулирующий гормон
ХАИ — хроническая алкогольная интоксикация
ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких
ЦНС — центральная нервная система
ЦЭК — циркулирующие эндотелиальные клетки
ЭКГ — электрокардиограмма
ЯБДК — язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки
ЯБЖ — язвенная болезнь желудка

Самое главное — это страх, 
и мы должны побороть его вместе.

Ф.Д. Рузвельт
Из речи при вступлении в должность 

президента США, 1933 г.

ПРЕДИСЛОВИЕ

Связь между стрессом и развитием соматических заболе-
ваний была известна всегда, но достоверно проследить, осо-
бенно на начальных этапах, последовательность функцио-
нальных и анатомических изменений при, на первый взгляд, 
различных заболеваниях, и достоверно связать эти измене-
ния с реакцией организма на значительное неблагоприятное, 
в первую очередь психогенное, воздействие до последнего 
времени не удавалось. По этой причине большинство забо-
леваний, относящихся к группе психосоматической (инфор-
мационной) патологии, или «болезней цивилизации», как та-
ковой логичной теории патогенеза не имело. В изложенные 
ниже представления укладывается большой (и постоянно 
увеличивающийся) объем полученного к настоящему време-
ни, казалось бы, разнородного и даже противоречивого фак-
тического материала. Объединение в единое гармоничное 
целое сразу нескольких теорий (как, например, в случае яз-
венной болезни: Павлова—Быкова—Курцина, Селье, Кендал-
ла, Бергера, Уголева) при отсутствии противоречий с какой-
либо из них было настолько поразительным, что автор счел 
возможным представить свой взгляд на суд широкой чита-
тельской аудитории. Количество ранее с трудом объяснимых 
явлений и фактов, получивших вполне корректное теорети-
ческое (прежде всего патофизиологическое) обоснование, 
иногда было даже неожиданным. Для многих заболеваний 
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удалось привести бесформенный конгломерат «факторов 
патогенеза» в вид достаточно стройной последовательной 
логической цепи. К сожалению, в связи с обусловленным 
объективными причинами недостатком фактического и ли-
тературного материала, некоторые положения, изложенные 
в данной работе, обоснованы, и с точки зрения самого автора, 
недостаточно. Тем не менее имеющиеся данные дают доста-
точно оснований для формулирования перспективных на-
правлений дальнейших исследований и разработки методов 
лечения, а особенно предупреждения многих заболеваний 
на самых ранних этапах их развития. Далеко не всегда удо-
влетворительная эффективность многих применяемых в на-
стоящее время терапевтических (по большей части медика-
ментозных) и хирургических воздействий была основным 
стимулом к написанию этой работы. В большинстве случаев 
автор воздерживается от прямых лечебных рекомендаций, но 
известно, что почти всегда новые подходы в патофизиологии 
достаточно быстро приводили к ощутимому прогрессу в ре-
шении многих лечебных вопросов.

Обобщение результатов различных медицинских и био-
логических исследований, особенно сделанных в последние 
годы, позволяет сделать интересные выводы. В частности, 
стереотипы поведения современного человека, в значитель-
ной степени заданные стереотипами воспитания молодого 
поколения, с печальной неизбежностью ведут к снижению 
стрессоустойчивости, развитию синдромов дезадаптации 
и патологического типа реакции на стресс с последующим 
возникновением вначале преходящих, в первую очередь, ве-
гетативных расстройств, а в дальнейшем и формированием 
на их основе соматической патологии.

Основные моменты развития первой фазы стресс-ре ак-
ции, впервые описанные Г. Селье (Selye H., 1952 г.), в на-
стоящее время исследованы достаточно хорошо. Органиче-
ские изменения, несколько позже возникающие в организме 
при развитии непосредственно соматических заболеваний 

и рассматриваемые как отдельные нозологические единицы 
(инфаркт миокарда, артериальная гипертензия, язвенная бо-
лезнь, сахарный диабет, бронхиальная астма, различного рода 
«идиопатические» аллергические и трофические расстрой-
ства, кислотозависимые заболевания толстой кишки и др.), 
как и эффекты различных видов лечения, изучены очень 
подробно. Но сам этиопатогенетический процесс, особенно 
его начальный период, «момент срыва» регуляции, фазная 
последовательность рассогласования психосоматического 
единства организма под воздействием внешних и внутрен-
них факторов, патофизиологический механизм последующе-
го перехода временных (по большей части функциональных) 
отклонений в стойкую, уже преимущественно органическую 
патологию, и до настоящего времени остается неисследован-
ной «ничьей территорией». На этой «нейтральной полосе» 
любой узкоспециализированный врач, которыми в настоя-
щее время, к сожалению, являются большинство наших кол-
лег, чувствует себя неуверенно. Причина такого положения 
не только в отсутствии достаточно выраженного материаль-
ного субстрата в начале заболевания, т. е. когда «в руки взять 
нечего». Типичные примеры: характерный болевой синдром 
в эпигастрии и правом подреберье, а эндоскопически язвен-
ный дефект не обнаруживается; боли в области сердца, а ЭКГ 
«без патологии»; небольшая одышка и сухие хрипы в исходе 
ОРВИ, усиливающиеся вечером и ранним утром, уже не тра-
хеобронхит, но и не астма. Отдельную тягостную главу со-
ставляют внезапные смерти практически здоровых людей 
трудоспособного возраста с патологоанатомическим диагно-
зом «острая сердечная недостаточность», не имеющие вооб-
ще никакого «объективного» подтверждения и корректного 
патофизиологического объяснения. Причину трагических 
исходов в этом случае судмедэксперты со свойственным их 
профессии своеобразным чувством юмора формулируют как 
«не схотел жить», за отсутствием достоверных макро- и мик-
роскопических изменений при секционном исследовании.
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Дело еще и в традиционном ориентировании врача на уста-
новление на основе жестко лимитированного симптомокомп-
лекса не менее жесткого диагноза узкой нозологии, который 
в случае неблагоприятного исхода должен быть подтвержден 
патологоанатомом. После установления такого диагноза как 
бы автоматически отсекаются функциональные расстрой-
ства организма как единого целого, собственно и приведшие 
к «пробою компенсации» в наиболее слабом, податливом 
месте (locus minoris resistentia, по Вирхову), а все внимание 
концентрируется на подборе лекарственного препарата для 
«затыкания дыры» в соматическом статусе. Облегчению дав-
ления комплекса неблагоприятных факторов, восстановле-
нию нормального состояния ауторегуляторных механизмов, 
обладающих несоизмеримо бо′льшими репарационными воз-
можностями, чем вся масса медикаментов, которые могут 
быть даже теоретически введены в организм, к глубокому 
сожалению, уделяется явно недостаточное внимание, а за-
частую остается просто за пределами осмысления.

Когда же появляется «подтвержденная объективными 
методами» информация, «нормальный» врач облегченно 
вздыхает: «Вот теперь есть что лечить!» — и приступает к на-
значениям. Но к этому моменту изменения в организме стали 
уже органическими, т. е. зашли настолько далеко, что в зна-
чительном числе случаев исходом заболевания становится не 
выздоровление, достижение которого, собственно, и является 
целью и прямым долгом врача, а частичное и, порой, непро-
должительное облегчение состояния путем более или менее 
соответствующего подбора лекарств и процедур. А во многих 
случаях эффект лечебных воздействий сводится лишь к вре-
менной ликвидации внешних проявлений заболевания — 
примитивной симптоматической терапии. Иными словами, 
во многих случаях все врачебное искусство ограничивается 
сознательным формированием лекарственной зависимости 
на радость и доход производителям фармацевтической про-
дукции. Такое положение вещей зафиксировано в, на первый 

взгляд, внушительных схемах и формулировках решений, 
например рабочей группы по программе «Бронхиальная аст-
ма у детей. Стратегия лечения и профилактика» (РГ «БАД»), 
многозвенных классификациях и схемах лечения гастритов, 
колитов и многих других заболеваний. Не удивительно, что 
одна из фармацевтических компаний вообще сформулирова-
ла свой рекламный тезис с подкупающей прямолинейностью: 
«Наша продукция — с рождения и на всю жизнь!» Приходит-
ся, как говорят в таких случаях дипломаты, констатировать 
определенное расхождение интересов, в данном случае — 
расхождение интересов производителей и продавцов соот-
ветствующей продукции и жизненных интересов ее потен-
циальных потребителей. Один из наиболее ярких примеров 
недавнего прошлого, когда дело ограничилось практически 
лишь легализацией формирования лекарственной зависи-
мости, — это бронхиальная астма. Пример из настоящего 
и ближайшего будущего — сахарный диабет типа 2. Подобное 
вполне оправдано в работе фельдшера участковой больницы 
или доктора «Скорой помощи», оказывающих неотложную 
помощь; весьма импонирует продавцу аптечного ларька, но 
с клиническим подходом думающего врача имеет очень мало 
общего. Не приходится уже говорить о том непреложном 
факте, что безвредных лекарственных препаратов не бывает.

Ситуация, к счастью, не безнадежна, поскольку в значи-
тельном, если не преобладающем числе случаев своевремен-
ное участие знающего врача, его сотрудничество с пациен-
том, а также резервные возможности организма позволяют 
не допустить развития необратимых органических измене-
ний, «соматизации» возникших, еще обратимых расстройств. 
Конкретным патогенетическим механизмам возникновения 
функциональных расстройств, зачастую не имеющих четкого 
висцерального симптомокомплекса и рассматриваемых по-
этому обычно как висцеральные формы невроза, путям пере-
хода этих преходящих расстройств в относительно стойкие 
органические изменения, формирующие соответствующую 
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соматическую нозологию, такую как, например, язвенная бо-
лезнь двенадцатиперстной кишки и желудка, бронхиальная 
астма, и посвящена настоящая работа.

Видит врач то, что знает, поэтому для того, чтобы свое-
временно и правильно помочь пациенту, ему совершенно 
необходимо четко представлять возможные начальные про-
явления, биологическую основу и динамику тех нарушений, 
последствия которых часто бывают столь необратимо тра-
гичны. Лечебная деятельность настоящего клинициста — это 
прежде всего осмысление, постижение внутренней сути про-
исходящих в организме процессов, событий, внешние про-
явления которых доступны непосредственному восприятию 
через органы чувств или исследованию с помощью диагно-
стического и аналитического инструментария. Необходи-
мостью детальной расшифровки глубинного содержания 
этих процессов обусловлен значительный объем патофизио-
логического материала, представленного в настоящей рабо-
те. Без глубокого знания патофизиологии, других базовых 
дисциплин, без умения творчески использовать эти знания 
в своей нередко на первый взгляд рутинной работе врач 
превращается в примитивное промежуточное звено между 
диагностической аппаратурой и аптекой с простейшим тера-
певтическим справочником и «стандартами оказания меди-
цинской помощи» под мышкой.

Работая с больным, врач ни на минуту не должен забы-
вать и о своей роли в общественном устройстве, благодарной 
роли защитника, советчика, друга, всегда готового прийти на 
помощь тем, кому не хватило собственных сил противосто-
ять превратностям человеческой жизни. Поэтому внутрен-
ний настрой врача должен быть направлен не в последнюю 
очередь на то, чтобы, вникнув в проблемы больного человека, 
объяснить ему необходимость изменения того образа жизни, 
стереотипов поведения, отношения к своему здоровью, к себе 
и окружающему миру, которые, собственно, и привели к его 
теперешнему состоянию. Для широкого круга соматической 

патологии, рассматриваемой в настоящей работе, более чем 
актуален тезис: «Наши болезни — это наш образ жизни». 
И врач, и его больной должны понимать, что лечебные воз-
действия имеют в значительном большинстве случаев толь-
ко вспомогательное значение, что они способны лишь на 
время заместить или улучшить функции пострадавшего ор-
гана или системы, создать условия для реализации компен-
саторных возможностей организма, но ни в коем случае не 
в состоянии полностью заменить естественные механизмы 
ауторегуляции и саногенеза. Поэтому повторное появление 
на больничной койке (а то и на операционном столе) того же 
самого больного, например с язвенной болезнью, всего че-
рез несколько месяцев или даже недель после его выписки 
из стационара, зачастую в еще более тяжелом состоянии, не 
должно восприниматься врачом с плохо скрываемым удив-
лением и попытками объяснить столь неприятный факт на-
рушением больным назначенного режима, несоблюдением 
врачебных рекомендаций, неаккуратным приемом лекарств 
и пр. Гораздо более вероятно, что в процессе работы с паци-
ентом за рамками интереса врача осталась истинная причина, 
вызвавшая болезнь, не был подробно прослежен весь этио-
патогенез, особенно его начальные этапы. Эта первопричина 
и последствия ее воздействия не были объективизированы, 
т. е. не были выведены из подсознания больного человека, ра-
ционально представлены и объективно осмыслены им. Никто 
не помог ему сформировать систему максимально эффектив-
ной, прежде всего психологической, защиты своего организ-
ма, стабилизировать нормальное состояние. Что является 
истинной, первичной причиной возникших расстройств, 
как изменить свою жизнь и свое субъективное отношение 
к травмирующим воздействиям, каким путем идти человеку 
дальше, чтобы не превратиться в хронически больного и ин-
валида, осталось для врача, а уж тем более для его пациента, 
тайной за семью печатями. Какова конфигурация и где рас-
полагается та «воронка» в психике и вегетатике больного, дно 
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которой — незаживающая рана в соме? Не стоит удивляться 
плохому результату, если человек вернулся в ту же самую 
среду, ежедневно, а порой и ежечасно его травмирующую, 
практически в прежнем состоянии, только с проданным ему 
пакетом лекарств, резецированным желудком или без желч-
ного пузыря. Ведь ясно — сколько дно посудины снаружи не 
замазывай, все равно протечет. Так, в эксперименте даже уже 
соматически полностью выздоровевшая белая крыса, но со 
сформировавшимся и зафиксированным в ее мозгу устойчи-
вым патологическим состоянием, снова попав в до боли зна-
комые неблагоприятные условия (иммобилизация, световые 
и звуковые раздражители, с которыми ранее сочетались уда-
ры током), хотя уже и без ранящего воздействия или с мини-
мальным его уровнем, опять, не имея возможности выбрать-
ся из этого рукотворного кошмара, очень быстро получает те 
же самые расстройства, а вскоре и болезни, что и на первом 
этапе опыта (Гращенков Н.И., 1964 г.).

Задача избавления человека от болезни является совсем 
не простой, тем более что даже в самых типичных случаях 
органических заболеваний нередко имеет место заметное 
несоответствие между субъективными ощущениями паци-
ента и объективно фиксируемыми морфофункциональны-
ми изменениями. Картина болезни является результатом 
сложного психофизиологического процесса аутоскопии, 
в который вмешиваются в различной мере чувствительность 
больного и его способность интерпретировать; затем напря-
жение чувств и внимания, страх, волнение, его воображение 
(Пэунеску-Подяну А., 1976 г.). Кроме того, и сам больной 
далеко не всегда настроен на изложение своих проблем и пе-
чалей врачу, к которому он пришел «за таблеткой», чтобы 
избавиться от болезни, примерно как в магазин за бутылкой 
воды, чтобы избавиться от жажды. Он зачастую совершен-
но не заинтересован услышать из уст врача горькую истину 
о своей дальнейшей судьбе, а какой образ жизни ему вести, 
это вообще его личное дело. У него (больного) найдется ты-

сяча аргументов и примеров в подтверждение того, что его 
болезнь — лишь досадная, чуть ли не минутная случайность, 
что-то вроде случайной занозы, вытащить которую — тоже 
минутное дело. «Я хочу жить так, как я хочу и как я привык, 
и при этом оставаться здоровым как раньше, а ваше дело, 
доктор, — найти средство, как это устроить», — кто из наших 
коллег не слышал подобных слов? К сожалению, в большин-
стве случаев задача является несколько более сложной, чем 
это может показаться на первый взгляд, а решение — дале-
ко не таким однозначным. В значительной части случаев 
возникшее расстройство ставит перед врачом гораздо более 
сложные задачи. Причем эти задачи зачастую в принципе не 
могут быть решены, поскольку во многих случаях они даже 
не сформулированы, не поставлены. В то же время именно на 
их решение должны быть направлены все необходимые силы 
и самого больного, и тех, к кому он пришел с надеждой на из-
бавление от страданий.

При общении с больным, его обследовании и лечении не-
обходимо постоянно иметь в виду, что благодаря высокой 
степени надежности основных систем жизнеобеспечения ор-
ганизма и деятельности компенсаторных механизмов, пере-
крывающих функциональные дефекты, выпадение функции 
происходит не в начале патологического процесса, а при воз-
никновении уже значительных повреждений. Когда функ-
циональный дефект проявляется клинически, это значит, 
что патологические изменения достигли такого объема, при 
котором механизмы компенсации и перекрытия нарушенной 
функции уже стали недостаточными, т. е. патологический 
процесс уже на стадии значительного развития, а не в начале, 
как принято думать (Крыжановский Г.Н., 1997 г.).

Большинство подобных перечисленным выше соматиче-
ских, а точнее — психосоматических, заболеваний имеет до-
статочно четко очерченные три компонента, которые в свою 
очередь являются взаимосвязанными, взаимовлияющими 
и, как правило, взаимоусугубляющими. В подавляющем 
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большинстве случаев при внимательной работе с больным, 
наличии достаточного психологического контакта, доверия 
между пациентом и врачом удается выявить первичную по-
следовательность болезненных изменений и, таким образом, 
достоверно проследить цепочку этиопатогенеза. Эта после-
довательность после воздействия пограничного (на грани 
или за гранью компенсации) неблагоприятного психологи-
ческого стрессорного воздействия выглядит следующим об-
разом: первичная психическая неуравновешенность (дисба-
ланс) — последующая вегетативная, т. е. нейрогуморальная 
и гормональная, неуравновешенность и далее — соматиче-
ское повреждение с развитием конкретного органического 
дефекта, т. е. непосредственно заболевание как нозологиче-
ская единица. Необходимо также учитывать, что отклонение 
от нормального функционирования одного органа или систе-
мы неизбежно вызывает каскадные изменения, по большей 
части компенсаторные, практически во всех других органах 
и системах организма. Кроме того, сформировавшаяся сома-
тическая патология становится вторичным источником дис-
баланса на двух других уровнях, психическом и вегетатив-
ном (например, при болевом синдроме, диспепсии, одышке). 
Описанная последовательность событий разрегулирования 
организма как единого целого всегда остается открытой «по 
вертикали», как снизу вверх — от «сомы» к «психе», напри-
мер при боли, зуде, одышке; так и сверху вниз — при дальней-
шем углублении изменений со стороны психики, страдающей 
от неблагоприятных внешних воздействий. Одновременно 
изменения распространяются и «по горизонтали» в виде ре-
акции со стороны других альтерационно, компенсаторно или 
репарационно отреагировавших органов и систем.

Автор искренне надеется, что большой объем достаточно 
сложного физиологического, патофизиологического, биохи-
мического и другого научного материала не станет препят-
ствием для знакомства с его работой врачей-клиницистов 
базовых медицинских специальностей, для которых непре-

рывный профессиональный рост является неотъемлемой 
частью их повседневной работы. Внимание к книге теорети-
ков медицинской науки, в первую очередь патофизиологов, 
биохимиков, фармакологов, специалистов по лабораторной 
и функциональной диагностике, использование представ-
ленных в книге данных станет лучшим подтверждением пра-
вильности изложенных в ней положений.

Разделы, касающиеся структуры психосоматического 
ста туса и методики его объективной оценки на основании та-
ких характеристик, как норадреналиновое и адреналиновое 
время, возможно, представят интерес для специалистов, за-
нимающихся отбором и подготовкой персонала для работы 
в сложных, критических ситуациях (МЧС, ВГСЧ, МО и т. д.). 
На основе объективной оценки указанных двух параметров, 
по мнению автора, возможны не только индивидуальный 
подбор кандидатов, оценка перспективности их дальнейшего 
обучения, но и формирование оптимального состава групп 
сотрудников для решения тех или иных конкретных задач.

Представляя результат своего многолетнего труда на суд 
широкой читательской аудитории, автор выражает надежду 
на строгую и непредвзятую профессиональную оценку пред-
ставленных в нем данных.

С глубоким уважением к читателям и коллегам, 
Бузунов А.Ф.
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Часть I
ПАТОГЕНЕЗ 

АДАПТАЦИОННОГО СИНДРОМА

Уровни регуляции гомеостаза
Соотношение психической, вегетативной и соматиче-

ской составляющих человека как психосоматического еди-
ного целого может быть представлено следующим образом 
(см. рис. 1.1). К сожалению, рисунок достаточно приблизи-
тельно отражает реальное положение вещей. На самом деле 
изображенная на нем структура в значительной степени на-
поминает, например, строение ядра и электронных оболочек 
атома, шаровидной медузы или икринки. Элементы этой 
структуры, несмотря на определенную подвижность, в то же 
самое время обладают достаточной стабильностью, которая 
придает ей вполне определенные свойства, подобно тому, как 
строение электронных оболочек атома определяет вполне 
конкретные химические свойства вещества, а состав и строе-
ние ядра — соответственно физические, такие как прочность, 
удельный вес, цвет, прозрачность, электропроводность. 
Хотя ни самого ядра атома, ни его электронных оболочек ни-
кто непосредственно глазом не видел и в руках не держал, 
свойства эти реально существуют и подтверждены вполне 
достоверно. Аналогичным образом строение психосомати-
ческой единицы, в частности ее стабильно концентрическая 
структура и другие параметры, определяют вполне конкрет-
ные свойства и реакции всех ее компонентов в условиях нор-
мы и при развитии патологии.

Наиболее поверхностно располагается психическая, лич-
ностная составляющая. Она также и наиболее лабильна, по-
датлива, реактивна, индивидуальна. Подвижность ее в опре-
деленных пределах может быть ограничена рациональным 
контролем, возможности которого определяются как консти-
туцией, так и характером воспитания, степенью «трениро-

ванности» в процессе жизни. Психическая «оболочка» (или 
сфера) имеет исходно только приблизительно округлую 
форму из-за конституционально и ситуационно различной 
выраженности основных ее компонентов, хорошо знако-
мых психологам и психиатрам (истероидного, шизоидного 
и эпилептоидного). Объем ее также нестабилен и зависит 
от целого ряда факторов; периодическое изменение объема 
этой сферы особенно четко фиксируется у циклотимиков. 
При этом степень жесткости, стабильности на разных участ-
ках «оболочки» неодинакова, всегда имеются относительно 
слабые, уязвимые места. Кроме того, вследствие непрерыв-
ной подвижности ее и других «оболочек» относительно друг 
друга ввиду цикличности функционирования организма, 
а также под воздействием различного рода внешних и внут-
ренних факторов «расстояние» до нижележащего вегета-
тивного уровня регуляции меняется в широких пределах. 
Соответственно уязвимость для внешнего воздействия, «на-
пряжение на пробой», вероятность срыва в эмоциональную 
(т. е. вегетативно-гормональную) реакцию также достаточно 
вариабильны.

Повышенная психологическая нагрузка, которая одного 
человека оставляет практически незадетым, равнодушным, 
хотя бы внешне, другого способна надолго «выбить из ко-
леи» и даже послужить в дальнейшем причиной развития 
заболевания. Так, по данным Вейлянта (1979 г.) (Цит. по 
Зайчику А.Ш., Чурилову Л.П., 1999 г.), среди выпускников 
Гарвардского университета индивиды с избыточным уров-
нем тревожности, зафиксированным в период обучения, 
имеют в катамнезе почти в 10 раз большую заболеваемость 
соматическими недугами. В то же время одинаковая пси-
хологическая нагрузка, такая как необходимость принятия 
ответственного решения одним и тем же человеком, напри-
мер диспетчером или врачом, в дневное время в спокойной 
обстановке воспринимается без излишних эмоций и под 
полным рациональным контролем. «Цена» аналогичного ре-
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шения в условиях ночного дежурства, усталости и острого 
дефицита времени на полное осмысление ситуации оказы-
вается намного выше. Несмотря на то что социальная жизнь 
учит нас подавлять большинство соматомоторных реакций 
(poker face — «лицо игрока в покер», А.Б.), на вегетативный 
и гормональный компоненты филогенетически древних ре-
акций палеокортекса и гипоталамуса мы можем оказывать 
только очень незначительное влияние (Folkov B., Neil C., 
1971 г.). Даже простое лишение сна в течение нескольких 
часов и тем более суток, искажающее нормальные физио-
логические ритмы функционирования нейрогуморальных 
структур, способно вызвать выраженные изменения психи-
ки, значительно снизив порог уязвимости и возможности 
рационального внутреннего контроля над эмоциями и по-
ведением.

Несколько глубже располагается уровень вегетативного, 
автономного контроля основных жизненных функций: обще-
го и регионального сосудистого тонуса, частоты сердечных 
сокращений, температуры тела, деятельности желудочно-
кишечного тракта и системы пищеварения в целом, секреции 
желез, состояния кожного покрова и его производных и пр. 
Регуляция на этом уровне осуществляется совокупностью 
достаточно сложных нейрогуморальных и гормональных 
механизмов, ведущими из которых являются симпатадрена-
ловая и вагоинсулярная (APUD1) системы, работа которых 
в норме и при патологии будет рассмотрена ниже. Основным 
регулирующим органом этого уровня является гипоталамо-
гипофизарный комплекс: «Эндокринные и эмоциональные 
факторы прямо адресуют нас к гипоталамической обла-
сти», — Гращенков Н.И, 1964 г.

Первой особенностью вегетативной сферы является ее 
относительная независимость (автономность), обеспечиваю-

1 APUD — Amine Precursor Uptake and Decarboxylation — за-
хват предшественников (регуляторных) аминов и декарбоксилиро-
вание.

щая стабильность внутренней среды и функционирование ор-
ганизма как единого целого в широком диапазоне изменений 
внешних условий. Вторая важная особенность — в высокой 
степени автономная физиологическая фазовая цик личность 
нейрогуморальных и гормональных изменений, определяю-
щая в первую очередь внешний вид и поведение отдельного 
организма. Причем эта собственная внутренняя цикличность 
постоянно синхронизируется с природными циклами внеш-
ней окружающей организм среды. Третья особенность — вы-
сокая степень интегрированности изменений различных ор-
ганов и систем в процессе реализации вегетативных реакций. 
Кривая вегетативного статуса (см. рис. 2.1) — это резуль-
тирующая двух взаимопротивоположных влияний — сим-
патического и парасимпатического. Каждая из этих систем 
(в покое) подчиняется своим ритмам (суточным, месячным, 
сезонным, возрастным и пр.), накладывающимся друг на дру-
га, поэтому результирующая кривая лишь отдаленно напо-
минает правильную синусоиду. Кроме того, симпатические 
и парасимпатические воздействия имеют и различные пре-
имущественные точки приложения, т. е. системы-эффекторы. 
Поэтому речь может идти лишь о преобладании того или 
иного влияния в данный момент времени на организм в це-
лом. Более подробно вопрос о системах-эффекторах будет 
рассмотрен в разделе «Язвенная болезнь двенадцатиперст-
ной кишки и желудка» и др. Рассогласование, дезинтегра-
ция в вегетативной сфере (см. рис. 1.3) сопровождается из-
менениями внутренней среды организма, т. е. изменениями 
условий для существования конкретных клеток, органов 
и тканей. Значительное и продолжительное ухудшение усло-
вий су щест вования последних достаточно быстро приводит 
к патологическим изменениям на следующем, соматическом 
уровне. С другой стороны, как физиологические, так и па-
тологические изменения вегетатики заметно отражаются на 
состоянии психической сферы (например, сонливость после 
хорошей еды и к вечеру; колебания настрое ния и самочув-
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ствия, соответствующие фазам менструального цикла, сезон-
ные, суточные изменения восприятия и поведения). Более 
или менее характерные изменения психики наблюдаются 
практически при любой болезни.

Патологические изменения в вегетативной сфере, замет-
но ухудшающие условия существования отдельных тканей 
и органов, как правило, связаны с выходом синусоиды коле-
баний вегетативного статуса за границы нормы (см. рис. 2.2). 
Это происходит либо при значительном увеличении ампли-
туды (размаха) этих колебаний, либо при смещении в сторо-
ну симпато- или ваготонии. В большинстве случаев оба эти 
вида нарушений сочетаются. При этом для начального перио-
да развития отклонений более характерно увеличение разма-
ха колебаний. При формирующейся патологии уже заметно 
относительное преобладание того или другого типа тонуса, 
симпатического либо парасимпатического, т. е. смещение, 
«дрейф» кривой в каком-либо направлении. И наконец, по-
степенная нормализация касается вначале амплитуды, а уже 
затем при благоприятном исходе наблюдается обратное сме-
щение самого графика к изолинии и полное возвращение его 
к норме (см. рис. 2.3).

Встречается и обратный вариант — значительное умень-
шение возможностей физиологических колебаний вегета-
тивной сферы. Его можно наблюдать во время депрессивной 
фазы болезни у больных маниакально-депрессивным пси-
хозом, циклотимией. В период депрессии степень сжатия, 
«съежи вания» внешней, психоэмоциональной сферы доходит 
у них до той крайней степени, что практически обездвижива-
ет более глубоко лежащую вегетативную сферу, стягивая, как 
стальными обручами, все вегетативные функции вплоть до 
наступления момента улучшения состояния психики. В ма-
ниакальной фазе наблюдается обратное явление — не только 
психические, но и все эмоционально-вегетативные реакции 
становятся необычайно яркими, выраженными, больной как 
бы расцветает.

Возможности рационального контроля вегетативной 
сферы ограничены и значительно индивидуально вариа-
бильны. Но при правильном подходе, осмыслении, обуче-
нии и тренировке эти возможности в отношении многих 
вегетативных функций могут быть значительно расшире-
ны, что объективно доказывается результатами различных 
суггестивных воздействий, методик biofeedback (сознатель-
ного обратного контроля бессознательных биологических 
функций организма: сосудистого тонуса, частоты сердечных 
сокращений, моторики нижних отделов кишечника и мо-
чевых путей) и аутотренинга, включая йогу. Естественно, 
рациональный контроль оказывается более эффективным 
на начальном этапе изменений, т. е. в фазе увеличения раз-
маха колебаний вегетативного статуса до развития значи-
мых соматических изменений. На этом этапе помощь врача 
в преду преждении углубления возникших расстройств пу-
тем их осмысления (рационализации) больным и восста-
новления самоконтроля вегетативных функций наиболее 
эффек тивна.

Следующий рассматриваемый уровень — это ауторегу-
ляция на уровне тканей и отдельных клеток, т. е. собственно 
сомы. При достаточно выраженных изменениях в этой сфе-
ре (см. рис. 1.4) наступает глубокое нарушение деятельно-
сти органов и тканей (аритмия, инсулинорезистентность, 
не адекватная кислотопродукция желудка), гибель отдель-
ных клеток и участков ткани с формированием анатомиче-
ских и функциональных дефектов (язва, инфаркт) с после-
дующим полным либо частичным его замещением рубцовой 
соединительной тканью (кардиосклероз, цирроз, рубцово-
язвенный стеноз выходного отдела желудка) или гибелью 
всего организма, если изменения оказываются несовмести-
мыми с жизнью. Причем в случае выживания организма 
и последующей хронизации патологии однажды запущен-
ный механизм, как правило, продолжает свое разрушитель-
ное дело даже после прекращения действия вызвавшей его 
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причины (см. рис. 1.5). Нарушения в соматической сфере, 
как было сказано выше, оказывают неблагоприятное воз-
действие как на вегетативный, так и на психологический 
статус, т. е. по вертикали, например, при сильной боли лю-
бой локализации и обусловленной разными причинами. 
Одновременно органически сформировавшаяся хрони-
ческая локальная патология в одном органе или системе 
(см. рис. 1.6) неизбежно вызывает каскад альтерационных, 
репарационных и компенсаторных изменений практически 
во всех остальных органах и системах, т. е. по горизонтали. 
Этот процесс сопровождается утратой оптимальной конфи-
гурации всей соматической сферы и уже вторичным образо-
ванием слабых и уязвимых мест не только в ней, но и в веге-
тативной и психической «оболочках».

Типы травмирующих ситуаций

Рассмотрим патологические изменения, возникающие 
в каждом из описанных выше уровней регуляции.

К понятию психологического дисбаланса относятся из-
менения исходно нормальной психики, но измученной по-
стоянным напряжением, тревожным ожиданием, конфликт-
ными ситуациями, мелкими и крупными неурядицами, 
истерзанной житейскими невзгодами, волнениями и бес-
покойством, истощением жизненных сил. Эти изменения 
могут быть внешне достаточно скрыты, упрятаны с помо-
щью многочисленных механизмов психологической защиты 
и компенсации, но они оказывают постоянное подспудное 
давление на личность, деформируя ее и так далеко не идеаль-
ную и достаточно лабильную и уязвимую структуру. Кроме 
непосредственно патогенного воздействия, подобное состоя-
ние снижает порог болевой чувствительности, и даже незна-
чительные неприятные ощущения со стороны внутренних 
органов воспринимаются как болевые (Пэунеску-Подяну А., 
1976 г.).

При создании экспериментальных моделей воспроиз-
ведения на животных стресс-реакций, характерных для 
человека, с последующим применением результатов этих 
экспериментов на людях, к сожалению, широко распро-
страненным в практике спецслужб, террористических орга-
низаций и т.п., было разработано несколько эффективных 
методик приведения объекта в состояние тяжелого стресса 
с последующим развитием глубоких нарушений психиче-
ского статуса и психосоматической патологии, зачастую 
несовместимой с жизнью (кардиопатия вплоть до кардио-
дистрофии и инфаркта миокарда, острые язвы желудочно-
кишечного тракта, тяжелая артериальная гипертензия, тро-
фические язвы кожных покровов, выпадение волос и зубов 
и т. п.).

Первая методика — это непрерывное массивное воздей-
ствие комплекса болевых, световых, звуковых, запаховых 
и прочих негативных раздражителей в сочетании с целе-
направленным сбоем суточных ритмов, полным лишением 
сна и привычной жизненной среды. Такое воздействие до-
статочно быстро приводит к слому последовательно вначале 
психологических, несколько позже — вегетативных и гор-
мональных механизмов адаптации, и в итоге — к полной де-
стабилизации гомеостаза. Через непродолжительное время 
следует скоропостижная гибель объекта, а в случае его биоло-
гического выживания наступает необратимая личностная де-
градация и деменция на фоне тяжелого астено-вегетативно-
трофического синдрома.

Вторая методика заключается в эпизодическом воз-
действии различных звуковых, световых, запаховых раз-
дражителей с одновременным или после некоторой паузы, 
вначале интенсивным, а затем менее чувствительным боле-
вым воздействием. Через относительно непродолжительное 
время, в зависимости от исходной конституции объекта, вы-
раженные психоэмоциональные и вегетативно-сосудистые 
реакции развивались уже исключительно на «предупре-
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ждающий» раздражитель со стойкой фиксацией стереотипа 
(Гращенков Н.И., 1964 г.). Значительно ускоряли формиро-
вание устойчивой выраженной патологической реакции два 
фактора: апериодичность и несистемность воздействия раз-
дражителей, т. е. их случайная последовательность, а также 
различная интенсивность неблагоприятных воздействий, 
препятствующая формированию защитных стереотипов. 
Но гораздо большее негативное влияние оказывала иммо-
билизация объекта, невозможность для него путем каких-то 
двигательных реакций избежать или хотя бы снизить воз-
действие раздражителей.

Третья методика — длительное, относительно периодич-
ное (регулярное) воздействие относительно слабых и одно-
родных раздражителей. В этом случае вначале наблюдались 
рост толерантности организма и некоторое повышение 
его компенсаторных возможностей по отношению имен-
но к этому типу факторов. Однако уже через непродолжи-
тельное время, на втором этапе эксперимента, были отме-
чены медленно прогрессирующее снижение устойчивости 
к после дующему внезапному воздействию мощных стресс-
факторов и выраженное снижение потенциала компенсатор-
ных механизмов сохранения гомеостаза как относительного 
динамического постоянства состава и свойств внутренней 
среды и устойчивости основных физиологических функций 
организма. При продолжающемся длительном постоянном 
воздействии раздражителей низкой интенсивности отмеча-
лось постепенное развитие стойкого астеновегетативного 
либо гипертензионного синдрома с переходом в хрониче-
скую органическую патологию. Характерно, что и в этом 
случае иммобилизация объекта значительно ускоряла тече-
ние событий.

В социальной жизни ситуации, подобные первой экспе-
риментальной методике, сознательно формируются с целью 
целенаправленного разрушения человека как психосома-
тической единицы. В частности, это практикуется в работе 

спецслужб, тоталитарных сект, при захвате заложников тер-
рористами. В этом случае преследуется цель полного подав-
ления воли, разрушения личности для получения от объекта 
необходимой информации и модификации его поведения 
в нужном направлении.

Ситуации второго типа возникают, как правило, у лич-
ностей с высоким уровнем персональной ответственности, 
амбициозности, целеустремленности, когда они попадают 
(а, как правило, сами себя загоняют) в сложную психологи-
ческую ситуацию. В этом случае даже угроза ущерба, в том 
числе со стороны более сильного оппонента (начальника, 
конкурента), и состояние неопределенности в ожидании воз-
можного неблагоприятного исхода являются даже более чув-
ствительным фактором, чем сам вероятный реальный ущерб. 
Цивилизованный человек, у которого многократные непри-
ятные (значимые для него! — А.Б.) разговоры, ситуации вы-
зывают выраженную негативную реакцию, скрепя сердце 
подавляет её соматомоторный компонент и удерживается 
и от бегства, и от драки, зачастую не может позволить вы-
давать своего реального отношения к происходящему даже 
мимикой. Таким образом, повторяющаяся мобилизация 
вегетативно-гормонально-обменных компонентов осуществ-
ляется в основном «впустую», поскольку быстрая вспышка 
не происходит, что в значительной степени противоречит за-
мыслам природы (Folkov B., Neil C., 1971 г.). Кроме того, для 
начальных периодов сложной и незнакомой работы, особен-
но если она сопровождается тревогой и настороженностью 
в связи с высоким уровнем ответственности за результат, 
характерен значительный симпатический (эмоционально-
вегетативный) разряд (Smith O.A. et. al., 1960 г.).

Ситуации третьего типа встречаются практически еже-
часно в обыденной жизни человека современного общества, 
когда он оказывается под угрозой невозможности выпол-
нения обязательств по отношению к своим партнерам (за-
держался, не успел, не подготовился, не рассчитал время 
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и силы, попал в «пробку» на дороге, подвели поставщики / 
подрядчики и пр.). Кроме того, одновременно он ощуща-
ет постоянное давление возложенных на него обществом 
и добровольно взятых на себя обязательств: перед семьей, 
родителями, руководителями, — а также давление груза 
собственных амбиций. Свой вклад вносит и практически 
непрерывное пребывание в среде с повышенным фоном 
аудио визуальных и эмоциональных раздражителей. Тако-
му инициативному, предприимчивому и амбициозному че-
ловеку социальным окружением и рекламой постоянно на-
вязываются потребности, которые при более объективном 
рассмотрении далеко не всегда являются не только жизнен-
но необходимыми, но и просто актуальными. Например, ав-
томобиль, жилье, одежда и украшения членов семьи, учеб-
ное заведение, в котором учатся дети, должны быть самыми 
современными, престижными, а следовательно, дорогими. 
Эти потребности для своего осуществления требуют зна-
чительных психоэмоциональных затрат, под непосильным 
бременем которых у человека рано или поздно начинают 
«подкашиваться ноги». В результате личность с завышен-
ным уровнем социализации постоянно находится под воз-
действием микрострессов, значительная часть которых, как 
правило, имеет частично либо полностью неблагоприятный 
исход. Человек так и не может достичь желанного удовле-
творения, которое сопровождается релаксацией и после-
дующим восстановлением психологического, вегетативно-
го и соматического равновесия, уже по причине заведомой 
невыполнимости задачи. Немаловажен эффект резонанса, 
когда одинаковые по интенсивности воздействия при по-
вторении через определенные временны′е промежутки вы-
зывают нарастающий эффект, вплоть до катастрофического. 
Подобная ситуация с хрестоматийной четкостью показана 
в кинофильме «Магистраль», где одному из героев, дежур-
ному диспетчеру железной дороги, каждый час с упорством, 
достойным лучшего применения, и, естественно, «с самыми 

благими намерениями», звонит жена и, угрожая разводом, 
требует путем жесткого разговора с начальником разрешить 
семейную жилищную проблему. Но герой пойти на такой 
разговор не может по моральным соображениям, поэтому 
оказывается в практически неразрешимой психологической 
ситуации. Исход — ошибка в ведении поездов, катастрофа 
с человеческими жертвами; у самого диспетчера — тяжелый 
инфаркт миокарда с последующей профнепригодностью 
и инвалидизацией.

Несколько иная ситуация складывается, когда по роду 
своей работы человек лишен возможности реально ощутить 
позитивные результаты своих усилий, но в то же время не-
гативные последствия допущенных ошибок предстают во 
всей своей неприглядности и фиксируются в памяти на дол-
гие годы. Подобное нередко встречается в практике юристов, 
врачей многих специальностей, руководителей среднего зве-
на, педагогов, диспетчеров.

Такое положение вещей кардинально отличается от нор-
мальной, физиологической последовательности поведенче-
ского цикла (см. рис. 3.1). Эта последовательность включает 
в себя: возникновение естественной потребности, осознание 
и конкретизацию этой потребности, осмысление возможно-
стей и путей ее удовлетворения; умственное и двигательное 
напряжение в процессе решения поставленной задачи (на-
пример, охота, добывание пищи, поиск и борьба за парт нера 
для продолжения рода, воспитание потомства, творческая 
деятельность); и наконец, в итоге происходит удовлетво-
рение потребности с последующей релаксацией. Для за-
ключительного этапа нормального поведенческого цикла 
характерно повышенное высвобождение эндорфинов, ока-
зывающих выраженное положительное воздействие на все 
органы и системы, включая эйфоризирующее влияние на 
психику. Их воздействие определяет максимально быстрое 
и эффективное вначале полноценное восстановление, а за-
тем и наращивание потенциала организма в целом, которое 
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сопровождается значительным повышением его резервных 
возможностей. Нарушение нормальной последовательности 
поведенческого цикла, выпадение по каким-либо причинам 
его последней фазы вызывает постепенное истощение жиз-
ненных сил, порождает эффект «выжатости», сползание 
в состояние «загнанной лошади». Порой простого неумения 
человеком зримо представить реальные результаты своих 
усилий, непризнание этих результатов окружением («рефе-
рируемым контингентом», по терминологии психологов), 
повышенной чувствительности к отрицательным отзывам, 
мнительности, а иногда просто минутной душевной слабости 
бывает уже достаточно для сбоя психологического баланса. 
Далеко не у каждого хватает мужества и душевных сил осо-
знать свою правоту и значимость в нелегкой ситуации, пре-
одолеть собственную слабость и выйти из еще одного пове-
денческого цикла обогащенным полезным опытом и новыми 
возможностями, которыми природа одаривает победителя 
посредством «эндорфинового болюса».

Дополнительную лепту вносит постоянное подстегивание 
организма легальными психоэмоциональными стимулятора-
ми (такими как кофеин, алкоголь, никотин, избыточное пи-
тание), «протезирующих» физиологическое освобождение 
эндорфинов в исходе нормального поведенческого цикла; 
старательно навязываемый стереотип поведения с мини-
мальной двигательной активностью и потреблением высо-
кокалорийных продуктов. Стоит внимательно посмотреть 
любой рекламный ролик, телепередачу типа «Как стать звез-
дой» или большинство фильмов голливудского типа, где 
персонаж в промежутках между «подвигами» полулежит, 
в крайнем случае — сидит перед телевизором, в автомоби-
ле или в кругу знакомых, непрерывно что-то жуя, выпивая 
или закуривая. Цель существования такого индивида, сим-
вол счастья и жизненного успеха — чемоданчик с купюрами, 
обеспечивающий подобное беззаботное времяпровождение 
надолго, желательно на всю жизнь. Способы достижения та-

кого «кусочка счастья»  при этом допустимы почти любые. 
Остановить соискателя может только реальная угроза не-
приемлемого ущерба для него самого, но никак не для окру-
жающих, даже близких ему людей. Сознательно и настойчиво 
навязывается по возможности полное исключение контроля 
поведения со стороны долговременной эмоциональной па-
мяти, «в просторечье именуемой совестью». При появлении 
же в этом плане проблем не менее настоятельно рекоменду-
ется испытанное средство — алкоголь, который не только 
в значительной степени устраняет контроль личности над 
собственным поведением в настоящем. Опьянение делает не-
возможной долговременную фиксацию последовательности 
событий, непосредственно связанную с эмоциональным от-
ветом, т. е. память, избавляя тем самым не только от стыда 
за неправедно содеянное сейчас, сегодня, но и от мук совести 
в будущем. По поводу возможности появления любых проб-
лем со здо ровьем та же реклама сладко поет: «Достаточно 
одной таблетки (прокладки, тюбика, флакона)!», что, мягко 
говоря, несколько не соответствует реальному положению 
вещей. Таким образом, в угоду стереотипам потребительско-
го общества, диктующим необходимость непрерывной пого-
ни за успехом, престижем, сиюминутными удовольствиями, 
дополнительно формируется сознательное рассогласование 
связи между образом жизни и состоянием здоровья.

Не секрет, что дети, подростки, молодые люди и особен-
но женщины наиболее подвержены воздействию подобных 
стереотипов, а следовательно, в первую очередь становятся 
их мишенью (и в итоге жертвами) подобной манипуляции 
сознанием. Первые — по причине недостаточного личного 
опыта, нормальной и вполне естественной в этом возрасте 
склонности к некритичному копированию предоставляемых 
окружением образцов и стереотипов. Вторые — вследствие 
повышенной чувствительности (и внушаемости) к звуковой, 
в частности речевой, и образной информации и в силу ряда 
других причин. Речь идет о женщинах любого возраста как 
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о контингенте, к сожалению, значительно более подвержен-
ном внушению; особенно заметно эта особенность прояв-
ляется в определенные возрастные периоды: подростковый 
(поп-, рок-фанатки), преклимактерический (Кашпировский, 
Чумак, «Гербалайф», «Литовит» и т. п.), пресенильный (био-
активные добавки — БАДы).

Реальная жизнь в современном обществе в подавляющем 
большинстве случаев таким идеальным стереотипам не соот-
ветствует, но зато она предъявляет постоянно нарастающие 
и непрерывно меняющиеся требования к самому человеку, 
что далеко не способствует достижению им состояния пси-
хологического комфорта. Подобное положение вещей стано-
вится причиной постоянного эмоционального напряжения, 
под воздействием которого постепенно, вначале незаметно, 
но неуклонно развиваются деформация психики личности, 
снижение ее компенсаторных и адаптационных возможно-
стей.

Очень характерно в данном случае, что ведущую роль в раз-
витии психологической дезадаптации играет не столько сам 
характер негативной информации, сколько отношение к ней, 
значимость этой информации для субъекта (Свядощ А.М., 
1982 г.). Насколько важен момент убеждения в развитии по-
добного состояния, говорит тот факт, что все гормональные 
реакции, включая выброс кортикостероидов, могут быть по-
лучены только гипнотическим внушением неблагоприятного 
воздействия, т. е. изменением исключительно субъективного 
восприятия ситуации (Levitt E.F., 1964 г.).

Типы нарушений 
психоэмоциональной сферы

Изменения в психоэмоциональной сфере, предраспола-
гающие к развитию патологии, в обыденной жизни воз-
никают чаще всего при длительных безуспешных усилиях 
по достижению реально практически недосягаемой цели. 

Эта цель, существующая преимущественно в воображении, 
тем не менее, нередко приобретает характер сверхценной, 
доминирующей все поведение личности. Такое положение 
вещей непосредственно связано с уникальными особенно-
стями психики человека, заложенными на заре его эволюции 
как вида: исключительно высокой по сравнению с другими 
видами внушаемостью, в том числе под воздействием речи, 
и не менее исключительно высокой способности к обучению, 
творчеству и формированию новых стереотипов поведения 
практически на протяжении всей жизни (Поршнев Б.Ф., 
1974 г.). Рано или поздно у человека, оказавшегося в подоб-
ной ситуации, развивается состояние невроза, для которого 
характерно учащение все более слабеющих попыток дости-
жения поставленной цели с прогрессивно нарастающим ис-
тощением резервных возможностей и со временем постепен-
ным «выгоранием» личности.

Деформация психики личности в условиях совре-
менной жизни развивается чаще по типу астеническо-
го, астено-депрессивного невроза (неврастении), не-
сколько реже — по типу истероидного невроза, зачастую 
с демонстративно-агрессивным, иногда психопатическим 
компонентом.

«Неврастения является неврозом переполненного, “вы-
жатого” времени, “стрессованной” нервной системы и соот-
ветствует нынешней цивилизации. Впрочем, так и предста-
вилась неврастения в медицинской нозологии: исторически 
связанной с эпохой волнений, колебаний, к концу прошлого 
столетия, одновременно с развитием капитализма, с создан-
ными им условиями труда и жизни (Бирд, 1876 г.). Беспре-
рывное развитие механизации и автоматизации, создавшее 
стиль работы, все более и более жестоко загружающий мозг, 
распространило условия развития неврастении, ставшей, та-
ким образом, “неврозом века” — одной из главных болезней 
нашей эпохи. Патогенетически неврастения является невро-
зом мозгового утомления, нервозного, измученного мозга, 
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психически травмированного. В ее основе заложен психоло-
гический “stress”, психическая травма. Она является резуль-
татом аффективного или деятельного нервного напряжения, 
сверхнагрузки, перенапряжения, следствием неразрешен-
ных конфликтов, амбиций, противоречий, неприятностей, 
разных терзаний любого порядка (аффективного, семейно-
го, сентиментального, материального, супружеского, поло-
вого, из рабочей среды или из повседневной жизни и т. д.)» 
(Пэунеску-Подяну A., 1976 г.). К этому следует добавить, что 
и фиксация стереотипов потребительского общества в со-
знании людей, и неизбежно вытекающее из этого состояние 
постоянной гонки за недостижимым являются источником 
постоянного стресса.

Насколько тесно сплетены проявления нарушений трех 
описанных выше уровней регуляции организма: психическо-
го, вегетативного и соматического, — показывает приведенная 
ниже пространная, но очень содержательная цитата, взятая из 
той же работы А. Пэунеску-Подяну «Трудные больные».

«Клинически, она (неврастения) характеризуется соб-
ственной симптоматической триадой: психическая и фи-
зическая астения + головные боли + бессонница. Но она 
может заключать в своей симптоматике множество других 
расстройств, в большинстве соматического характера, но 
без органической подкладки. (Или ранее не выявляемые по 
причине отсутствия технических возможностей, например 
эрозии слизистой желудка, гормональные, обменные нару-
шения — прим. А.Б.) Число этих расстройств соматического 
вида, но по существу — неврастенических (то есть психиче-
ского происхождения и вызванных патогенным механизмом 
астенического невроза: результат нервной сверхнагрузки 
и перенапряжения, изнурения центральной нервной систе-
мы), значительно, а их разновидность весьма велика. Их ха-
рактер может быть субъективным, чувствительным, сенесто-
патическим, или может дойти до функционального уровня, 
становясь объективным и, облекая различные клинические 

выражения как: субъективные проявления, сердцебиения, 
предсердечные боли или другие странные ощущения (пощи-
пывание, оцепенение-онемение, угнетение и пр.), головокру-
жения, ощущение слабости, ощущение удушья, отсутствие 
воздуха, невозможность нормально дышать, заполнить хо-
рошо легкие воздухом, тошноты, потери аппетита, ощуще-
ние прилива тепла, ощущение вздутого живота, надчревная 
тяжесть, боли, изжога, разные колотья в брюшной полости 
и т. д.; а как объективные проявления: бесчисленные рас-
стройства функционального порядка в разных аппаратах, 
системах, висцеральных территориях, выраженные тахи-
кардией, различными расстройствами ритма (особенно, 
экстрасистолическими), гиперемией лица, холодностью ко-
нечностей, потением в разных участках (особенно, прили-
вом), пониженным артериальным давлением, лабильностью 
пульса и артериального давления (особенно, в гипотензив-
ном направлении, иногда с выраженным ортостатическим 
нарушением уровня), липотимическими состояниями (со-
провождающиеся лишь незначительными, несоответствую-
щими изменениям пульса и артериального давления); затем 
полипноэ, неправильное дыхание, зачастую спазматиче-
ское, с перерывами, усилиями, иногда с шумами, похожи-
ми на вздох, с большой вариацией ритма, частоты, объема; 
метеоризм, дискинезии в пищеварительном и билиарном 
тракте (особенно, атонического вида), иногда расстройства 
терморегуляции, с небольшими колебаниями — особенно 
гипертермическими (37,2–37,4°), иногда рвоты, нарушение 
функционирования сфинктеров и т. д., и наряду с этим — 
некоторые субъективные расстройства в периферической 
нервной системе, как онемение, мурашки, ощущение тяже-
сти, чувство сжимания и пр.

Иногда висцеро-вегетативные расстройства доминируют 
даже клиническую картину, а проявления неврологического 
порядка остаются на втором плане. Больной приходит к вра-
чу, главным образом, из-за этих — по виду висцеропатиче-
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ских — расстройств, на которые обращено все его внимание 
(астения, головные боли, бессонница, будучи менее выра-
женными или же недооцененными больным). В этих случаях 
речь идет о “неврозе с вегетативным синдромом” (Мясников) 
или “общем неврозе с висцеро-вегетативными расстройства-
ми” (Хациегану). Между прочим, по этим причинам больной 
астеническим неврозом чаще обращаются к врачу-терапевту, 
общего профиля или другой специальности (и реже к невро-
логу или психиатру); потому что страдания, на которые он 
жалуется, которые его беспокоят и заставляют думать, что он 
болен очень тяжелой болезнью, часто бывают страданиями 
общего или висцерального порядка.

Впрочем, существуют “непорочные” функциональные 
расстройства, не сопровождающиеся невропсихическими 
расстройствами, но обусловленные теми же причинами 
и осуществленные теми же патогенетическими механиз-
мами, как и неврастения. Более того, невротигенным ме-
ханизмом могут быть вызваны даже некоторые мажор-
ные висцеральные заболевания — дисфункциональные 
или альтерационные: определенные случаи бронхиальной 
астмы, повышенного артериального давления, гастродуо-
денальная язва, колиты и др. Подобные случаи, являясь 
выражением в висцеро-органической области психоген-
ного процесса, представляя таким образом “соматизацию” 
невротигенного процесса, являются мостом связи между 
психическими и соматическими заболеваниями, выража-
ют широкую висцеро-патогенетическую возможность рас-
строенной психики…

Поставить диагноз астенического невроза не трудно, по-
нятно, когда больной представляется, главным образом, на-
счет расстройств общего и нервного порядка, характерных 
заболеванию, когда они представляют присущую ему триаду 
(головная боль — утомление — бессонница), и когда психо-
генный субстрат расстройств становится ясным, очевидным 
и выраженным.

Диагноз можно поставить без большого труда даже 
в случаях, в которых характерная триада не полна, тогда, 
когда известны некоторые частные особенности главных 
симптомов и когда больному откроется порождающее пси-
хотравмирующее условие: если головная боль диффузна, 
“в каске” или “в обруче”, главным образом, стесняющая, 
типа “тяжелой головы”, обостряющаяся после первых ча-
сов деятельности и особенно при умственном напряжении, 
в минуты нервного напряжения, иногда усиливающаяся 
к вечеру, чтобы содействовала и она бессоннице больно-
го; если ощущение умственной и физической усталости 
у больного при пробуждении, поднимаясь с ней с постели 
(“более уставший, чем перед сном”), она не поддается лег-
ко отдыху, как обычное утомление, после усилия; если эти 
расстройства сопровождаются бессонницей, отсутствием 
инициативы, отсутствием желания жить, чувством окру-
жающей пустоты, пустотой в голове, чувством тяжести во 
всем теле; если еще прибавляются некоторые анормальные 
ощущения, как шум в ушах и голове, онемения в различных 
частях организма, фосфены, черные точки, искры и т. д., 
наконец, если — как уже было сказано — открывается, что 
больной прошел и проходит через волнения, травмы, на-
пряжения, психические депрессии, что он находится под 
“стресс”-ирующим действием некоторых особых жизнен-
ных или рабочих условий.

Диагноз труднее и подвержен многим ошибкам тогда, 
когда астенический невроз выявляется исключительно или 
преимущественно вегетативно-висцерально, когда больной 
представляется врачу со страданиями и с расстройствами ис-
ключительно или преобладающе соматического характера, 
когда больной подчеркивает их, упуская из виду боли обще-
го порядка. Зачастую в подобных случаях врач может быть 
обманут и поставить ошибочный диагноз. Так же, как может 
приписать неврастении некоторые расстройства органиче-
ской основы, которой он не выявил (погрешив, таким обра-
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зом, гипердиагностиком), он может ошибиться и наоборот, 
поставив диагноз функционального или альтерационного 
заболевания, когда в действительности речь идет об астени-
ческом неврозе с преобладающим висцеро-вегетативным вы-
ражением.

Диагноз все же можно ставить и в таких особых слу-
чаях стертой неврастении, с преобладающими вегето-
висцеральными выражениями, с соматическим видом, если 
принимаются во внимание некоторые особые элементы, не-
которые особые критерии:

— отправляясь от неопределенного, неясного, разнооб-
разного и переменчивого характера, иногда странного, даже 
причудливого в страдании больного (которые не могут быть 
включены в клинические классические рамки какого либо 
соматического заболевания), а также от образа, каким эти 
страдания выражаются (иногда чрезмерно, беспокойно, же-
стикулируя, настаивая на описании и объяснении; со стран-
ными сравнениями иной раз с депрессивным оттенком, тре-
вожно, с отчаянной мимикой изнурения);

— устанавливая, затем, у соответствующего больного, 
от сутствие объективных висцеральных или нерво-аль те-
ра ционных изменений, обосновывающих его страдания, но 
взамен того, вскрывая у него большую невро-ве гетативную, 
невро-сосудистую, невро-дыхательную, нев ро-пи ще ва ри-
тель ную лабильность (причина, по которой физическое об-
следование должно быть очень полным и настоятельным);

— наконец, дойдя до обнаружения психических наруше-
ний, находящихся в основе страданий, на которые жалует-
ся больной, дойдя до психотравматического, психогенного 
обоснования их (неприятности, конфликты, недовольство, 
умственное напряжение, перегрузка, аффективные трав-
мы и т. д.). Но диагноз астенического невроза подстерегает 
ряд возможных ошибок. Так как этот диагноз кажется лег-
ким, зачастую спасительным для врача, современный диа-
гноз (“модный”), соответствующий до некоторой степени 

определенной частоте в патологии последнего времени, он 
иногда ставится с излишней легкостью, поверхностно, бес-
контрольно. И клиническая картина астенического невроза 
может быть воспроизведена (полностью или частично) весь-
ма многочисленными патологическими состояниями, при-
сущими самым различным областям медицины [неврологии, 
психиат рии, в общем, висцеральной патологии, дисметабо-
лической, биохимической, токсической, каренциальной (не-
достаточности), аллергической патологии и т. д.], главным 
образом в стертых, личиночных нетипичных, начальных их 
формах. Поэтому, диагноз астенического невроза можно по-
ставить только после тщательного, широкого клинического 
и параклинического исследования, проницательного анали-
за, ввиду возможного исключения биохимических, сомати-
ческих и прочих заболеваний, которые могли бы предстать 
“маской” невроза, в “ложноневротической” форме.

Иногда, невротические явления можно спутать с действи-
тельными соматическими расстройствами биохимического, 
эндокринного, висцеропатического порядка, создающими 
смешанные патологические состояния — соматоневротиче-
ские, в которых соматический и невротический элементы 
сосуществуют и часто взаимообуславливаются, понятно, что 
врачебная способность распознавания может еще больше 
подвергнуться испытанию».

Из приведенной цитаты, кроме всего прочего, хорошо 
видно, насколько зыбка и неопределенна граница между про-
явлениями нарушений трех уровней адаптационной регуля-
ции, психического, вегетативного и соматического, насколько 
условны, малоубедительны и в значительной степени искус-
ственны попытки установления «точного», т. е. исключи-
тельно соматического, диагноза в том изолированном виде, 
в каком мы все приучены и привыкли это видеть.

Остается только добавить, что для многих неврозов ха-
рактерны «выход на периферию» и дизрегуляция внутрен-
них органов, причем нейросоматические симптомы невроза 



40

Часть I. Патогенез адаптационного синдрома

41

Типы нарушений психоэмоциональной сферы

могут появляться раньше психоневротических симптомов 
и держаться какое-то время после исчезновения последних 
(Крыжановский Г.Н., 1997 г.). Относительное преоблада-
ние той или иной симптоматики четко коррелирует с полом 
и возрастом (Захаров А.И., 1982 г.; Немчин Т.А., 1983 г.).

Другой вид деформации психического статуса, также 
являющийся характерным компонентом в целом ряде пси-
хосоматических заболеваний, — истерия. Значительная сте-
пень участия подобного нарушения психики в некоторых, на 
первый взгляд, «чисто соматических» нозологиях будет рас-
смотрена ниже, а пока я вновь передаю слово А. Пэунеску-
Подяну.

«Следует иметь в виду истерию тогда, когда больной 
(и в особенности, когда больная) жалуется на странные, 
иногда даже причудливые, часто прямо невероятные стра-
дания, сопровождающиеся различными положениями 
и моторными реакциями — полиморфными (жестикуля-
ция, спазмы, парезы, конвульсии, дрожание, блефароспазм, 
лицевой гемиспазм и др.), вызывающими не натуральную 
манеру держаться, трудно объяснимую; также, когда они 
сопровождаются странными расстройствами чувствитель-
ности (странные анестезии или парестезии и др.), разными 
психоаффективными проявлениями и явлениями (спазма-
тические взрывы плача или смеха, нестройные крики, немо-
та, внезапная потеря голоса и пр.), которые в совокупности 
принимают иногда, как говорит Барук, аспект “комедии” или 
“ложной симуляции”.

Внушающей характеристикой для диагноза истерии яв-
ляется факт, что отмеченные проявления бывают преиму-
щественно или интенсивнее в припадках, связанных за-
частую с определенными условиями и психологическими 
моментами: сильная эмоция, аффективный стресс, психоло-
гический конфликт или повторные небольшие эмотивные 
шоки. Также факт, что иногда эти проявления воспроизво-
дят действия, которые однажды, например, в детстве, пора-

зили воображение, восприимчивость больной (определен-
ная поза увечья, поразившая ее у больного, у родственника, 
или определенное страдание у одного из окружающих, оста-
вившее след в ее психике и т. д.). Диагноз истерии внушает 
и факт, что странные проявления больного (больной) вызы-
ваются обычно в присутствии людей и никогда (или очень 
редко) в одиночестве: то есть, отличаются их показным ха-
рактером. Также следует предполагать истерию, когда за 
проявлениями можно вскрыть подсознательное намерение 
или психический “конфликт”, характер стремления, при-
творство является характерным явлением для истерической 
природы проявления, и это подчеркивают почти все психиат-
ры, и это большая помощь для диагноза. Действительно, 
истерическими проявлениями соответствующий больной 
(чаще больная) стремится почти всегда к сознательной или 
бессознательной выгоде: отстранению от некоторых непри-
ятных обязанностей жизни, решению душевного конфликта 
(зачастую сентиментального порядка), приобретению неко-
торых преимуществ и т. д.

За диагноз истерии говорит также анамнез, загруженный 
странными невропсихическими, капризными подробностя-
ми (непостоянство в детстве, сомнамбулизм или разговор 
во сне, эпизодические рвоты, органически необоснованные 
и пр.), психическое состояние доминируемое мифомани-
ей, склонность к болтливости, эмотивность, некоторая сте-
пень слабоумия или особая внушаемость — все это является 
“стигмами истерии”, истерической почвой. (Поэтому хоро-
шо искать их ввиду диагноза, их выявление нажмет на весы 
диагноза.)

Наконец, объективные решающие доводы для диагно-
за истерии могут представиться при внимательном объек-
тивном обследовании больного. Этот диагноз становится 
почти достоверным, когда: анестезии распределены несо-
ответственно анатомии и физиологии (без радикулярного 
расположения, занимая конечность “чулком” или “перчат-
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кой”); глубокие анестезии не сопровождаются атаксией; 
параличи не сопровождаются расстройством соответст-
вующих рефлексов; обморочные приступы сосуществуют 
с нормальным пульсом и давлением и с нормальной окра-
ской лица и покровов вообще; потеря голоса, утверждаемая 
больным, сосуществует с нормальной звучностью кашля; 
глухота, на которую он жалуется, во сне исчезает (больного 
можно разбудить каким-нибудь шумом). Тоже за истерию 
говорит отсутствие глоточного рефлекса, с анестезией дна 
глотки.

Ставится вопрос, имеет ли истерия проявления висце-
рального типа или даже висцеральное выражение. Еще и сей-
час, допускается, что подобные истерические проявления 
существуют. Истерия может вызвать расстройства и в обла-
сти висцеральной, органической, посредством вегетативной 
системы: сердечно-сосудистые расстройства (сердцебиения, 
нарушения ритма, обморочное состояние, вазомоторные про-
явления), дыхательные расстройства (изменение дыхатель-
ного ритма, диспноэ sine materia, различных видов, главным 
образом, вдыхательного, часто спазматического, сходного 
со вздохом, сопровождаемым ощущением неспособности 
заполнить легкие воздухом), пищеварительные расстрой-
ства (повторные рвоты, неоправданные органическими рас-
стройствами, вздувание, вздутие живота, пищеварительные 
дискинезии, спазмы пищевода, упорная икота, дискинезия 
желчных путей и пр.). Даже если за последние десятилетия 
рамки подобных расстройств, принадлежащих истерии, со-
кратились по сравнению с прошедшими десятилетиями, они 
все же существуют.

Понятно, что диагноз соматических расстройств или же 
соматическо-висцерального типа истерии довольно труден. 
Но при известной степени проницательности, клинического 
опыта, психологии, можно его поставить, начиная, как это 
уже было сказано, от их странности, причудливого характе-
ра, включая их затем в особый невропсихический контекст, 

в своеобразные условия их появления, в особую невропсихи-
ческую основу больного (больной).

Но подобный диагноз не ставится категорически, до ис-
ключения любого органического недомогания, любого эндо-
кринного заболевания и пр., которые могли бы вызвать рас-
стройства такого рода, как те, на которые жалуется больной: 
диссеминированный склероз, эпилептические эквиваленты, 
мозговые сосудистые спазмы, церебральный сифилис, мозго-
вые туморы в начальной стадии, шизофрения, лентикуляр-
ная дистония и т. д. или пищеварительные туморы, коллаген-
ные болезни, феохромоцитома, аллергические расстройства, 
легастения с синдромом артериальной гипотонии, рефлекс-
ные висцеральные дискинезии и т. д. Тем более что истерия 
может иногда сплетаться с органическими заболеваниями, 
с различными висцерально-соматическими расстройствами 
биохимического или альтерационного субстрата: можно сме-
шать с эпилепсией (создавая истеро-эпилепсию), с тетанией 
(создавая истеро-спазмофилию); с разными эндокринными 
расстройствами (гиперфолликулинизм, недостаточность 
яичников, климакс, предменструальный синдром и т. д.), 
различными висцеральными заболеваниями, создающими 
истероорганические смешанные проявления; и встречались 
больные, которые, после 8-милетней, 20-тилетней эволюции 
с диагнозом истерии, закончили диагнозом мозгового тумо-
ра, трещиной внутренней черепной доски и мозговым по-
вреждением (Винклер)».

Исходя из вышеприведенного, пожалуй, правильнее 
будет говорить о наличии истероидного, т. е. психическо-
го, компонента в общем психо-вегетативно-соматическом 
страдании, индивидуально более или менее выраженного 
у конкретного пациента и в значительной степени прису-
щего ему конституционально. Наличие такого компонен-
та в общей клинической картине не означает «приговора» 
аггравации, симуляции или органической психической 
патологии (психопатии), но должно оцениваться как осо-
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бенность восприятия больным своего самочувствия и учи-
тываться в качестве почти всегда обязательного компонента 
заболевания, связанного с субъективной оценкой больным 
собственного состояния (необъективной по определению), 
на который должна быть пропорционально направлена со-
ответствующая часть внимания и работы врача. Истероид-
ный компонент в поведении больного, особенно больной, 
достаточно четко прослеживается в клинической картине 
бронхиальной астмы, некоторых кожных заболеваний, со-
провождающихся зудом, гипертонических и гипотониче-
ских (обмороки) кризов, кардиалгий, когда больной как 
бы сам себя «накачивает», подсознательно пытаясь сома-
тизировать душевное страдание и тем привлечь внимание 
окружающих, находя в их лице не только «благодарно-
го зрителя», но и сочувствующих, обретая таким образом 
«поддержку в страданиях». Участь врача, обратившего 
в этой ситуации внимание пациента и его окружения на по-
добный аспект в поведении больного, к сожалению, неза-
видна. Часто такой врач воспринимается как недостойный 
невежда, пытающийся сорвать тонко срежиссированную 
и талантливо сыгранную пьесу, к тому же высоко ценимую 
чуткими и компетентными зрителями, который отказался 
сыграть отведенную для него роль, да еще и допустил не-
уместные замечания в адрес ведущих исполнителей. Чтобы 
не попасть под шквал агрессии под видом либо нарочито 
демонстративного ухудшения состояния пациента, либо 
обвинений в безразличии, грубости, отсутствии гуманизма, 
несоответствия профессиональным требованиям и пр. со 
стороны больного и (или) его окружения, необходимы спе-
циальные знания, навыки, психологическая стойкость, уме-
ние работать с людьми. Очень непросто убедить больного 
в объективности и обоснованности точки зрения врача, по-
мочь ему разумно осознать суть своих страданий. Гораздо 
проще сделать инъекцию (выписать рецепт, направить на 
обследование) и выйти поскорее из гнетущей атмосферы 

плохого спектакля, постараясь стереть из памяти произо-
шедшее, как плохой сон.

Обычно несколько меньше обращают на себя внимание 
проявления двух других типов акцентуации исходно нор-
мальной психики. Шизоидный тип характеризуется в боль-
шинстве случаев, во-первых, повышенным уровнем психо-
продукции (идеи, мысли, установление необычных связей 
между явлениями и понятиями), в том числе по отношению 
к болезненным изменениям в организме и их субъективной 
оценке, и, во-вторых, тенденцией к несколько отстраненному 
восприятию происходящих вокруг него событий, аутизму, 
уходу в себя и в свою болезнь либо, напротив, абстрагиро-
ванием от нее. Эпилептоидному типу соответствуют дотош-
ность, закрытость, мелочность, более или менее скрываемый 
негативизм, подозрительность, злопамятность и другие осо-
бенности, детальное описание которых имеется в соответ-
ствующей литературе. Изменения по типу психопатии (рас-
торможенность и агрессивность в сочетании с отсутствием 
критической оценки собственного состояния) в основном 
оказывают негативное воздействие на окружающих людей, 
особенно близких и родственников, способствуя развитию 
патологии у них, сам же психопат, как правило, соматически 
здоров.

Необходимо обратить внимание на то обстоятельство, что 
в детском возрасте среди больных неврозами заметно преоб-
ладание лиц мужского пола, а у взрослых — женского пола. 
В зрелом возрасте у женщин ведущей реакцией на стресс 
будут нарушения психических, а у мужчин — соматических 
функций организма (Немчин Т.А., 1983 г.).

Нельзя не отметить, что в деле приобретения специаль-
ных знаний и навыков психологической работы с пациента-
ми современное медицинское образование рядовому врачу, 
во всяком случае, до последнего времени, к глубокому сожа-
лению автора, не может предложить почти ничего. Не будет 
большим преувеличением сказать, что практически каждому 
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врачу в этом аспекте своей лечебной деятельности в значи-
тельной степени приходится быть самоучкой. Результаты 
работы, как и всегда в подобных случаях, соответствуют 
уровню подготовки ее исполнителя. Объективно и в усло-
виях стацио нара, и в условиях поликлиники отсутствуют 
элементарные условия для спокойной и вдумчивой индиви-
дуальной работы лечащего врача с больным, оказания ему 
психологической помощи. А ведь еще Авиценна писал, что 
врач лечит словом, ядом и ножом, причем слово в перечне 
лечебных воздействий отнюдь не случайно стояло у этого ве-
ликого целителя и философа на первом месте. Помощь боль-
ному человеку со стороны современной медицины зачастую 
сводится к пропи сыванию максимально стандартизованного 
набора медикамен тов и процедур после помещения его стра-
дания в одну из ячеек очередной «классификации». Подоб-
ный подход, к сожалению, ненамного отличается от принято-
го в ветеринарии. В то же время индивидуальная, семейная 
и групповая психотерапия передоверяется в лучшем случае 
батюшке — приходскому священнику, в худшем — целителю-
самоучке, проповеднику очередной секты, полуграмотно-
му активисту движения реализаторов «чудодейственных» 
средств типа «Гербалайф» или «Литовит», компании «ком-
петентных» друзей-выпивох, а то и наркопродавцу.

Возможно, для врача такие диагнозы и такая «тактика 
лечения» — это один из способов отгородиться от больно-
го, отодвинуть себя, свою личность, свой психологический 
комфорт от тех проблем и несчастий, с которыми человек 
столкнулся и, не найдя выхода, «провалился под лед» этой 
жизни — заболел. И лишь болезнь, нередко смертельная, ока-
залась единственным выходом из положения, в котором он 
оказался по воле судеб, собственной слабости, отсутствия 
душевного участия и недостатка профессионализма, в том 
числе и с Вашей стороны, Доктор.

Хочется верить, что эта книга поможет немного лучше 
разобраться в некоторых вопросах и сделать еще один шаг 

по трудной дороге врачебного искусства. В наших силах по-
мочь, подсказать человеку, указать ему на подчас очень узкую 
тропинку, по которой тот может миновать опасные места, 
прекрасно знакомые нам, профессионалам, но совсем не из-
вестные ему. И, может быть, имеет смысл иногда задуматься 
о бо′льшем, надевая халат врача? Да, весь белый свет не со-
греешь, но, может, все-таки нужно находить в себе мужество 
видеть отчаяние именно в этих, сейчас, в эту минуту, смотря-
щих на Вас глазах, и не прятаться от именно этой боли, опу-
ская лицо к рецептурному бланку, амбулаторной карте или 
истории болезни.

Вегетативные нарушения

Незамедлительно после развития явлений значитель-
ного нарушения психического равновесия и практически 
почти параллельно им прогрессирует вегетативная реакция, 
которая состоит в нарастании проявлений эмоционально-
вегетативных компонентов, как правило, хорошо заметных по 
изменениям внешности и поведения. Изменения вегетатив-
ного фона прослеживаются не только непосредственно в ходе 
ближайшей непосредственной ответной реакции на неблаго-
приятное воздействие, но и позже, в относительно спокойной 
ситуации, когда имеет место продленный либо «отложенный» 
ответ. Динамика этого процесса зависит от исходной психо-
эмоциональной и вегетосоматической конституции и четко 
фиксируется нарастанием концентраций стресс-гормонов 
и продуктов их химической деградации в биологических сре-
дах организма (Чугунов В.С., Василь ев В.Н., 1983 г.; Василь-
ев В.Н., Чугунов В.С., 1985 г.; Бару О.М., 1962 г.). За раз-
витие значимых проявлений такой реакции ответственна 
в первую очередь гипоталамо-гипофизарная область как 
центр, осуществляющий единую нервную и гуморальную 
мобилизацию всех систем организма в ответственной ситуа-
ции. Именно в гипоталамусе создаются условия перевода 
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потребности в соответствующую форму поведения. Причем 
интеграция соматических и висцеральных функций в про-
цессе взаимодействия организма со сложной биологической 
и социальной средой всегда сопровождается и различны-
ми эмоциональными состояниями, более или менее выра-
женными. Этому способствуют исключительное (абсолютно 
наивысшее, по сравнению с любой другой тканью организма) 
богатство кровоснабжения и полисинаптическое строение 
с наличием адрен-, холин- и серотонинергических структур, 
а также мозаичная локализация участков, ответственных за 
регуляцию различных функций. Для человека, кроме того, 
характерна более высокая по сравнению с другими видами 
проницаемость сосудисто-тканевого барьера в этой области, 
в том числе и для крупных белковых молекул, обусловленная 
отсутствием глиозной прослойки (Гращенков Н.И., 1964 г.; 
Зайчик А.Ш., Чурилов Л.П., 1999 г.). Эти особенности опре-
деляют, с одной стороны, исключительно высокие видовые 
адаптационные и интеллектуальные способности человека, 
но, с другой — делают его мозг более уязвимым для небла-
гоприятных воздействий внешней среды, включая токсиче-
ские, инфекционные и лекарственные агенты.

Гипоталамус имеет ряд центров, с которых можно вы-
звать специфические и хорошо интегрированные реакции. 
Эти реакции имеют очень сложные переключения как на 
мезенцефальном уровне, так и на более низко расположен-
ных уровнях мозгового ствола, в них обычно вовлекаются 
соматомоторный и гормональный компоненты, а также ве-
гетативные пути. Причем все составляющие настолько тесно 
переплетены между собой, что они вызывают приспособи-
тельные реакции во всем организме. Для этого необходимо 
интегрированное действие не только интеро- и экстерорецеп-
торов, но и телерецепторов, которые в свою очередь требуют 
тесного взаимодействия между корковыми, гипоталамиче-
скими, нижнебульбарными и спинномозговыми структура-
ми. Вся система «автономных» центров работает как одна 

хорошо скоординированная единица. Скопления нейронов 
в гипоталамусе, кроме того, управляют такими важными 
механизмами, как баланс воды и электролитов, регуляция 
температуры тела, контроль половой функции и поведе-
ния, биологические ритмы, реакции на грозящую опасность 
(Folkov B., Neil C., 1971 г.).

Стресс-реакция нейрогуморальной системы в норме со-
стоит из двух фаз. Первая фаза (I), симпатадреналовая, — для 
нее характерны напряжение, мобилизация, концентрация 
ресурсов на наиболее значимых направлениях и активация 
наиболее эффективных для преодоления трудной ситуации 
систем организма, ведущими из которых являются централь-
ная нервная и сердечно-сосудистая. Следовательно, в I фазе 
имеет место более или менее соответствующая конкретной 
ситуации регуляторная централизация, касающаяся не толь-
ко кровообращения, но и метаболизма. На рисунке, изобра-
жающем поведенческий цикл (см. рис. 3.1), это правая, вос-
ходящая часть окружности. 

Как правило, после первичного неспецифического эмо-
ционального «всплеска», особенно выраженного при воздей-
ствии нового, незнакомого раздражителя, через небольшой 
промежуток времени срабатывает своеобразный рациональ-
ный тормоз. Это дает возможность более трезво, критично 
оценить сложившуюся ситуацию и сформировать максималь-
но ей адекватный, разумно конт ролируемый ответ. Более по-
дробно соотношение и значение эмоционального и рацио-
нального компонентов стресс-реакции будут освещены ниже.

Бесконечно находиться в состоянии напряжения орга-
низм не может, и потому I, симпатадреналовая, катаболиче-
ская фаза стресс-реакции через определенное время, по мере 
угасания ее эффектов (минуты, часы), закономерно сменя-
ется вагоинсулярной (гипогликемической, гипотонической, 
анаболической) фазой (Пэунеску-Подяну A., 1976 г.), запус-
кающей комплекс репаративных процессов. Биологический, 
физиологический смысл II фазы стресс-реакции — снятие 
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напряжения, расслабление, восполнение затраченных ре-
сурсов, снижение активности и возможностей центральной 
нервной и сердечно-сосудистой систем, децентрализация на 
всех уровнях регуляции, включая обмен. На этом этапе акти-
вируются системы репарации, восстановления, анаболизма, 
питания в широком смысле этого слова. Поэтому закономер-
но основным действующим лицом II фазы стресс-реакции 
является желудочно-кишечный тракт с его производными 
(печень, поджелудочная железа и др.) и системы, регулирую-
щие процессы пищеварения. В ходе II фазы равновесие «ве-
гетативного маятника», нарушенное централизацией в ходе 
реакции, имеющей биологический смысл «хватай или убе-
гай» (I фаза), восстанавливается через более или менее адек-
ватную активацию децентрализующих, восстановительных 
систем («отдыхай, переваривай, восполняй резервы, зажив-
ляй, радуйся жизни»). Для вагоинсулярной фазы характерно 
преобладание парасимпатических воздействий: гипотония, 
наступающая в результате децентрализации кровообраще-
ния, и гипогликемия — в результате децентрализации обме-
на. Пропорционально гипогликемии в этой фазе происходит 
подъем концентрации неэстерифицированных жирных кис-
лот (Судаков К.В., 1981 г.).

Характерно, что средняя, нейтральная точка вегетативно-
го статуса по закону маятника проходится с максимальной 
скоростью, и уже затем постепенно происходит затухание 
колебаний, на графике это затухание выглядит как «хвост». 
В норме наблюдается лишь относительная симметричность 
графика затухающих колебаний, а преобладание проявлений 
той или иной фазы стресс-реакции, т. е. симпатадреналовых 
либо вагоинсулярных влияний, определяется конституцио-
нально (Пэунеску-Подяну A., 1976 г.). Интересно, что и для 
второй, децентрализующей, анаболической фазы колебаний 
«вегетативного маятника» тоже предусмотрен своеобразный 
тормоз. В нормальных условиях в конце вагоинсулярной 
фазы происходит физиологическое «болюсное» освобож-

дение соматотропного гормона (СТГ), более выраженное 
в ночное время, в начале сна. Повышение уровня этого гор-
мона, с одной стороны, снижает утилизацию глюкозы и тем 
самым нормализует ее уровень в кровотоке, необходимый 
для деятельности, в частности, нервной системы, а с дру-
гой — способствует активной утилизации аминокислот, жир-
ных кислот и других метаболитов периферическими тканя-
ми (Зайчик А.Ш., Чурилов Л.П., 1999 г.).

Два типа I фазы стресс-реакции

В процессе эволюции в животном мире сформировались 
два основных типа I фазы стресс-реакции, значительно раз-
личающихся по своему характеру и конечным эффектам, 
которым E. Kendall дал условные названия: «реакция льва» 
и «реакция кролика» (Цит. по Зайчику А.Ш., Чурилову Л.П., 
1999 г.).

«Реакция льва» сопровождается преобладающим выде-
лением норадреналина (НА), воздействующим преимущест-
венно на α-адренорецепторы. Со стороны психики такая 
реакция характеризуется преимущественно рациональным 
ответом, способностью, не теряя самообладания, хладно-
кровно, без страха и других дестабилизирующих эмоций, 
ориентироваться в сложной ситуации, максимально конт-
ролируя свои действия и оперативно корректируя их в со-
ответствии с изменениями в обстановке, внешне почти не 
проявляя своего отношения к происходящему. В органах 
и системах при этом происходят следующие изменения: су-
жение сосудов на периферии, причем в 1,5 раза сильнее, чем 
в результате воздействия адреналина (А) (особенно выра-
жен этот эффект в сосудистых бассейнах органов брюшной 
полости и кожи); повышение систолического и диастоли-
ческого артериального давления без повышения минутного 
объема кровообращения; расширение коронарных сосудов, 
брадикардия без тенденции к аритмии (и, следовательно, 
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без угрозы рефлекторной остановки сердца от болевого 
шока), минимальное расширение бронхов без стимуляции 
дыхательного центра, отсутствие увеличения потребности 
периферических тканей в кислороде, сужение сосудов ске-
летной мускулатуры без снижения ее работоспособности на 
значительный промежуток времени за счет перевода обме-
на в этих мышцах на гликолиз; минимальное, почти в 20 раз 
слабее, чем у адреналина, угнетение углеводного обмена на 
периферии (Арнаудов Г.Д., 1975 г.; Folkov B., Neil C., 1971 г.). 
Секреция желез кожи и слизистых значительно уменьшает-
ся, перистальтика прекращается, развивается сегментарный 
спазм желудочно-кишечного тракта и протоков пищевари-
тельных желез. Доставка глюкозы и кислорода в мозг не стра-
дает, поэтому рациональный контроль поведения — полный. 
В таком состоянии организм может практически нормаль-
но функционировать относительно долго без значительных 
метаболических и функциональных нарушений. Низкая 
температура окружающей среды и двигательная активность 
в этих условиях способствуют развитию и закреп лению 
норадреналинового (НА) типа стресс-реакции (см. ниже). 
При повторениях реакций НА типа характерно не только 
прогрессивное повышение стрессоустойчивости, но и уве-
личение резервных возможностей такого типа реакций, осо-
бенно в сходных ситуациях, т. е. накопление «опыта побед». 
Это явление обусловлено, по-видимому, механизмом преси-
наптического накопления медиатора в результате действия 
механизмов активного обратного захвата 75–80% последне-
го в норадре налинергических α-адренорецепторов (Satoskar 
R.S., Bhan dar kar S.D., 1986 г.). Такой тип реакции (а сле-
довательно, и поведения) более характерен для хищников, 
у которых заранее заложено большое, но ограниченное ко-
личество простейших стереотипов поведения, своеобразных 
заготовок в виде охотничьих и других инстинктов. Поэтому 
их поведение моделируется в достаточно широких пределах, 
но только в молодом возрасте, в периоде обучения, так назы-

ваемого натаскивания, когда на основе инстинктов происхо-
дит постепенное формирование достаточно сложных навы-
ков, в том числе навыков групповых действий. Этот процесс 
очень напоминает сборку единой рабочей конструкции 
путем подгонки и скрепления отдельных готовых деталей. 
По достижении зрелости рамки стереотипов быстро фик-
сируются, становятся жесткими. Такие сложные охотничьи 
навыки большинства хищников нередко узко специализиро-
ваны на определенный тип добычи, об этом свидетельствует 
довольно длительный период, необходимый для обучения 
молодых особей родителями. Без этого периода «натаскива-
ния» в большинстве случаев невозможна успешная адапта-
ция молодого поколения, обеспечивающая его выживание 
и дальнейшее сохранение вида. Кроме того, при исчезно-
вении привычной добычи большинство узкоспециализиро-
ванных хищников (таких как львы, тигры) также исчезает, 
поскольку они оказываются не в состоянии изменить жестко 
фиксированные стереотипы охоты и питания. Это достовер-
но свидетельствует об относительном консерватизме, малой 
вариантности НА типа регуляции.

«Реакция кролика» более характерна для животных, 
практически постоянно пребывающих под угрозой нападе-
ния хищников, причем «выбор» возможностей нападения 
для потенциальной жертвы достаточно широк и динами-
чен. Для кролика, например, это и вихрем налетающий орел, 
и беззвучно подкрадывающаяся кошка, и стремительно набе-
гающая собака или лиса. Поэтому филогенетически у живот-
ных этого типа была сформирована реакция быстрого пред-
варительного перевода организма в состояние «взведенной 
пружины», максимальной готовности всех органов и систем 
к мгновенной ответной реакции при появлении минималь-
ных, еще не абсолютно достоверных признаков опасности. 
Специфичность этой реакции относительно невелика, цель 
ее — заранее привести организм в состояние готовности 
мгновенно отскочить, отбиться, по возможности предупре-
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див соплеменников. Соответственно требования к такой «ре-
акции настораживания»: высокая скорость развертывания 
(секунды), практически мгновенность, но в ущерб специ-
фичности, т. е. точности соответствия, адекватности именно 
этому виду угрозы. Вегетативно-гормональный компонент 
в предварительной «реакции настораживания» очень важен, 
поскольку он дает выигрыш в доли секунды в последующий 
решающий, критический момент его соматомоторной реали-
зации. В то время как вегетативно-гормональный компонент 
в основном одинаков у охотника и у дичи, на которую он охо-
тится, соматомоторный компонент у различных животных, 
в том числе и человека, различен. Представим себе пасущую-
ся газель, которая слышит треск ветки под ногой хищника. 
Немедленной соматомоторной реакцией будет реакция на-
стораживания, но одновременно с этим вступают в действие 
сердечно-сосудисто-гормональные изменения, которые, оче-
видно, уже значительны у хищника, притаившегося в тра-
ве. Еще одно неосторожное движение хищника, и у газели 
внезапно возникает реакция бегства, причем ее сердечно-
сосудистая система уже подготовлена к тому, чтобы обес-
печить необходимое для этого кровоснабжение (Folkov B., 
Neil C., 1971 г.).

Изменения в организме, реализующие такую реакцию 
готовности, связаны почти исключительно с эффектами 
массивного выброса адреналина из мозгового вещества 
надпочечников в магистральный кровоток. Далее перечис-
лены ее основные составляющие, а в квадратных скобках 
указан биологический смысл отдельных компонентов этой 
реакции. Эмоциональную реакцию в этом случае можно 
охарактеризовать как страх, возбуждение, беспокойство 
и напряженное тревожное ожидание. Причем ключевым 
эмоциональным маркером высокого уровня адреналина яв-
ляется именно страх (Арнаудов Г.Д., 1975 г.). В сосудистом 
русле адреналин вызывает резкое сужение сосудов, особен-
но венул, кожи (в 2–10 раз сильнее, чем норадреналин), ор-

ганов брюшной полости и несколько меньше — почек, одно-
временно значительно расширяя сосуды скелетных мышц. 
Сократимость скелетной мускулатуры значительно повы-
шается, вплоть до тремора, в результате увеличения высво-
бождения ацетилхолина в нейромышечном синапсе [готов-
ность к мгновенному соматомоторному ответу]. Сердечный 
ритм резко учащается, сокращения усиливаются, увеличи-
ваются сердечный выброс и потребность миокарда в кисло-
роде, повышаются возбудимость и проводимость, что увели-
чивает риск аритмии. Резко возрастает нагрузка на сердце, 
вызванная необходимостью сохранения стабильного уровня 
АД в условиях значительного увеличения емкости сосуди-
стого русла за счет вазодилатации в скелетной мускулатуре. 
Такая критическая нагрузка на миокард не приводит в ес-
тественных условиях к его функциональному и органиче-
скому поражению вследствие кратковременности реакции 
по адреналиновому типу (в отличие от норадреналинового 
типа реакции). [Природа всегда допускает даже значитель-
ные временные побочные эффекты, когда речь идет о сохра-
нении жизни.] Сердечный выброс значительно возрастает, 
поскольку без стабильного АД невозможно сохранение 
нормального уровня мозгового кровотока. В желудочно-
кишечном тракте прекращаются перистальтика и секреция, 
одновременно могут расслабляться сфинктеры [экстренное 
опорожнение]. Детрузор мочевого пузыря расслабляется, 
тонус его сфинктера повышен [характерный запах мочи не 
должен выдать животное]. В то же время слюнные железы 
выделяют в небольших количествах густую липкую слюну, 
по характеру больше напоминающую бронхиальный секрет 
[готовность к интенсивному дыханию через рот]. Бронхи 
расширяются, секреция в них резко снижается, значитель-
но углубляется дыхание [создание кислородного резерва], 
аритмия дыхания, задержки на вдохе [готовность к крику], 
повышается давление в малом круге кровообращения. По-
тоотделение бледной и холодной кожи значительно усили-
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вается — «холодный пот» [легче выскользнуть], начинается 
потоотделение на затылке и шее [наиболее уязвимые места], 
сокращаются гладкие мышечные волокна волосяных фол-
ликулов — пиломоторы [шерсть, волосы встают дыбом, ме-
няется внешний вид, становясь необычным и угрожающим], 
резко расширяется зрачок [расширение поля зрения, обост-
рение зрения вследствие увеличения светового потока на 
сетчатку]. За счет выраженного контринсулярного эффекта 
адреналин значительно (почти в 20 раз сильнее норадрена-
лина) снижает утилизацию глюкозы периферическими тка-
нями [даже в случае возможного снижения АД в результате 
кровопотери или шока доставка энергии в мозг и миокард 
страдать не должна] (Арнаудов Г.Д., 1975 г.; Satoskar R.S., 
Bhandarkar S.D., 1986 г.). Значительное воздействие адрена-
лина на метаболизм по сравнению с норадреналином имеет 
ключевое значение в развитии психосоматической пато-
логии, о чем подробно будет изложено ниже. Все эффекты 
адреналина кратковременны, поскольку он разлагается уже 
через несколько минут (там же).

Иногда считают, что польза от таких предварительных 
приспособительных изменений, в том числе сердечно-
сосудистой системы, невелика, что мышечное усилие без 
них было бы не хуже. При этом не учитывают, что выигрыш 
в какую-то долю секунды, ничего не дающий человеку, 
пользующемуся комфортом цивилизованной жизни, мо-
жет решить, ускользнет ли газель от хищника, что очень 
важно для газели. Несомненно, эти предварительные при-
способительные изменения сердечно-сосудистой системы 
имеют очень большое значение для выживания животных, 
а нередко и человека (Folkov B., Neil C., 1971 г.). Именно 
в силу своей эволюционной важности сердечно-сосудисто-
гормональные изменения в значительной степени автома-
тичны и практически не поддаются рациональному, про-
извольному контролю. В отличие от них соматомоторный, 
двигательный компонент стресс-реакции в гораздо большей 

степени контролируется сознанием, поскольку это опреде-
ляется необходимостью формирования конкретных целе-
направленных действий в соответствии с динамически ме-
няющейся ситуацией.

При высокой концентрации адреналина вследствие его 
массивного выброса из надпочечников под воздействием 
тяжелого стресса на адреналин начинают реагировать не 
только β-, но и α-адренорецепторы, т. е. наблюдается явле-
ние «вытеснения» эффектов норадреналина (Арнаудов Г.Д., 
1975 г.). Этот момент в поведении соответствует точке 
срыва в эмо цио нальный, адреналиновый тип реакции, для 
которого характерны нарастающий страх, неуверенность, 
утрата рационального контроля над ситуацией и способно-
сти к осмысленным конструктивным действиям по ее раз-
решению. Соматомоторный ответ в этом случае сводится 
к простейшим реакциям, реализующим почти исключитель-
но требования инстинкта самосохранения, т. е. по большей 
части — к беспорядочным, минимально управляемым па-
ническим действиям с последующим быстрым истощением 
сил и утратой воли к сопротивлению. Для каждой особи, 
личности, народности, нации, расы и даже любой стабиль-
ной группы людей этот момент, т. е. точка срыва в А тип 
реакции, индивидуален и более того — является одним из 
ключевых компонентов оценки психосоматического стату-
са (ПСС). Ее объективизированное значение может быть 
получено, кроме тестирования на «детекторе лжи», путем 
определения момента изменения концентраций глюкозы, 
основных стресс-гормонов и их дериватов в биологических 
средах (крови и моче) в процессе реакции организма на не-
благоприятные воздействия различного характера (пси-
хогенные, болевые, звуковые и пр.). С учетом того, что эти 
воздействия могут успешно имитироваться в состоянии 
гипноза (Levitt E.F., 1964 г.) без причинения реального вре-
да испытуемому, предлагаемая методика выявления «точки 
срыва» имеет достаточно хорошие перспективы в системе 
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отбора кандидатов для обучения таким сложным професси-
ям, как, например, военные летчики и т. п.

Крайне интересен еще один момент, касающийся 
временно′го развития экстренной стресс-реакции в усло-
виях неожиданного возникновения угрожающей ситуации 
крайней степени опасности. Как правило, в первые секунды 
происходит мгновенная мобилизация в ходе стремительной 
реакции, сопровождающаяся практически безошибочны-
ми целенаправленными действиями, абсолютно подконт-
рольными сознанию и без какой-либо «примеси» эмоций. 
Степень мобилизации настолько высока, что ускорение 
нервных процессов создает ощущение «растянутости во 
времени», и события, произошедшие в течение нескольких 
мгновений, впоследствии могут быть досконально восста-
новлены памятью в виде достаточно протяженного процес-
са (как при замедленном просмотре видеозаписи). Человек 
в таком случае, описывая свое состояние через некоторое 
время, говорит, что он «даже не успел испугаться». Но уже 
через несколько секунд или минут неотвратимо «накаты-
вает» выраженная эмоционально-вегетативная реакция, 
вначале симпатическая (страх, бледность, напряженный 
мышечный тремор, тахикардия, глубокое дыхание, холод-
ный пот и т. п.), которая через некоторое время сменяется 
вагоинсулярной (безразличие, мышечная слабость, гипе-
ремия кожи, проливной горячий пот, затрудненный выдох, 
вздутие и рези в животе, позывы на мочеиспускание и де-
фекацию).

В данном случае в первые секунды реакция протекает 
исключительно по норадреналиновому (НА), т. е. нервно-
синаптическому, типу. Последующее же появление в ней 
эмоционально-вегетативных компонентов связано с выбро-
сом гуморальных факторов стресс-реакции (адреналина из 
надпочечников), доставкой их с кровотоком в ткани и только 
затем — реализацией всех системных, в том числе катаболи-
ческих, эффектов. На все это, естественно, требуется опре-

деленное время, что и обусловливает некоторое отставание 
адреналиновой составляющей I фазы стресс-реакции. И на-
конец, проявления последнего этапа обусловлены вагоинсу-
лярной анаболической компенсацией результатов системных 
катаболических эффектов I фазы.

Длительность промежутка, в течение которого человек 
в состоянии сохранять первоначальный НА («львиный») 
тип I фазы стресс-реакции в максимально сложной ситуа-
ции, сознательно контролируя свое состояние и выполняя 
осознанные действия, не допуская активации гуморального 
(адреналин) звена и срыва в малоконтролируемый эмоцио-
нальный ответ, также значительно разнится. Этот промежу-
ток может быть назван норадреналиновым (НА) временем, 
а его исходная продолжительность (в незнакомой угрожаю-
щей ситуации) представляет собой еще одну из ключевых 
констант, участвующих в формировании психосомати-
ческого статуса (ПСС) не только личности, но и группы, 
этноса и т. д. Характеристики этой константы напрямую 
связаны с соотношением в организме уровней основных 
гормонов, в частности половых, поэтому в большинстве 
случаев могут быть оценены фенотипически (внешность, 
поведение), особенно в молодом возрасте. Примечательно, 
что в процессе многократных тренировок в условиях, мак-
симально приближенных к реальным, норадреналиновое 
время может быть увеличено в очень больших пределах (до 
нескольких часов — летчики, хирурги, автогонщики, цир-
ковые артисты), а последующие гуморальные вегетативные 
реакции сведены к минимуму, в значительной степени ком-
пенсируясь положительными эффектами «эндорфинового 
болюса». В этом случае негативное воздействие дисбаланса 
вегетативного статуса на два других компонента ПСС, т. е. 
на состояние психики и соматическое здоровье, будет ми-
нимальным. При прочих равных условиях эффективность 
и конечные результаты тренировок в каждом конкретном 
случае будут в значительной степени зависеть от исходного 
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норадреналинового времени, а оно в свою очередь — от ди-
намического соотношения основных гормонов в организме, 
определяемого конституционально, т. е. преимущественно 
генетически.

В итоге скоротечной реакции предварительной ве ге та-
тив но-гормональной мобилизации организм максималь-
но подготовлен к бегству или отчаянной борьбе за жизнь. 
Для полного развития изменений в сердечно-сосудистой 
системе, характерных для реакции защиты, вовсе не требу-
ется, чтобы животному грозила крайняя степень бедствия 
или опасности. Они возникают под влиянием даже очень 
незначительных (но зна′чимых! — прим. А.Б.) раздражи-
телей, достаточных для вызывания этой реакции, причем 
нагрузка на сердце за счет сосудистой реакции может по-
вышаться во много раз за несколько секунд (Folkov B., 
Neil C., 1971 г.).

Для выживания хищника, как правило, достаточно сте-
реотипов поведения, сформированных в молодости на осно-
ве генетически заложенных инстинктов, поскольку выбор 
объектов охоты в течение жизни хищника практически не 
меняется. Его потенциальной жертве, напротив, приходится 
постоянно фиксировать в памяти различные варианты угро-
жающих ситуаций и подбирать наиболее эффективные фор-
мы ответа на них, т. е. фактически учиться всю жизнь. Обуче-
ние молодняка идет в основном на постоянном улавливании 
и запоминании первичных минимальных признаков грозя-
щей опасности. И «троечников» в этой школе нет — они не 
выживают. Известно, что память — категория эмоциональ-
ная, эффективность запоминания определяется выражен-
ностью эмоционального напряжения в момент поступления 
информации. Отсюда и необходимость значительного эмо-
ционального, вегетативного компонента в адреналиновом 
(А) типе стресс-реакции. Стойкая фиксация последователь-
ности событий, т. е. запоминание, абсолютно необходима 
для формирования максимально рациональных, в частности 

энергосберегающих, стереотипов поведения, характерных 
для зрелого возраста.

В процессе жизни каждого человека, как и большинства 
высших животных, отмечаются периоды относительного 
преобладания того или другого типа стресс-реакции, причем 
характер такого преобладания прямо обусловлен потребно-
стями адаптации.

Так, в периоде новорожденности I фаза стресс-реакции 
ребенка реализуется практически исключительно через 
нор адреналинэргические механизмы — «все мы рождаемся 
львами» (Kendall E., 1973 г.; цит. по Зайчику А.Ш., Чури-
лову Л.П., 1999 г.). Резервные возможности ткани, проду-
цирующей норадреналин (бурый жир телец Цукеркандля), 
в период новорожденности настолько велики, что в состоя-
нии вызвать подъемы концентрации этого гормона во вре-
мя физиологических родов в 200–600 раз, а в критической 
ситуации (асфиксия и т. п.) — еще выше, до 1500 раз (Зай-
чик А.Ш., Чурилов Л.П., 1999 г.). Условия периода родов 
и новорожденности трудны, но они абсолютно стереотипны: 
необходимо выдержать крайне тяжелый период собственно 
родов, связанный с сильными механическими воздействия-
ми и гипоксией в период изгнания, а затем в первые мину-
ты, часы и дни удержать стабильные параметры гомеостаза 
в организме при его переходе в среду, принципиально от-
личающуюся от внутриутробной. Поэтому норадреналино-
вый тип адаптационных реакций в этот период оптимален. 
Но как только перед растущим ребенком встает задача не-
прерывного приспособления к динамично изменяющимся 
условиям внешней среды, так неизбежно возникает жизнен-
ная необходимость в другом, более гибком типе реакции на 
происходящие изменения. Переход из периода новорожден-
ности с преобладанием норадреналинового типа в следую-
щий период, с преимущественно другим, адреналиновым 
типом и обусловленная этим преходящая относительная 
адаптационная недостаточность могут явиться причинами 
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синдрома внезапной смерти новорожденных (СВСН). Бо-
лее подробно этот вопрос будет освещен ниже в соответ-
ствующих разделах.

Для сохранения и размножения вида абсолютно необ-
ходим достаточно продолжительный период преобладания 
адреналинового типа реакций в молодом возрасте, обеспе-
чивающий приспособление конкретной особи к конкретным 
условиям среды в реальном времени. В этот период высокая 
вариантность поведения и растущие физические возмож-
ности сочетаются с высоким уровнем фиксации (запоми-
нания) стереотипов, однажды уже обеспечивших выжива-
ние. В молодом возрасте недостаток опыта и координации 
движений во многом возмещается быстротой, стремитель-
ностью, «бурностью» реакций в результате значительного 
присутствия в них эмоционально-вегетативного компонен-
та. Этот же компонент обеспечивает отбор и оперативную 
фиксацию (запоминание) позитивных приемов и навыков 
поведения. Платой за приспособление выживших особей 
и сохранение вида в этот период является высокий процент 
гибели молодняка, возмещаемый «избыточной» плодови-
тостью родителей.

Вегетативно-сосудисто-гормональные реакции, самым 
непосредственным образом обеспечивающие выживание 
в критических ситуациях, практически идентичны у боль-
шинства видов высших животных и человека. Эти пер-
вичные неподконтрольные сознанию реакции достаточно 
стереотипны (Abrahams, 1964 г.; цит. по Folkov B., Neil C., 
1971 г.), в отличие от соматомоторных, имеющих четко вы-
раженную видовую и значительную индивидуальную спец-
ифичность, поэтому данные о характере этих вегетативных 
реакций, полученные в исследованиях на животных, могут 
быть с достаточной степенью достоверности перенесены 
на человека. С другой стороны, имеющиеся к настоящему 
времени клинические и экспериментальные данные, от-
носящиеся к регуляции функций человеческого организ-

ма в норме и патологии, также подтверждают изложенные 
ниже положения.

По мере накопления опыта, физического и ментально-
го созревания, взросления особи происходит постепенная 
смена адреналинового типа реакции на норадреналиновый 
тип. Но полного замещения, как правило, не происходит, 
поскольку это чревато дезадаптацией особи уже при ми-
нимальных изменениях среды. В то же время и запозда-
лый (или недостаточный) переход на норадреналиновый 
тип, обусловленный конституциональной незре лостью, 
нехваткой опыта либо отсутствием условий для его нор-
мальной фиксации, также чреват снижением устойчи-
вости и высоким риском срыва в дезадаптацию в виде 
не соответствующих конкретной ситуации избыточных 
эмоционально-вегетативных и психологических реакций 
(у человека — неврастенических, истерических и пр.). 
Близкое к нормальному соотношение норадреналиново-
го и адреналинового компонентов стресс-реакции обеспе-
чивается, судя по всему, оптимальным соотношением по-
ловых гормонов в зрелом организме, поскольку периоды 
нарушений вегетативной регуляции достаточно четко кор-
релируют с периодами нестабильности в соответствующем 
сегменте гормональной сферы.

Потребность в периодической корректировке, оптими-
зации соотношения норадреналинового и адреналинового 
типов стресс-реакции объективно проявляется в порой не 
до конца осознаваемом стремлении к преодолению крити-
ческих ситуаций, тяге к риску. Подобная тенденция инди-
видуально более или менее выражена у различных особей 
(преимущест венно мужского пола) даже в достаточно зре-
лом возрасте. У человека такой тип поведения обусловли-
вает потребность в занятии альпинизмом, другими «экстре-
мальными» видами спорта, участием в корриде, рыцарских 
турнирах и поединках, экспедициях «солдат удачи», беге от 
быков в Памплоне, прыжках с «тарзанки» и т. п. У живот-
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ных эквивалент такому поведению: атаки коршуна или совы 
мелкими птицами, полет голубей перед движущимся авто-
мобилем, прогулки газелей буквально перед носом сытого 
хищника и т. п.

Это явление имеет и свое физиологическое подтвержде-
ние: при повторении норадреналиновой стимуляции (т. е. на-
пряжении мобилизующих систем в условиях полного конт-
роля поведения) происходит накопление резервной фракции 
норадреналина в пресинаптическом нейроне за счет обратно-
го захвата медиатора (Satoskar R.S., Bhandarkar S.D., 1986 г.). 
В результате повышается степень преобладания этого типа 
реакции, ее выраженность. В итоге значительно возрастает 
эффективность реакции на стресс любого происхождения 
именно по норадреналиновому типу. Кроме того, также по-
вышается избирательность реакции за счет адекватного по-
вышения активности тормозящих секрецию норадреналина 
рецепторов α-2-группы (там же). В конечном итоге проис-
ходит поэтапное накопление «опыта побед» и прогрессирую-
щее повышение эффективности действий в сложных, крити-
ческих ситуациях.

При повторных реакциях по адреналиновому типу, со-
провождающихся мало контролируемым страхом, напро-
тив, прогрессирует нарастающее истощение запасов этого 
гормона-медиатора в надпочечниках, относительное уве-
личение его мобильной фракции (Satoskar R.S., Bhandar-
kar  S.D., 1986 г.) и в результате — снижение порога его выде-
ления (Чугунов В.С., Васильев В.Н., 1983 г.; Васильев В.Н., 
Чугунов В.С., 1985 г.), что неизбежно приводит к снижению 
эффективности реакции на стресс. Если речь идет о жи-
вотном, оно делается запуганным, его реакции перестают 
быть избирательными и адекватными степени угрозы. Эк-
вивалентные изменения в поведении человека называются 
психической астенизацией и неврастенией, которые, кроме 
других признаков, характеризуются повышенной реакцией 
на речевые раздражители и пониженной — на реальные, т. е. 

утратой избирательности и адекватности реакции на небла-
гоприятное воздействие (Гращенков Н.И., 1964 г.). Наибо-
лее вероятно, что подобная динамика связана с усилением 
синтеза и увеличением объема свободной, легко высвобож-
дающейся фракции ацетилхолина в окончаниях постган-
глионарных холинергических волокон, иннервирующих 
мозговое вещество надпочечников, и в межнейрональных 
синапсах соответствующих структур ЦНС, что происходит 
при истощении резервов этого медиатора, содержащихся 
в синаптических пузырьках и в норме составляющих при-
близительно 25% от его общего количест ва (Satoskar R.S., 
Bhandarkar S.D., 1986 г.).

Закономерно, что при норадреналиновом («львином») 
типе реакции резервные возможности организма практиче-
ски никогда не реализуются по максимуму, в отличие от ре-
акции адреналинового типа. Вероятно, здесь имеет значение 
то обстоятельство, что при норадреналиновом типе реакции 
(«львином») практически всегда есть возможность рано или 
поздно повторить попытку уже с учетом полученного опыта. 
Но для повторной попытки нужны силы, резервы энергии, 
экономное расходование которых и обеспечивает этот тип 
реакции. При адреналиновом типе реакции («кроличьем») 
второй и третьей попытки быть не может, поскольку недо-
статочная мобилизация, промедление даже на доли секунды 
здесь всегда фатальны. Поэтому все силы организма моби-
лизуются каждый раз по максимуму, а если этого по каким-
либо причинам не происходит, гибель особи практически не-
избежна: природа ошибок не прощает, и «опыт поражения» 
навсегда исчезает в желудке хищника вместе с самим облада-
телем такого опыта.

Возрастной, в том числе климактерический, гормональ-
ный дисбаланс как у мужчин, так и у женщин, в частности 
в виде относительной эстрогенизации, вновь (как в под-
ростковом и юношеском возрасте) способствует формиро-
ванию преобладания адреналинового типа стресс-реакций, 
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усилению эмоционально-вегетативного компонента в них 
(см. раздел «Желчнокаменная болезнь»). Реализация си-
стемных эффектов подобного дисбаланса в сочетании 
с естественным возрастным снижением компенсаторных 
возможностей стареющего организма закономерно приво-
дит к развитию соответствующих видов психосоматической 
патологии: гипертонической болезни, коронарокардиоскле-
розу, онкопатологии, сахарного диабета типа 2. По мино-
вании климактерического периода относительное гормо-
нальное равновесие вновь стабилизируется, правда, уже на 
более низком уровне всех, в том числе и половых, гормонов. 
Соответственно стабилизируется и вегетативная сфера. 
Поэтому прогрессирование большинства из описываемых 
заболеваний прекращается либо значительно замедляет-
ся, а лидирующее место в списке причин заболеваемости 
и смертности занимают так называемые сенильные заболе-
вания (Дильман В.М., 1987 г.).

Соотношение адреналинового и норадреналинового типа 
стресс-реакции может в течение жизни меняться и под влия-
нием внешних условий у отдельной личности (особи), осо-
бенно в молодом возрасте, о чем красноречиво свидетель-
ствуют результаты экспериментов. Эмоциональная реакция 
на стресс (по адреналиновому типу, тревожное беспокойство, 
страх — прим. автора) формируется при длительном ожида-
нии повреждающих воздействий (Судаков К.В., 1981 г.), т. е., 
говоря обычным языком, при запугивании. При многократ-
ных регулярных стрессах с одинаковым характером воздей-
ствия со временем наступает полная адаптация, т. е. состоя-
ние тренированности. При нерегулярных стрессах, особенно 
с предшествующим воздействию предупредительным сигна-
лом и различными временными промежутками между сиг-
налом и воздействием, преобладает эмоциональная реакция 
с выраженной стойкой гипертензией в исходе, максимально 
выраженной, если объект был вынужден оставаться в непо-
движности (Hecht K., 1973 г.; цит. по Судакову К.В., 1981 г.). 

Длительное пребывание в умеренном холоде повышает выра-
ботку норадреналина и чувствительность к нему норадрена-
линергических β-адренорецепторов (в исходном состоянии 
преимущественно адреналинреактивных), что в поведении 
соответствует устранению эмоциональных реакций нега-
тивного, деструктивного характера и нарастанию способно-
сти к осмысленным конструктивным действиям в сложных 
и угрожающих ситуациях. Пе риодическое воздействие глу-
боким холодом уменьшает выработку адреналина и, кроме 
того, снижает чувствительность к нему α-адренорецепторов 
(норадреналиновых), что в поведении также соответствует 
минимизации эмоциональных реакций при стрессе, т. е. бес-
страшию (Leblanc J., 1975 г.; цит. по Судакову К.В., 1981 г.). 
Следствия этого физиологического явления хорошо извест-
ны, они выражены в словах: «Викингами делает северный 
ветер».

II фаза стресс-реакции

Во II фазе стресс-реакции или физиологического цикла 
вегетативных колебаний мобилизующее влияние симпа-
тадреналовых механизмов и вызванной ими централизации 
сменяется преобладанием парасимпатических воздействий. 
Биологический смысл этих воздействий состоит в восста-
новлении равновесия внутренней среды организма, нару-
шенного в интересах выхода из внешней критической ситу-
ации. Цент ральное место в реализации парасимпатических 
эффектов занимает нарастание инкреции инсулина как 
«универсального анаболика» (Felig P., Baxter J.D., 1982 г.) 
и его повышенное поступление вначале в портальный, а за-
тем и в системный кровоток. Более или менее выраженной 
инсулиноподобной активностью обладают и другие регуля-
торные пептиды энтеринной системы (Lyngsöe J., 1964 г.). 
Основной эффект этих факторов состоит в увеличении 
утилизации глюкозы и других метаболитов большинством 
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тканей организма. Наступающая вследствие этого гипо-
гликемия сопровождается снижением активности нервной 
системы вследствие уменьшения поступления глюкозы 
в мозговую ткань. Субъективно состояние гипогликемии 
проявляется ощущением некоторой слабости и сонливости, 
на этом фоне сочетанный эффект энтеринов-анаболиков 
и эндорфинов дополнительно создает ощущение более или 
менее выраженной эйфории.

Повышение утилизации метаболитов не касается цент-
ральной нервной системы, в ней уровень поглощения глюко-
зы (практически единственного питательного субстрата для 
ЦНС) зависит не от концентрации инсулина и других ана-
боликов, а почти исключительно от концентрации глюкозы 
в системном кровотоке (Зайчик А.Ш., Чурилов Л.П., 1999 г.; 
Satoskar R.S., Bhandarkar S.D., 1986 г.). Это связано с нали-
чием в организме двух типов рецепторов глюкозы, которые 
находятся в различных тканях в разных количественных со-
отношениях. Активность поглощения глюкозы рецепторами 
первого типа прямо зависит от степени инсулинизации, в то 
время как эффективность захвата и потребления глюкозы 
рецепторами второго типа от уровня инсулина в крови и тка-
нях практически не зависит. В функционировании рецепто-
ров второго типа также активно участвует инсулин, но порог 
регуляции в этом случае достаточно низок и потому не опре-
деляется динамикой концентрации этого гормона в кровото-
ке. Ткани, имеющие преимущественно глюкозные рецепто-
ры второго типа, имеют минимальную степень зависимости 
своего метаболизма и, соответственно, функциональной ак-
тивности от инсулина, но зато концентрация глюкозы в при-
текающей крови (т. е. в магистральном кровотоке) для них 
критична. Подобная ситуация, по-видимому, имеет место 
в паренхиме почки, конкретно — в канальциевых системах 
активного транспорта. Ткани, имеющие оба типа рецепто-
ров, относятся к относительно инсулинзависимым. В при-
веденной ниже таблице 1 представлено разделение органов 

и тканей по степени зависимости их метаболизма от уровня 
гормона.

Таблица 1
Разделение органов и тканей 

по степени зависимости их метаболизма 
от уровня гормона

Инсулиннеза-
висимые

Относительно 
инсулинза-

висимые

Высоко 
инзулинзависимые

ЦНС, сетчатка 
глаза

Надпочечники

Гонады

Эритроциты

Гепатоциты

Почки

Кардиомио-
циты

Скелетные мышцы

Соединительная ткань и ее 
высокоспециализирован-
ные виды

Все иммунокомпетентные 
клетки, включая лейкоциты

Скелет

Кожа

Желудочно-кишечный тракт

Сосудистая стенка, в том 
числе эндотелий

Костный мозг

Для инсулиннезависимых тканей и их метаболизма от-
носительно менее благоприятными будут являться периоды 
вагоинсулярного преобладания, во время которых содержа-
ние глюкозы в крови снижено. В то же время условия вагоин-
сулярной (парасимпатической) фазы будут оптимальны для 
тканей с высокой степенью зависимости от инсулина. Рези-
стентность к гормону, вызванная высоким уровнем стресс-
гормонов I фазы (адреналин, норадреналин, глюкокорти-
коиды), напротив, будет оказывать на эту группу тканей не-
гативное воздействие.
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В нормальных условиях в конце вагоинсулярной фазы 
физиологического вегетативного цикла происходит «бо-
люсное» высвобождение СТГ, максимально выраженное 
в ночное время, в начале сна. Повышение уровня СТГ бло-
кирует некоторые эффекты инсулина и тем самым умень-
шает утилизацию глюкозы, нормализуя ее уровень в крово-
токе. С другой стороны, под воздействием СТГ значительно 
усиливается утилизация других метаболитов (аминокис-
лот, жирных кислот) тканями (Зайчик А.Ш., Чурилов Л.П., 
1999 г.; Satoskar R.S., Bhandarkar S.D., 1986 г.). В итоге 
в исходе II, вагинсулярной, фазы гомеостаз полностью 
восстанавливается, и организм вновь обретает готовность 
к симпатадреналовой мобилизации в ходе очередного пове-
денческого цикла.

Состояние человека в вагоинсулярной фазе имеет сле-
дующие характерные черты: ощущение усталости, общая сла-
бость, заторможенность, иногда временное забытье, времен-
ная неспособность к интенсивной физической и умственной 
работе, снижение способности к запоминанию, отсутствие 
внимания к окружающему, некоторая нервозность и негати-
визм, обусловленные снижением контроля за поведением. 
Ощущение жара, кожа горячая, гиперемия («щеки и уши 
горят»), общая потливость, красный дермографизм. Руки 
и ноги тяжелые, пальцы толстые и непослушные, стопам 
тесно и сыро в обуви, кожа конечностей иногда с синюшным 
оттенком. Гипотония, лабильный мягкий пульс. Поли урия. 
Усиление перистальтики и газообразования (следствие уве-
личения желудочной секреции). Ощущение голода (особенно 
выражено желание съесть сладкое), слюнотечение, нередко 
рези в верхней половине живота. Заложенность носа, сли-
зистые выделения из него. Тяжесть и заложенность в груди, 
ощущение невозможности полного вдоха, небольшой влаж-
ный кашель со слизистой мокротой, обусловленный суже-
нием просвета бронхов, усилением бронхиальной секреции 
и активности санирующей бронхи системы.

Патология вегетативной регуляции
Болезнь начинается 

с недостаточности регуляторного аппарата.
Рудольф Вирхов, «О целительных силах организма»

Изменения вегетативного статуса в ходе обычных 
физиологических циклов не выходят за границы нор-
мы. Выраженность и продолжительность вегетативно-
гормональных изменений, которые развиваются в ответ 
на значительное, в первую очередь неблагоприятное, угро-
жающее воздействие, зависят, с одной стороны, от силы 
этого воздействия, а с другой — от исходного состояния 
вегетативно-эмоционального статуса, степени его устойчи-
вости. Последние два параметра могут меняться в довольно 
значительных пределах в нормальном и тем более в пато-
логическом состоянии организма. Необходимо уточнить, 
что вегетативная реакция, даже значительно выходящая за 
границы нормы, т. е. имеющая выраженные клинические 
проявления, если она прямо связана с неблагоприятным 
(прежде всего психологическим) воздействием, в том числе 
в недавнем прошлом, — это стресс-реакция, имеющая пре-
жде всего адаптационное значение. Если же прямая связь 
между таким неблагоприятным воздействием и значитель-
ными изменениями в состоянии организма четко не про-
слеживается, то речь, как правило, идет уже о заболевании. 
В этом случае выраженные вегетативные реакции разви-
ваются в ответ на относительно незначительные факторы, 
которые в норме, как правило, не вызывают заметных пато-
логических отклонений в эмоционально-вегетативной сфе-
ре, либо эти вегетативные реакции возникают вообще без 
какого-либо внешнего влияния, приобретая тем самым са-
мостоятельное значение. Но независимо от своей природы 
ненормально интенсивные вегетативные реакции, оказывая 
значительное патогенное воздействие на организм в целом, 
не только вызывают заметные сдвиги в психической сфере, 
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но и определяют развитие стойких органических изменений 
в соматическом статусе.

Графически состояние человека как психосоматической 
единицы в норме, пограничном состоянии и в болезни, т. е. 
на различных этапах развития адаптационного синдрома 
(Se lye H., 1952 г.), может быть представлено в следующем 
виде.

В норме (см. рис. 1.1) динамика психической сферы ми-
нимально влияет на вегетативную, а тем более на соматиче-
скую сферу. Сохраняется оптимальная конфигурация и до-
статочная динамическая устойчивость психической сферы; 
конфигурация и характер колебаний вегетативной сферы 
также близки к физиологическому оптимуму; соматическое 
состояние без патологии.

Умеренное психотравмирующее воздействие вызыва-
ет не только заметную деформацию психической сферы, но 
и эмоциональную реакцию с достаточно выраженным ве-
гетативным компонентом (см. рис. 1.2). Если исходное со-
стояние вегетатики удовлетворительное, а сила воздействия 
ограничена по интенсивности и продолжительности, то через 
какое-то время нормальная конфигурация психической сфе-
ры восстанавливается; проблема, вызвавшая эмоционально-
вегетативную реакцию, объективизируется, рационально 
оценивается и более или менее успешно разрешается. Вслед 
за этим постепенно восстанавливаются конфигурация веге-
тативной сферы, ритм и амплитуда ее физиологических ко-
лебаний. Соматические последствия неблагоприятного воз-
действия в этом случае не развиваются.

В случае развития вегетативно-соматической реакции 
(см. рис. 1.3) под влиянием тяжелого однократного или се-
рии повторных патогенных воздействий выраженность на-
рушений в вегетативной сфере более значительна. Причиной 
подобных нарушений может быть не только интенсивность 
значительного неблагоприятного психогенного воздействия, 
превышающая физиологические компенсаторные возмож-

ности нормальной вегетатики. На первое место может вы-
ходить снижение этих возможностей в результате прямого 
поражения гипоталамических центров регуляции вегетатив-
ных функций нейротропным вирусом или другим инфекци-
онным или токсическим агентом, гипоперфузии гипоталами-
ческой области в исходе тяжелой послеродовой кровопотери, 
сосудистой патологии в вертебро-базилярном бассейне, оте-
ка мозга в результате черепно-мозговой травмы и т. п. В том 
же ряду стоят поражение центральных и периферических ре-
гуляторных вегетативных механизмов в результате воздей-
ствия на организм ионизирующего излучения и длительно, 
как правило, пожизненно сохраняющиеся последствия этого 
поражения. Первичной причиной нарушения вегетативного 
равновесия может послужить и соматическая патология (ин-
фекция, тяжелая травма, ожоги и т. п.). В этом случае уже 
после окончательного соматического выздоровления более 
или менее длительное время сохраняются клинически зна-
чимые изменения в вегетативной сфере, обычно именуемые 
как астенизация, ожоговое и раневое истощение, отдаленные 
последствия травмы и т. п.

Достаточно характерно, что в результате разбалансиров-
ки адаптационных механизмов вначале, как правило, про-
исходит увеличение амплитуды (размаха) вегетативных 
колебаний с последующим постепенным формированием 
симпатадреналового (симпатического) или вагоинсулярного 
(парасимпатического) преобладания.

Среди причин возникновения клинически значимых 
стойких нарушений вегетативного статуса, включая нейро-
эндокринный, вегетососудистый, нейротрофический и эпи-
лептический (в виде гипоталамической эпилепсии) синдро-
мы гипоталамической природы, первое место (50% и выше 
у взрослых и детей) занимают последствия вирусных ин-
фекций, вызывающих клинику гриппа и ОРВИ (Гращен-
ков Н.И., 1964 г.). Тропность этих вирусов к нейрональной 
ткани в настоящее время сомнений не вызывает. Высокая 
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проницаемость сосудисто-тканевых барьеров гипоталами-
ческой области, в том числе и для крупных белковых мо-
лекул, включая вирусы, обусловленная отсутствием гли-
озной прослойки (Гращенков Н.И., 1964 г.; Зайчик А.Ш., 
Чури лов Л.П., 1999 г.), значительно повышает уязвимость 
именно этих отделов мозга и способствует их избиратель-
ному поражению. Кроме того, пребывание в состоянии 
стресса значительно угнетает иммунитет (Selye H., 1952 г.) 
и особенно его клеточный компонент, что способствует про-
никновению вирусов непосредственно в ткань мозга (Гра-
щенков Н.И., 1964 г.). Искусственное снижение иммунного 
ответа в результате терапевтически не обоснованного (зато 
активно навязываемого неконтролируемой рекламой) прие-
ма многочисленных «чудодейственных» жаропонижающих 
и «противопростудных» лекарственных средств снижает 
остроту симптоматики, одновременно увеличивая продол-
жительность болезненного состояния при респираторно-
вирусных заболеваниях, протекающих теперь уже в вяло-
текущей форме. Такое состояние «полуболезни» позволяет 
человеку вернуться к трудовой деятельности, несмотря на 
то, что он, по сути, продолжает оставаться больным. В та-
кой ситуации значительно повышается вероятность более 
глубокого поражения нейрональной ткани как за счет пря-
мого воздействия на нее токсических факторов вируса, так 
и за счет продолжительного воздействия на нее антител 
к возбудителю заболевания, обладающих недостаточной 
специфичностью в условиях стрессорной и медикаментоз-
ной иммунодепрессии. Порочный круг, таким образом, за-
мыкается. Непосредственный результат одновременного 
воздействия этих взаимоотягощающих факторов выглядит 
следующим образом: с одной стороны, обусловленное сни-
жением иммунитета всей популяции массовое распростра-
нение эпидемий и пандемий респираторно-вирусных ин-
фекций, с другой — нарастающее количество соматических 
заболеваний, в патогенезе которых не последнюю роль, как 

будет показано ниже, играют вегетативно-гормональные 
последствия поражений гипоталамической области возбу-
дителями вирусной природы.

В связи с крайне высокой изменчивостью все расши-
ряющегося спектра возбудителей респираторных инфекций 
возможности по созданию эффективных вакцин и других 
этиотропных препаратов в этой ситуации крайне ограниче-
ны. Поэтому реальной профилактической и терапевтической 
перспективы это направление, к сожалению (во всяком слу-
чае, в настоящее время) не имеет. Напротив, значительное 
сужение показаний для применения противовоспалитель-
ных лекарственных средств у исходно здоровых людей, до-
ходчивое разъяснение негативных эффектов приема этих 
препаратов без контроля со стороны врача и последующего 
преждевременного выхода на работу позволит в большинстве 
случаев повысить уровень и специфичность иммунного отве-
та до оптимального. Длительность постельного режима и не-
трудоспособности должна определяться не только общепри-
знанными в настоящее время критериями (температура тела, 
состояние слизистой оболочки дыхательных путей и пр.), но 
и объективной оценкой состояния вегетатики, определяемого 
с помощью несложных и хорошо известных проб: ортостати-
ческой, дермографической, пробой с минимальной физиче-
ской нагрузкой и т. п. Основным критерием тяжести остро-
го респираторно-вирусного заболевания, по мнению автора, 
должны быть не столько гипертермия и состояние верхних 
дыхательных путей, сколько нарушения в вегетативной сфе-
ре, представляющие в конечном счете значительно бо′льшую 
реальную опасность для здоровья пациента. Этот момент тем 
более актуален, что нарушения гормонально-вегетативного 
статуса и, в частности, значительные колебания содержания 
глюкозы в крови, характерные для стадии реконвалесценции, 
часто вызывают преходящие состояния эйфории. Подобные 
изменения в психическом статусе уменьшают у больного 
субъективные ощущения тяжести своего состояния. В по-
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добной непростой ситуации веское слово грамотного врача, 
в случае необходимости подкрепленное консультацией ква-
лифицированного консультанта-невропатолога, позволит 
избежать многих несчастий в будущем.

Аналогичным должен быть подход к больным, недавно 
перенесшим черепно-мозговую и позвоночную травму, раз-
личные виды интоксикаций, облучение, осложненные бере-
менность и роды, шок, тяжелую кровопотерю и другие со-
стояния, при которых поражение гипоталамической области 
происходит практически всегда.

Клиника вегетативных гипоталамических кризов 
(по Гращенкову Н.И.1964, 
Пэунеску-Подяну A. 1976 и др. авторам)
Механизмы регуляции обеспечивают физиологическую 

меру реакции, т. е. ту особенность, без которой физиологи-
ческая реакция теряет свое адаптивное значение, перестает 
соответствовать потребностям организма и модели запро-
граммированного результата. Такая реакция может приобре-
сти дезадаптивный и патологический характер (Крыжанов-
ский Г.Н., 1997 г.). При нарушениях вегетативной регуляции 
любой этиологии развивается достаточно стереотипная кар-
тина дизвегетоза, в основе которой — смена более выражен-
ных, чем в норме, проявлений симпатадреналового или ваго-
инсулярного преобладания, достигающая в тяжелых случаях 
высоты кризов. Для начальных этапов патологии характерна 
приблизительно одинаковая по силе выраженность этих про-
явлений, но со временем становится заметным относительное 
преобладание того или другого типа вегетативных кризов.

Симпатадреналовый криз:
необъяснимое внешними причинами напряженное тре-

вожное беспокойство, страх;
головная боль интенсивная, режущего или колющего ха-

рактера, периодически усиливающаяся;

состояние напряженного тревожного ожидания;
озноб, дрожание, бледность кожных покровов и сухость 

слизистых, ощущение комка в горле;
сухость кожи, потливость волосистой части головы 

(лица), ладоней и стоп (холодный липкий пот);
белый дермографизм;
тахикардия резкая и повышение АД;
тахипноэ;
мышечный тонус может быть повышен до дрожания, мо-

жет быть снижен;
в конце приступа — полиурия;
реакция резко выражена при адреналиновой и холодовой 

пробах у симпатотоников;
многие эффекты, в основном сосудосуживающие, сни-

маются эрготамином, избирательно блокирующим влияние 
адреналина (но не норадреналина) на α-адренорецепторы;

применение β-адреноблокатора пропранолола после не-
продолжительного улучшения усугубляет тяжесть кризов 
(и особенно их патогенное воздействие на внутренние органы, 
включая ЦНС) за счет смещения графика вегетативных коле-
баний в вагоинсулярном направлении с соответствующими 
системными эффектами: усилением желудочной секреции, 
бронхоконстрикцией и бронхореей с исходом в эмфизему 
легких; после непродолжительного периода вазодилатации, 
доходящей до эпизодов выраженной гипотонии (вплоть до 
коллапсов), регуляция сосудистого тонуса компенсаторно 
переходит преимущественно на НА тип с характерными пе-
риферическими сосудосуживающими эффектами по типу 
синдрома Рейно (подробнее о негативных эффектах приме-
нения этих препаратов будет изложено в соответствующих 
разделах).

В соответствии с описанием А. Пэунеску-Подяну (1976 г.) 
больной с симпатикотонией представляет собой следующую 
картину. Он собственно, не больной. Он — некая личность — 
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наружно здоровый, деятельный, но представляет некоторые 
особенности, касающиеся функциональности внутренних 
органов, главных жизненных аппаратов и систем, и тем-
перамента. Он не страдает (только, может быть, случайно) 
от этих особенностей. Время от времени, однако, они могут 
обостряться и становиться неприятными, раздражающими, 
могут породить пароксизмальные страдания, более или ме-
нее стесняющие, неудобные, заставляя больного страдать, 
главным образом, пугая его. После таких «симпатических 
кризов» он становится действительно больным и обращается 
к врачу.

Такой человек обычно бледен, с холодными конечно-
стями, сухой кожей, сухим ртом, живым взглядом (иногда 
даже с легкой протрузией глазных яблок), почти всегда 
худой, с термическим непостоянством, тахикардией, та-
хипноэ, с тенденцией к повышению артериального давле-
ния, часто с запором и не всегда хорошим пищеварением. 
Темпераментный, беспокойный, тревожный, деятельный, 
большой работоспособности, инициативный, часто — бла-
годаря чрезмерности — становится эмотивным, раздражи-
тельным, нервным, возбудимым, беспорядочно жестикули-
рующим, интенсивно реагирующим, даже злым. Обладает 
большой физической выносливостью и работает успешно 
к вечеру. Менее способен к сосредоточенности и запоми-
нанию. В общем, реагирует живо, чрезмерно, на обычные 
стимулы; чувствителен к кофе, к солнцу, теплу, шуму, све-
ту, живо на них реагирует. У него неспокойный сон, часто 
страдает бессонницей, он в гиперестезии и часто жалуется 
на беспричинные алгические ощущения. Часто представ-
ляет дрожание конечностей, мышечную дрожь, пальпита-
ции, парестезии, зябкость, ангиноидные предсердечные 
боли.

Пароксизмально симпатикотоник может представить 
«симпатические кризы», характеризующиеся бледностью, 
похолодением, приливом крови к голове, сильными потами, 

мышечной дрожью, пальпитациями, волнением, тахикарди-
ей, повышением артериального давления (кризы, которые 
согласно Биркмайеру (Birkmayer W., 1966 г.) интерпрети-
руются иногда как истерические). Подобные кризы могут 
быть иногда особой интенсивности и драматических аспек-
тов: разнообразные боли, главным образом предсердечные, 
озноб с высыханием рта, живой взгляд, ощущение холода 
со стучанием зубов, дрожью, больной становится бледным, 
экзофтальминным, мидриатическим, в стойкой эрекции, та-
хикардия, с повышенным артериальным давлением, чтобы 
через несколько десятков минут или 1–2 ч криз закончил-
ся отогревом, полиурической разгрузкой, потами, вя лостью, 
возможно — диареей (т. е. переходом в вагоинсулярную 
фазу — А.Б.).

Парасимпатический (вагоинсулярный) криз:
давящая головная боль в виде постоянной гнетущей тя-

жести, головокружение, общая слабость;
ощущение неизбежности надвигающейся смерти;
тошнота, общая потливость, гиперемия («горячий пот»);
красный дермографизм;
снижение АД вплоть до обморока и коллапса, бради-

кардия;
ощущение голода (голодной слабости), рези в эпигаст-

ральной области, усиление перистальтики, вздутие живота, 
позывы на стул, недержание мочи;

затрудненное дыхание и трудный вдох, особенно выра-
женные в начале приступа;

реакция резко выражена при инсулиновой пробе у ваго-
тоников.

Ниже приведено прекрасное описание гипогликемиче-
ских состояний различной степени выраженности, сделан-
ное также А. Пэунеску-Подяну на основании наблюдений 
многих авторитетных специалистов и своих собственных.
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«Гипогликемия выражается клиническим манером, кото-
рый нередко может обмануть врача. Иногда периодическое 
появление расстройств и доминирующий симптом — голод — 
могут направить по пути действительного субстрата опытно-
го, проницательного, деятельного врача.

Для гипогликемического криза могут быть показатель-
ными и сильное потение, даже обильное, приливами, дрожа-
ние, чувство усталости, торпора, сонливости или, наоборот, 
волнения, беспокойства, с неспособностью сосредоточиться, 
продолжать начатое дело, если они проявляются периоди-
чески, натощак (утром или же в промежутках между едой), 
после физического усилия, после долгого поста, затем регу-
лярное повторение проявлений в те же часы, в тех же услови-
ях, с теми же симптомами (то есть их часовая маятниковость; 
наконец, быстрое исчезновение расстройств сейчас же после 
принятия еды, в особенности, глюцидов).

Гипогликемия в минорных, стертых формах может про-
являться совершенно нехарактерными расстройствами, 
как усталость, временное забытье, эпизодическая неспо-
собность к физической и умственной работе, некоторая 
нервозность. Ясно, что в таких случаях диагноз труден, 
и больной скорее считается вегетативным дистоником, 
переутомленным, подавленным, невротиком. Точно так же 
может случиться — и нередко — и в мажорных формах, в ко-
торых развертывание патологических явлений потеряло 
пищевую ритмичность и в которых голод не проявляется 
уже так выраженно (бывают случаи, когда этот показатель-
ный симптом не появляется); больной может представить 
дрожание, потение, сердцебиение, предсердечную стеснен-
ность, головные боли, общее утомление, изменение речи, 
заикание, расстройство глотания, головокружение, дипло-
пию, эпизодическое понижение зрения, периротовые паре-
стезии, спазмы, хореиформные движения, жестикуляции, 
зафиксированные позы, слабость, сонливость, головокру-
жение, обмороки и пр. и даже психические расстройства, 

как амнезия; моменты психической возбужденности, из-
менение личности, расстройство поведения, нервозность, 
дезориентировку, безразличие, аспонтанность, умственный 
торпор и даже эпизоды спутанности, затем такие странные, 
курьезные поступки, как уединение, действия, показываю-
щие затуманенное сознание, реакция вспышки, импульсив-
ность, необоснованные вспышки гнева и пр. Благодаря по-
ражениям гипогликемической энцефалопатии проявления 
становятся, некоторым образом, постоянными. Безусловно, 
что и в таких случаях диагноз подвержен ошибкам и поч-
ти постоянно блуждает месяцами и годами, в особенности, 
в области функциональной нозологии — невропсихической 
и невровегетативной. Потому что симптоматика напомина-
ет зачастую невроз и потому что это удобный, спаситель-
ный диагноз (для любого врача, но в первую очередь для 
поверхностных, лишенных чувства ответственности и увле-
чения медициной как таковой). Иной раз определенные 
симптомы направляют больных к специалистам: невроло-
гам, психиатрам, кардиологам, гастроэнтерологам, которые 
в силу профессионального извращения приклеивают им 
ярлык эпилепсии (Брандштейн, Яверман), грудной жабы 
(Жильбер—Дрейфус), различных психозов (Лорзье, Ива-
нова, Тодд, Аугустин), различных брюшных заболеваний 
(Штандлер, Гаррис, Биккель, Партурье). И при гипогли-
кемии от врача требуется много проницательности, иногда 
интуиции, вдохновения, шанса остаться под впечатлением 
потения больного, приливов облегчения, приносимых пита-
нием, благодаря этим аспектам ему пришла внезапно мысль 
затребовать значение гликемии á jeun (натощак — А.Б.), 
а также в период максимального страдания больного. При-
выкнув думать о гипогликемии, имея пред собой такие кли-
нические картины, врач сможет скорее и чаще доходить до 
счастливого вдохновения, которое приведет его к диагнозу.

Мы видели много случаев гипогликемического состояния 
со стертыми, невыразительными, странными проявления-
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ми, диагностицированных, как — большей частью — невроз. 
Иногда, правда, они смешивались с невротическими явле-
ниями и состояниями, связанными с ними патофизиологи-
чески (так, как были отмечены авторами, как Гофман и др. 
и как обратили внимание и мы). В общем, обнаруженные во-
время и соответственно леченные, они ремитировали. Име-
ются все-таки случаи, в которых уже нельзя добиться полной 
ремиссии, если расстройства продолжаются долгое время 
и привели к энцефалитическим хроническим нервным пора-
жениям (хроническому гипогликемическому энцефалиту).

Так, мы видели молодую женщину, которую в течение 
многих лет считали минорной психопаткой за ее странное 
поведение, за представляемые ею душевные и нервные рас-
стройства, за многие субъективные симптомы, на которые 
она жаловалась и в обоснование которых нельзя было найти 
ничего объективного. Это — пока она не поступила в кли-
нику и не выяснилась гликемия: 0,650/00. Более глубокое 
исследование уточнило: панкреатическая аденома. Опера-
ция подтвердила и удалила аденому. Гликемия возросла до 
нормального значения, и добрая часть расстройств измени-
лась к лучшему. Остальные, конечно, были зафиксированы 
хроническим энцефалитом или, может быть, представляли 
собой выражение предыдущих пороков, обостренных лишь 
или выявленных хронической гипогликемией».

Не составляет большого труда исходя из приведенных 
описаний гипер- и гипогликемических состояний заметить, 
что внешний вид и особенно поведение подростков в пери-
од полового созревания в довольно значительной степени 
определяются чередованием выраженных проявлений сим-
патадреналовых фаз, которые были описаны выше, и по-
следующими несколько более продолжительными состоя-
ниями довольно выраженной гипогликемии, обусловленных 
вагоинсулярными фазами вегетативного цикла. Амплитуда 
подобных, в первую очередь гормонально-гуморальных ко-
лебаний, как известно, наиболее высока именно в подрост-

ковом возрасте. Все неблагоприятные воздействия психо-, 
нейро- и вегетотропные, включая токсические и инфекцион-
ные, все «безобидные» респираторно-вирусные заболевания 
вызывают значительную деформацию вегетативного статуса 
еще неокрепшего и потому уязвимого организма. Регулярное 
длительное бессонное времяпровождение в ночных клубах 
и подобных им заведениях, сопряженное с многочасовым 
постоянным интенсивным воздействием громкого звука (не-
редко с ультразвуковой компонентой), навязывающего рит-
ма на низких, в том числе инфразвуковых, частотах, в сочета-
нии со вспышками света, шумом, на фоне приема различного 
рода психостимуляторов также способствует срывам еще 
недостаточно стабильных нормальных вегетативных ритмов, 
истощению адаптационного потенциала, появлению наруше-
ний вначале в вегетативной, а со временем — и в смежных, 
т. е. психической и соматической, сферах организма форми-
рующегося человека.
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Часть II
ФОРМИРОВАНИЕ СОМАТИЧЕСКИХ 

ПОСЛЕДСТВИЙ ДЕЗАДАПТАЦИИ

Адаптационный синдром
«Адаптационный синдром сам по себе не является па-

тологической реакцией; наоборот, это необходимая физио-
логическая реакция на повреждение как таковое, имеющая 
защитный характер. Однако этот синдром, подобно любой 
другой биологической реакции, не всегда оказывается опти-
мально эффективным. Несовершенство его (например, абсо-
лютный или относительный избыток или недостаток одного 
или нескольких из адаптивных гормонов) играет важную 
роль в патогенезе большинства болезней. Заболевания, при 
которых недостаточность синдрома адаптации имеет даже 
бо′льшее значение, чем специфические эффекты патогенного 
агента, относятся преимущественно к “болезням адаптации”» 
(Selye H., 1952 г.).

Г. Селье совершенно справедливо отмечал, что в большин-
стве случаев при значительном (и / или продолжительном) 
неблагоприятном воздействии только на определенном эта-
пе адаптация может быть успешной. Следовательно, в тече-
ние какого-то ограниченного временно′го промежутка сумма 
позитивных и негативных эффектов адаптационного синд-
рома может иметь положительное значение, быть со знаком 
«плюс». Однако дальнейшие последствия однажды запущен-
ных этим синдромом процессов нередко приводят к функ-
циональной, а затем и к органической патологии. В резуль-
тате в определенный момент конечная цена адаптации, в том 
числе адаптации к условиям «цивилизованной» жизни, ока-
зывается значительно выше приемлемой. Можно сказать, что 
в этом случае мы видим более чем реальное подтверждение 
хорошо известного выражения: в жизни понятие «даром» 
всегда означает лишь отсрочку платежа. В данной ситуации 

таким платежом является почти неизбежное развитие стой-
ких болезненных изменений в соматической сфере.

Особое внимание при знакомстве с разделами, посвящен-
ными отдельным заболеваниям, необходимо обращать на 
динамический характер тех событий, которые происходят 
в организме при формировании той или иной патологии, 
синдрома. В каждом случае автор по возможности пытался 
отметить те критические, узловые точки в развитии болезни, 
по миновании которых степень вариантности дальнейших из-
менений резко падает, а сам патологический процесс приоб-
ретает характер однонаправленной самоподдерживающейся 
«цепной», или «лавинной», реакции, уже относительно мало 
зависящей от внешних воздействий. Как правило, это проис-
ходит в момент вынужденного подключения регуляторных 
механизмов более низкого уровня на фоне критического 
истощения компенсаторных возможностей нормальной ре-
гуляции. Эти древние автономные, относительно примитив-
ные, но в то же время гораздо более мощные компенсаторные 
механизмы имеют низкую чувствительность к физиологиче-
ским регуляторным воздействиям и значительно меньшую 
избирательность. Запускаемые этими системами процессы 
обладают выраженной инерционностью. Поэтому конечные 
результаты их активации всегда обладают массой побочных 
негативных эффектов, сочетание которых, как правило, и со-
ставляет существо начальных проявлений патологического 
процесса в вегетативной и соматической сферах. Немаловаж-
но, что появление и углубление нарушений в одном органе 
или системе почти сразу же вызывает различного рода вто-
ричные изменения во всем организме.

Значительное напряжение адаптационных механизмов 
при стрессе, их недостаточность, сохранение состояния 
дезадаптации в течение более или менее продолжитель-
ного времени закономерно ведут к развитию так называе-
мой психосоматической патологии. Причем ведущую роль 
в развитии психологической дезадаптации играет не столь-
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ко сам характер негативной информации, сколько отноше-
ние субъекта к ней, значимость этой информации для него 
(Свядощ А.М., 1982 г.). Имеет смысл повторить, что все 
гормональные реакции, включая выброс кортикостероидов, 
могут быть получены только гипнотическим внушением 
неблагоприятного воздействия, т. е. изменением исключи-
тельно субъективного восприятия ситуации (Levitt E.F., 
1964 г.).

Необходимо иметь в виду, что симпатадреналовая фаза 
стресс-реакции через определенное время (минуты, часы) 
закономерно сменяется вагоинсулярной (гипогликемиче-
ской, гипотонической, анаболической) фазой, запускающей 
комплекс репаративных процессов. При этом относительная 
выраженность, преобладание проявлений той или иной фазы 
стресс-реакции определяется конституционально (Пэунеску-
Подяну A., 1976 г.).

Ответ нейрогуморальной системы на стресс в свое время 
был детально описан в работах Чугунова В.С. и Василье-
ва В.Н. (1983, 1985 гг.). Авторы изучали динамику экскреции 
катехоламинов, кортикостероидов и их метаболитов с мочой 
в течение суток, отражающую реальное выделение гормонов 
и медиаторов в синапсах и из надпочечников. Опираясь на 
полученные данные, они выяснили характерные особенности 
ответа симпатадреналовой системы у различных групп боль-
ных и здоровых людей на повышенную психоэмоциональ-
ную нагрузку. Было обнаружено, что увеличение выделения 
норадреналина и адреналина днем и во время работы с после-
дующим ночным уменьшением их секреции в период отдыха 
характерно для нормальной реакции здоровых людей. Далее 
этими авторами были выяснены изменения соответствую-
щих биохимических показателей у различных групп пациен-
тов: более выраженное нарушение суточной динамики выде-
ления катехоламинов по сравнению со здоровыми людьми; 
преимущественно норадреналиновый или адреналиновый 
тип нарушений; различная степень истощения резервов ка-

техоламинов и их биохимических предшественников — до-
фамина, ДОФА.

Исходя из этих данных, патогенез некоторых заболеваний 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта (язвенная бо-
лезнь двенадцатиперстной кишки и желудка, хронический 
гастрит, желчнокаменная болезнь и др.), других органов и си-
стем стало возможным представить в виде единого процесса. 
«Пусковым моментом» этого процесса является стрессорное 
воздействие на человеческий организм, а последствия, т. е. 
формирование того или другого конкретного заболевания, 
определяются степенью выраженности различных типов 
компенсаторных реакций, т. е. индивидуальными особенно-
стями адаптационного синдрома.

Язвенная болезнь 
двенадцатиперстной кишки и желудка

Насколько актуальна проблема язвенной болезни, в част-
ности ее патогенеза, свидетельствуют приведенные ниже фак-
тические материалы. По данным Московской корпорации се-
мейной медицины (МКСМ, председатель совета директоров 
И. Апарин), до 80% состоятельных людей, имеющих доход 
3000 долл. США в месяц и выше, страдают язвенной болез-
нью. Даже с поправкой на возможную гипердиагностику, 
объяснимую условиями, в которых, к сожалению, работает 
в настоящее время медицина в нашей стране, эта цифра не 
может не впечатлять. Ведь речь идет о людях наиболее со-
циально продуктивного возраста, для которых не составляет 
трудностей создать для себя вполне комфортные внешние 
условия, включая питание. Но вот на вопрос, являются ли эти 
люди счастливыми обладателями внутреннего, психологиче-
ского, душевного комфорта, ответ далеко не так однозначен. 
Тем более не приходится удивляться высокой заболеваемо-
сти язвенной болезнью, особенно в ее тяжелых и осложнен-
ных формах, среди менее обеспеченных слоев населения, ка-
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Окончание табл. 2

Осложнения и негативные 
последствия

Вагото-
мия (%)

Резекция 
желудка (%)

Расстройство сперматогенеза** 
(бесплодие — прим. А.Б.)

17 24,7

Инвалидность** 1 9,2

Синдром приводящей петли** — 4,2

Нарушение функции кардии 
(рефлюкс-эзофагит — прим. автора)

4,6 7,7

Синдром малого желудка** — 2

Гипогликемический синдром** — 1

Алиментарная дистрофия** — 0,5–0,7

* После неотложных и отсроченных операций по поводу язвен-

ного кровотечения.

** После неотложных и плановых операций при дуоденальной 

язве (сводные данные).

Источник: Майстренко Н.А., Курыгин А.А., Беляков А.В. Ваго-

томия при хронической дуоденальной язве, осложненной кровоте-

чением // Вестник хирургии им. И.И. Грекова. 2003. № 4. С. 110.

С учетом того, что язвенной болезнью двенадцатиперст-
ной кишки страдают преимущественно люди молодого, 
цветущего, наиболее продуктивного возраста, и в значи-
тельной части это высокопрофессионально подготовленные 
и социально активные мужчины, результаты оперативного 
лечения этой патологии, особенно отдаленные, не могут не 
удручать.

Низкая эффективность существующих методов лечения, 
высокий процент осложнений при их использовании доста-
точно красноречиво говорят о необходимости изменения 
существующего в настоящее время стереотипного подхода 
к этой категории больных. Такой подход в значительной сте-
пени обусловлен отсутствием до последнего времени четко 
сформулированной теории патогенеза страдания, одним из 

чество питания и условия жизни которых оставляют желать 
много лучшего. Многочисленные «схемы лечения», включая 
«программы эрадикации» Helicobacter pylori, не так давно 
торжественно провозглашенной виновницей всех несчастий, 
но тем не менее безобидно сапрофитирующей в желудке до 
70% здоровых людей старше 40 лет, к сожалению, не дают 
ожидаемого терапевтического эффекта. Результаты опера-
тивного лечения язвенной болезни не менее далеки от идеа-
ла, о чем убедительно свидетельствует данные приведенной 
ниже таблицы 2.

Таблица 2
Частота ранних осложнений и отдаленных негативных 

последствий ваготомии и резекции желудка 
при язве двенадцатиперстной кишки 

(сводные данные)

Осложнения и негативные 
последствия

Вагото-
мия (%)

Резекция 
желудка (%)

Летальность* 2,6–8,4 4,3–16,7

Несостоятельность гастроэнтеро-
анастомоза**

— 8–10

Несостоятельность культи двенадца-
типерстной кишки**

— 5

Релапаротомия** 1 7,6

Ранние моторно-эвакуационные 
расстройства желудка**

8,5–23,3 8,5–13

Рецидив язвы двенадцатиперстной 
кишки*

8,1 —

Пептическая язва тощей кишки 
(в области анастомоза — прим. 
автора)**

— 2,5

Демпинг-синдром* 5 10–25

Диарея** 10–30 —

Рак культи желудка** — 4

Расстройство копулятивной функ-
ции** (импотенция — прим. А.Б.)

27 41
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органических проявлений которого является образование 
незаживающего или рецидивирующего язвенного дефекта 
в гастродуоденальном сегменте пищеварительного тракта. 
Возрастающая эффективность эндоскопических методов 
остановки гастродуоденального кровотечения (до 90%) еще 
более обострила вопрос о последующем лечении язвенной 
болезни и ее эквивалентов (эрозий и пр.) после успешной 
ликвидации жизненно опасных осложнений. Изложенная 
ниже теория патогенеза язвенной болезни, по мнению авто-
ра, позволяет ответить на многие вопросы патофизиологии, 
клиники, лечения и прогноза этого заболевания практически 
у каждого конкретного больного.

Для пациентов с язвенной болезнью двенадцатиперстной 
кишки характерным, особенно в периоды обострения, являет-
ся психовегетативный синдром, составляющий основу синд-
рома вегетативной дистонии (Комаров Ф.И., 1966 г.; Кома-
ров Ф.И., Радбиль О.С., 1978 г.). Этот синдром проявляется 
высокими величинами нейротизма и личностной тревожно-
сти, парасимпатикотонией покоя, недостаточной или парадок-
сальной вегетативной реакцией, избыточным вегетативным 
обеспечением физической и недостаточным вегетативным 
обеспечением психической деятельности, обусловленными 
неадекватностью реагирования эрго- и трофотропных си-
стем, а также выраженными моторно-тоническими и эвакуа-
торными нарушениями проксимального отдела желудочно-
кишечного тракта (Голованова Е.С. и соавт., 2003 г.).

Как убедительно показали в своих исследованиях Чугу-
нов В.С. и Васильев В.Н. (1983, 1985 гг.) у пациентов, стра-
дающих язвенной болезнью с преимущественной лока-
лизацией язвы в пилородуоденальном сегменте, которые 
составляют примерно 90% пациентов этого профиля (Огане-
зова И.А., Казакевич Е.А. и др., 2003 г.), реакция нейрогумо-
ральной системы организма на стрессирующее воздействие 
в большинстве случаев протекает по адреналиновому (А) 
типу. Преимущественное увеличение выделения адреналина 

в период повышенной психологической нагрузки (по срав-
нению с норадреналином), т. е. преобладание эмоциональ-
ной реакции на стресс над рациональной, продолжительное 
увеличение выделения адреналина уже после снятия пси-
хологической нагрузки (т. е. во время отдыха) наблюдалось 
у большинства пациентов с язвенной болезнью, главным об-
разом с дуоденальной локализацией язвенного дефекта (Чу-
гунов В.С., Васильев В.Н., 1983 г.; Васильев В.Н., Чугунов 
В.С., 1985 г.). Кроме того, были отмечены нестабильность 
и рассогласование взаимосвязи между нейрогуморальным 
звеном симпатической системы с ее синаптическим (но-
радреналин) и гормональным (адреналин) компонентами, 
и гормональным адренокортикальным звеном (глюко- и ми-
нералокортикоиды). Активность адренокортикального зве-
на симпатической системы в решающей степени определяет 
уровень сенсибилизации (чувствительности) тканей к ка-
техоламинам и, соответственно, выраженность системных 
и органных эффектов последних. Графически это представ-
лено на рисунке 2.4.

Дальнейшие последствия указанных изменений выгля-
дят следующим образом. Повышенная и пролонгированная 
секреция адреналина вызывает значительные изменения 
в углеводном обмене, поскольку адреналин резко уменьшает 
чувствительность тканей к инсулину (Sacca L., Sherwin R.S., 
1979 г.; Garber A.G., Gryer P.E., 1976 г.). Кроме того, адре-
налин уменьшает опосредованное инсулином потребление 
глюкозы на 60–90%, даже на фоне пищевой инсулинемии 
(Deibert D.C., De Fronzo R., 1980 г.), в дозах, еще не снижаю-
щих секрецию инсулина поджелудочной железой (Hamburg 
S., Hendler R., 1979 г.). Таким образом, адреналин вызы-
вает эффект «централизации» не только на уровне систем 
организма, наиболее чувствительной из которых является 
сердечно-сосудистая, но также и на уровне клеточного мета-
болизма. Адреналин уменьшает периферическую утилиза-
цию глюкозы примерно в 20 раз сильнее, чем норадреналин 
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(Арнаудов Г.Д., 1975 г.), вызывая стрессорную гиперглике-
мию. Состоянию вызванной контринсулярными эффекта-
ми адреналина гипергликемии соответствует характерное 
поведение: пассивное, напряженное, беспокойное ожида-
ние, конфликтность (Douglas H.L., 1973 г.; Трофимов В.М., 
Калинин А.П., Нечай А.И., 1991 г.; Брейтман М.Я., 1949 г.) 
и внешний вид: бледность, холодный пот, тахикардия, су-
хость слизистых, мидриаз (Пэунеску-Подяну A., 1976 г.). Ги-
пергликемическую симпатадреналовую фазу вскоре сменяет 
гипогликемическая, вагоинсулярная II фаза стресс-реакции. 
Основные проявления этой фазы: слабость, апатия, чувство 
жара, головокружение, ощущение голода, слюнотечение, ре-
жущие и сжимающие боли в эпигастрии, вздутие живота, ги-
перемия кожи и пр. (там же).

При длительном воздействии стрессорной ситуации на 
организм (в течение многих часов, дней и более), либо при 
многократном повторении такой ситуации в сочетании с не-
возможностью ее избежать или конструктивно разрешить, по 
мере истощения резервов катехоламинов компенсаторно акти-
вируется адренокортикальная система — повышается уровень 
кортизола (Axelrod J., Reisin T.D., 1984 г.; Крыжановская И.И., 
Петий С.И., 1970 г.; Мизин В.Т., 1972 г.). Это в значительной 
степени увеличивает чувствительность тканей к катехолами-
нам, стабилизирует «симпатический тонус», но положитель-
ный адаптационный эффект достигается ценой чрезвычайно 
неблагоприятных последствий для человеческого организ-
ма, поскольку приводит к глубоким и относительно стойким 
сдвигам во всех типах обмена, связанных, в частности, не толь-
ко с функциональными, но и со структурными изменениями 
транспорта глюкозы в клетке (Felig P, Baxter J.D., 1982 г.).

Так, гидрокортизон угнетает утилизацию глюкозы в цик-
ле Кребса посредством уменьшения образования глюкозоза-
висимой АТФ (Munk A., 1971 г.); угнетает синтез РНК, что 
приводит к торможению синтеза белка в мышечной, кост-
ной и соединительной тканях; стимулирует гликогенолиз, 

освобождая глюкозу из печени (Steele R., 1975 г.); усилива-
ет глюконеогенез из белка (Kornel L., 1973 г.). В результате 
постепенно развиваются безбелковая атрофия, астенизация 
и иммунодепрессия (Selye H., 1952 г.). Глюкокортикоиды 
в высоких концентрациях оказывают минералокортикоид-
ный эффект (Baxter J.D., McLeod K.M., 1979 г.), что приводит 
к уменьшению потребности и, соответственно, к подавлению 
синтеза последних, что характерно для пациентов с язвенной 
болезнью (Мосин В.И., 1974 г.).

Суммарный эффект гидрокортизона, таким образом, за-
ключается в дальнейшем сдвиге обмена в сторону катаболиз-
ма, угнетении в тканях их специфических функций, истоще-
нии резервов этих функций.

Длительное и стойкое нарушение утилизации глюкозы 
тканями парируется выраженным ответом со стороны ин-
сулярного аппарата поджелудочной железы (Саланда Б.С., 
1980 г.; Scow R.O., Chernich S.S., 1971 г.), который непосред-
ственно реагирует на повышение концентрации глюкозы 
в крови увеличением секреции инсулина (Tasaca Y., 1975 г.), 
этого «универсального анаболика» (Felig P., Baxter J.D., 
1982 г.). Но вызванная адреналином (Арнаудов Г.Д., 1975 г.) 
и гидрокортизоном инсулинорезистентность (Munk A., 
1971 г.; Felig P., Baxter J.D., 1982 г.) предъявляет очень высо-
кие требования к инсулярному аппарату, которые становят-
ся для него предельными, что особенно выражено в услови-
ях общего угнетения синтеза белка (см. выше). В результате 
развиваются гиперплазия и гипертрофия β-клеток, увеличе-
ние секреции инсулина (Rastogy K.C., Campbell J., 1970 г.). 
К сожалению, уровень инсулина вне портальной системы не 
отражает его реального выделения, т. к. 50–60% инсулина, 
а при пищевой гипергликемии — до 90% изымаются из кро-
вотока печенью при однократном пассаже через нее порталь-
ной крови (Felig P., Wahren J., 1971 г.). Это обстоятельство 
затрудняет определение реального объема инкреции гормона. 
Но при трансформации неактивного проинсулина в инсулин 
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отщепляется С-пептид, состоящий из 23 аминокислотных 
остатков. Этот пептид не несет гормональной функции и не 
имеет таких высокоспецифических рецепторов-«ловушек», 
как инсу лин, поэтому величина молярного соотношения 
С-пептид / инсулин равна 1 в воротной вене и 5 в перифери-
ческой крови. После пероральной нагрузки глюкозой отме-
чается 5–6-кратное увеличение уровня С-пептида, которое 
сохраняется значительно дольше, чем подъем концентрации 
инсулина (Карпищенко А.И., Самоданова Г.И., 2001 г.). От-
носительное увеличение концентрации С-пептида во внепор-
тальном кровотоке по сравнению с динамикой концентрации 
глюкозы, наблюдаемое в ответ на увеличение концентрации 
гидрокортизона (Waldhaus W.K., Gasic S., 1987 г.), может 
поэтому рассматриваться как доказательство увеличенной 
секреции инсулина, вызванное снижением эффективности 
этого гормона, поглощаемого рецепторами тканей, т. е. ин-
сулинорезистентности (Keller U., Pasquel M., 1987; Ruben-
stein A.L., Kuzuya H. et al., 1977 г.; Гросман Б.Е., 1980 г.). 
Динамика содержания С-пептида в общем кровотоке, таким 
образом, является более объективным показателем реального 
освобождения инсулина β-клетками поджелудочной железы 
и, соответственно, суммы биологических эффектов этого гор-
мона, чем концентрация глюкозы или инсулина. Этот момент 
приобретает особенную актуальность с учетом своеобразия 
анатомии и физиологии сосудистого русла органов верхнего 
отдела брюшной полости (печени, поджелудочной железы, 
селезенки, желудка, двенадцатиперстной кишки, начально-
го отдела тощей кишки), допускающую различные вариан-
ты перераспределения объемов циркуляции в этой области, 
включая возможность ретроградного кровотока в венечных 
сосудах желудка и двенадцатиперстной кишки в различных 
фазах процесса пищеварения. Динамическое перераспреде-
ление кровотока обеспечивается наличием множественных 
межсосудистых анастомозов в этой области, многослойным 
сетчатым строением артериального и венозного русла, отсут-

ствием клапанов в венах желудка, преимущественным (70%) 
распределением общего желудочного кровотока в сосудах 
слизистой оболочки, преобладанием артериовенозных ана-
стомозов «гломусного» типа. В таких анастомозах, наиболее 
выраженных в сосудах подслизистого слоя малой кривизны, 
задней стенки и кардии, средняя оболочка представлена не 
гладкомышечными, а своеобразными эпителиоидными клет-
ками, способными изменять свой объем и таким способом 
регулировать величину просвета артерии-артериолы (Мак-
сименков А.Н., 1972 г.).

Возвращаясь к гормональной регуляции метаболизма, 
можно с достаточной уверенностью утверждать, что увели-
чение концентрации С-пептида во внепортальном кровотоке 
является маркером, во-первых, гиперинсулинемии, и, во-
вторых, инсулинорезистентности, значительно более досто-
верным, чем уровень глюкозы или инсулина.

Между функцией инсулярного аппарата и активностью 
парасимпатической части вегетативной нервной системы 
существует тесная взаимосвязь: стимуляция вагуса увели-
чивает секрецию инсулина поджелудочной железой, а ин-
сулин, стимулируя холинэргическую передачу импульсов 
(Milcu S.M., 1969 г.), усиливает преимущественно парасим-
патическое воздействие. Этой взаимосвязью можно объ-
яснить выпадение первой фазы стимулированной инсули-
ном желудочной секреции, в норме развивающейся через 
30–60 мин после парентерального введения препарата, ко-
торое закономерно наступает после ваготомии (Мосин В.И., 
1981 г., Lawrenčic M.C., Hirchowitz B.I. по Саланде Б.С., 
1980 г.). Здесь очень важно, что стимулированная введе-
нием инсулина желудочная секреция не зависит от влия-
ния инсулина на углеводный обмен, и этот эффект инсу-
лина не блокируется парентеральным введением глюкозы 
(Olson W.S., Neheles H., 1953 г.)!

На ответственность активации именно парасимпатиче-
ских, а не симпатических влияний на желудочную секрецию 
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указывает также клиника отравления резерпином, вызываю-
щим постепенно нарастающую и длительно сохраняющуюся 
десимпатизацию за счет относительно стойкой блокады си-
стем, обеспечивающих обратный захват, накопление и хра-
нение симпатергических медиаторов и гормонов (адрена-
лина, норадреналина, дофамина и серотонина) в гранулах 
нервных окончаний симпатических нервов, хромаффинных 
клеток, аксонах адренергических и серотонинергических 
нейронов. Передозировка резерпина ведет к опустошению 
запасов биогенных аминов в этих образованиях (Прозоров-
ский В.Б., Афанасьев В.В., 1999 г.; Satoskar R.S., Bhandarkar 
S.D., 1986 г.). Высвобождение непосредственно гистамина из 
гранул тучных клеток обусловлено в данном случае, более 
вероятно, эффектом продолжительного парасимпатического 
(вагоинсулярного) преобладания, наступившего в результа-
те стойкой десимпатизации. На зависимость высвобождения 
гистамина от парасимпатических нейрогуморальных воздей-
ствий указывает и тот факт, что появление признаков его био-
логических эффектов определяется только на 10–20-й мину-
тах после введения адреналина (Гращенков Н.И., 1964 г.), т. е. 
уже после биохимической деактивации адреналина и начала 
вагоинсулярного «отката». В остром периоде отравления ре-
зерпином, кроме других проявлений ваготонии, отмечаются 
усиление желудочной секреции, рвота, понос, боли в эпига-
стральной области, а в периоде отдаленных последствий на 
фоне астеновегетативного синдрома с преобладанием вагото-
нии — образование язв в желудке вплоть до развития желу-
дочного кровотечения (Прозоровский В.Б., Афанасьев В.В., 
1999 г.), т. е. налицо имеются явные признаки повышенной 
кислотопродукции.

Кроме того, как было указано выше, при проведении 
адреналиновой пробы отмечается характерная динамика 
освобождения гистамина: в течение первых 10 мин после 
введения адреналина содержание гистамина в крови пада-
ет, затем в течение последующих 10–20 мин концентрация 

последнего нарастает и в дальнейшем остается повышенной 
в течение более или менее продолжительного времени. При-
чем подъем уровня гистамина и продолжительность его по-
вышенного уровня более выражены у пациентов с исходным 
преобладанием парасимпатического тонуса — ваготоников 
(Гращенков Н.И., 1964 г.).

Результаты определения форм инсулина биохимическими 
методами («свободная» форма, форма «A», «связанная» фор-
ма, Big-инсулин и т. д. (Юдаев Н.А., 1976 г.)), радиоиммунны-
ми методами (Yalow R.S., Berson S.A., 1960 г.; Antoniades N.A., 
Simon J., 1973 г.) и методами, основанными на биологических 
эффектах, значительно различаются (Froech E.R., Burgi H., 
1963 г.). Более или менее выраженной инсулиноподобной 
активностью обладают и другие регуляторные пептиды энте-
ринной системы (Lyngsöe J., 1964 г.). Формы инсулина, сле-
довательно, можно рассматривать как ряд регуляторных пеп-
тидов периферического, энтеринного звена APUD-системы, 
обладающими в различной степени несколькими функция-
ми (APUD — Amine Precursor Uptake and Decarboxylation) 
(Berger G., Grayer D., 1977 г.; Pears A., 1977 г.). Одна из этих 
функций — регуляция утилизации глюкозы по уровню гли-
кемии (Tasaca Y., 1975 г.), другая — регуляция желудочной 
секреции, в том числе vagus-независимой, совместно с дру-
гими пептидами энтеринной системы (гастринами, гастро-
интестинальным полипептидом (GIP), холецистокинином, 
вазоинтестинальным полипептидом (VIP) и др.).

Выраженный синергизм действия инсулина и эффектов 
стимуляции блуждающего нерва позволяет сделать принци-
пиальный вывод о существовании единого вагоинсулярного 
механизма регуляции пищеварения и метаболизма, в кото-
ром сочетание синаптического и гормонального компонентов 
во многом подобно такому сочетанию в симпатадреналовой 
системе. В частности, в вагоинсулярной системе конечный 
эффект вагусной импульсации определяется степенью инсу-
линизации, подобно тому, как эффект катехоламинов в сим-
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патадреналовой системе определяется уровнем глюкокорти-
коидов в крови и тканях.

Соответственно, существует антагонизм не только между 
нервными (симпатической и парасимпатической нервной си-
стемой) но и между гормональными компонентами регуля-
ции вегетативных функций — адреналином, глюкокортикои-
дами, с одной стороны, и инсулином (и другими энтеринами, 
обладающими анаболическими свойствами) — с другой. 
При этом гормональные и гуморальные компоненты конку-
рируют главным образом на уровне тканевого, клеточного 
метаболизма. Основной эффектор симпатадреналовых воз-
действий — сердечно-сосудистая система, вагоинсулярных — 
система пищеварения.

Основные моменты пищеварительной реакции в орга-
низме в норме можно представить следующим образом. 
Рефлекторная активация вагусного, т. е. синаптического, 
компонента вагоинсулярной системы вызывает выделение 
фундальным отделом желудка сока с высоким содержани-
ем соляной кислоты. Кислая среда химуса, воздействуя на 
слизистую верхних отделов желудочно-кишечного тракта, 
вызывает последовательное поочередное постепенное по-
ступление в кровоток пептидов энтеринной регулирующей 
системы (гастринов, гастроинтестинального полипептида 
(GIP), холецистокинина, вазоинтестинального полипептида 
(VIP) и др.), которые в дальнейшем посредством многочис-
ленных ауторегуляторных механизмов в значительной сте-
пени автономно осуществляют развитие физиологической 
пищеварительной реакции в желудочно-кишечном тракте 
с оптимальной для конкретного вида пищи скоростью и ин-
тенсивностью (Уголев А.М., 1978 г.).

Участие высвобождения гистамина в одном из этапов 
энтеринной реакции, моделируемое гистаминовой пробой 
стимуляции желудочной секреции, специфичность локаль-
ного ответа определенного отдела желудочно-кишечного 
тракта на конкретный энтеринный полипептид, а также вре-

мя развития реакции (минуты, десятки минут, часы) позво-
ляют предполагать следующую схему этого процесса. Регу-
ляторные полипептиды (энтерины), попавшие в кровоток 
(рис. 5.1), взаимодействуют с соответствующими рецепто-
рами, фиксированными на тучных клетках подслизистого 
слоя желудочно-кишечного тракта, что вызывает освобож-
дение гистамина. В свою очередь гистамин повышает про-
ницаемость мембран клеток слизистой, которые выделяют 
компоненты пищеварительного секрета в просвет кишечной 
трубки, а свои собственные регуляторные пептиды (энтери-
ны) — в сосудистое (кровеносное и лимфатическое) русло, 
обеспечивая тем самым дальнейшее развитие пищеваритель-
ной реакции. В норме эффект последовательной физиологи-
ческой активации элементов энтеринной системы (гастри-
нов, холецистокинина, GIP, VIP, соматостатина) выглядит 
следующим образом (Уголев А.М., 1978 г.).

1. Начинающееся во время приема пищи и быстро нарас-
тающее выделение кислого желудочного секрета слизистой 
вначале фундального отдела («сухая» кислота, пусковой се-
крет), затем тела желудка (пепсин, кислота, муцины).

2. Несколько отстающее по времени от (1) выделение 
ощелачивающих секретов: панкреатического сока и желчи, 
секрета слизистой двенадцатиперстной и тощей кишки.

3. Постепенно нарастающий сегментарный спазм кишеч-
ной трубки, который по мере повышения рН постепенно сме-
няется перистальтической деятельностью с периодичностью 
и амплитудой, физиологически характерной для каждого от-
дела кишки в точном соответствии с характером и объемом 
поступившей пищи.

4. Самопроизвольное угасание секреторной и моторной 
деятельности ЖКТ.

Следует вывод, что в регуляции деятельности же лу доч-
но-кишечного тракта участвуют две взаимодополняющие 
и взаимосвязанные системы — вагоинсулярная и энте-
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ринная. Первая запускается, кроме условных раздражите-
лей, через n. vagus еще и гипергликемией любого проис-
хождения (включая стресс), автоматически вызывающей 
увеличение секреции инсулина островковым аппаратом 
поджелудочной железы (Tasaca Y., 1985 г.; Satoskar R.S., 
Bhandarkar S.D., 1986 г.). При этом одним из эффектов уве-
личения секреции инсулина (в ситуации стресса — побоч-
ным, неблагоприятным) является стимуляция фундальной 
желудочной секреции (Веретянов И.И., Дмышко Л.M., 
1972 г.). Для запуска второй (энтеринной) системы доста-
точно наличия кислой среды в просвете желудка. Следова-
тельно, секреция соляной кислоты фундальным отделом 
желудка, вызванная поступлением в кровоток инсулина 
в ответ на стрессорную гипергликемию, закономерно 
инициирует «цепную реакцию» энтеринного комплек-
са. Соответственно в верхнем отделе пищеварительного 
тракта имеются две достаточно четко дифференцируемые 
секреторные зоны: фундальная зона — вагусреактивная 
(а точнее, инсулинреактивная), и гастрин-реактивная зона, 
занимающая преимущественно дистальные 2/3 желудка 
и проксимальный сегмент двенадцатиперстной кишки.

Предрасположенность к преобладанию первого (вагоин-
сулярного) или второго (энтеринного) типа регуляции дея-
тельности желудочно-кишечного тракта, степень независи-
мости функций пищеварительной системы и метаболизма от 
вегетативных колебаний определяются конституциональным 
соотношением и распределением элементов APUD-системы 
в организме. В значительной степени это касается и ее пери-
ферического (энтеринного) звена. Относительное преоблада-
ние того или другого типа регуляции функций системы пище-
варения также заметно меняется с биологическим возрастом. 
Это связано с преобладанием в молодом возрасте системного 
гуморального типа регуляции вегетативных функций с высо-
кой амплитудой физиологических вегетативных колебаний 
и значительной выраженностью проявлений адреналинового 

(А) типа I фазы стресс-реакций, для которого характерны от-
носительно низкая избирательность действия регуляторных 
факторов (адреналин) и инерционность их первичных и вто-
ричных эффектов. В случае обратной ситуации реализация 
I фазы стресс-реакции происходит преимущественно по нор-
адреналиновому (НА) типу, для которого характерен отно-
сительно небольшой размах физиологических вегетативных 
колебаний. Здесь регуляция функций системы пищеварения 
имеет более автономный характер, менее зависимый от коле-
баний вегетатики и, соответственно, от системных эффектов 
этих колебаний при стрессе.

Таким образом, нетрудно прийти к выводу, что для моло-
дого возраста (у мужчин в среднем до 28–30 лет) будет более 
характерно преобладание вагоинсулярного типа регуляции 
желудочной секреции (и А типа I фазы стресс-реакции). 
Для более старшего возраста, вплоть до преклимактериче-
ского (на фоне преимущественно НА типа стресс-реакции), 
характерно преобладание энтеринного (гастринного) типа 
регуляции функций пищеварения. В климактерическом 
возрасте у обоих полов на фоне нарастающего вегетатив-
ного дисбаланса вновь наблюдается увеличение амплиту-
ды вегетативных колебаний и, соответственно, непищевой 
кислотопродукции (подробнее см. ниже). Далее, уже в по-
жилом возрасте, когда происходят постепенная деградация 
регуляторных D-клеток (соматостатин-продуцирующих) 
и снижение их физиологического тормозного воздействия на 
желудочную секрецию (Алмазов В.А., Петрищев Н.Н. и др., 
1999 г.), вновь наблюдается относительное преобладание ре-
гуляторных факторов, стимулирующих кислотопродукцию. 
Соответственно, для относительно молодого возраста более 
характерно развитие язвы пилородуоденальной локализа-
ции, для более зрелого — антральной и язвы малой кривиз-
ны, а также двухуровневых. Для пожилого возраста типич-
но поражение более проксимальных отделов желудка, чему 
в значительной степени способствуют возрастная гипотония 
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желудочно-кишечного тракта, ухудшение трофики желудоч-
ного эпителия и его дисплазия.

Преобладающий тип регуляции секреции напрямую за-
висит от симпатического или парасимпатического домини-
рования в вегетативной сфере. На графике (см. рис. 2.3) та-
кое доминирование (симпато- или ваготония) выглядит как 
смещение кривой физиологических вегетативных колебаний 
вверх или вниз, а также от степени выраженности вегета-
тивных реакций — размаха, амплитуды колебаний. Эти по-
казатели могут быть объективно оценены при проведении 
соответствующих проб: инсулиновой, адреналиновой и др. 
Детальное изложение вопроса о преобладании определенно-
го типа регуляции автономных функций в различном возрас-
те представлено в соответствующем разделе.

Таким образом, не составляет трудностей определить пе-
риоды повышенного риска формирования язвенной болез-
ни (у мужчин), преимущественную локализацию язвенного 
дефекта, а также обоснованно прогнозировать эффектив-
ность того или другого вида лечения при этом заболевании. 
Первый период — примерно 23–28 лет, когда на еще высо-
кий размах вегетативных реакций, особенно выраженный 
при частых в этом возрасте стрессах, связанных с социаль-
ной адаптацией, накладывается нарастающая активность 
гастринпродуцирующего аппарата. Без достаточно высоко-
го уровня гастрина, особенно в этом возрасте, невозможны 
полноценное усвоение белковой пищи, стабилизация гор-
монального статуса и окончательное формирование зрело-
го во всех отношениях мужского организма. Поэтому в воз-
растном промежутке до 30 лет после ваготомии в 2,5 раза 
чаще развиваются рецидивы язвы дуоденальной локализа-
ции (Нечай А.И., Ситенко В.М., 1985 г.), что обусловлено не 
в последнюю очередь нарастающим уровнем гастринемии. 
По этой же причине достаточно хорошие ближайшие ре-
зультаты медикаментозной терапии в молодом возрасте да-
леко не гарантируют отсутствие рецидивов язвообразования 

в будущем. Второй период — примерно 43–48 лет, когда на 
еще достаточно высокую функциональную активность про-
дуцирующих гастрин G-клеток накладывается постепенно 
нарастающая амплитуда вегетативных колебаний и их ваго-
инсулярного компонента, которая обусловлена возрастным 
физиологическим отклонением от оптимального баланса 
половых гормонов со смещением его в сторону относитель-
ной эстрогенизации. В этом возрастном периоде характерно 
появление впервые образовавшихся язв и эрозий преиму-
щественно в пилородуоденальном сегменте на фоне вторич-
ной инсулинорезистентности (ожирение, стресс и др.) либо 
прогрессирующее обострение длительно протекающей яз-
венной болезни, вплоть до образования множественных 
язв («старая» язва в антральном отделе, по малой кривизне, 
плюс относительно свежая язва или эрозии в пилородуоде-
нальном отделе на фоне как выраженной гиперсекреции, 
так и высокого уровня антител к тканям желудка). В этом 
же возрастном периоде нарастают явления, способствующие 
образованию конкрементов в желчных путях, о чем будет 
подробно сказано ниже. И наконец, третий период — пожи-
лого возраста, когда на фоне еще сохраняющейся активно-
сти G-клеток постепенно угасает продукция соматостатина, 
обеспечивающая физиологически оптимальное снижение 
желудочной секреции в ходе нормального процесса пище-
варения. Излишне говорить, что в каждой из этих ситуаций 
лечебный подход должен быть различным. Соответственно 
взвешенной должна быть и оценка результатов различных 
методов лечения этого заболевания, т. е. не всегда медицине 
стоит приписывать заслуги себе там, где об этом позаботи-
лась природа.

По данным Torres A.J., Ortega L., 1986 г., в слизистой 
больных язвой двенадцатиперстной кишки отмечается де-
фицит G (гастрин-продуцирующих) и D (соматостатин-
продуцирующих) клеток. Для больных с дуоденальной яз-
вой характерна высокая чувствительность к инсулиновому 
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тесту (Мосин В.И., 1974 г.). Это указывает на преобладание 
вагоинсулярного типа регуляции желудочной секреции при 
дуоденальной локализации язвенного дефекта. Удаление же 
гастрин- и соматостатин-продуцирующей зоны (антрального 
отдела) при типичной (2/3) резекции желудка, выполненной 
по поводу дуоденальной язвы в молодом возрасте, практи-
чески закономерно приводит к развитию различных типов 
так называемого демпинг-синдрома (Маят В.С., Панцы-
рев Ю.М., 1975 г.; Панцырев Ю.М., 1973 г.), клиника которо-
го полностью идентична клинике гипогликемического, ваго-
инсулярного криза (Milcu S.M., 1969 г.; Пэунеску-Подяну A., 
1976 г.). В этом случае типичная резекция 2/3 желудка прак-
тически полностью изымает не только гастринреактивную, 
но и гастринпродуцирующую зону, и без того функциональ-
но недостаточную у таких больных. Одновременно удаля-
ется и значительная часть клеток, продуцирующих осталь-
ные регуляторные факторы энтеринного комплекса. Но, что 
самое печальное, такая операция практически полностью 
ликвидирует весь соматостатин-продуцирующий аппарат 
желудка (D-клетки), что еще более уменьшает способность 
желудочно-кишечного тракта к саморегуляции и координа-
ции его деятельности с другими органами и системами.

В этих условиях компенсаторно замещающая потерю 
энтеринного звена гиперфункция вагоинсулярного сегмен-
та системы регуляции пищеварения и сопутствующие этой 
гиперфункции многочисленные расстройства (дизвегетоз 
по вагоинсулярному типу, сопровождающийся развити-
ем гипогликемического и демпинг-синдромов, астениза-
ция, нарушение синтеза половых гормонов, их рилизинг-
факторов в гипоталамо-гипофизарной системе и другие 
расстройства) остается единственным и далеко не опти-
мальным выходом из сложившейся ситуации. Удаление 
оперативным путем одного из важнейших компонентов 
автономной регуляции функции переваривания и усвое-
ния пищи, а также других важнейших функций организма, 

включая генеративную, без достаточного патогенетическо-
го обоснования закономерно приводит лишь к отягощению 
страдания, последующему длительному и часто малоэф-
фективному консервативному лечению, а в ряде случаев — 
даже к необходимости повторных реконструктивных опе-
ративных вмешательств, минимальный эффект от которых 
нетрудно прогнозировать.

Напротив, любой из вариантов ваготомии, отключая на 
продолжительное время преобладающий вагоинсулярный 
механизм стимуляции желудочной секреции (Konturek S.J., 
1974 г.), компенсаторно всегда вызывает увеличение ба-
зальной и стимулированной секреции гастрина (Becker M., 
Fritsch W.P., 1976 г.), т. е. ваготомия в этом случае способ-
ствует перестройке на преимущественно энтеринный меха-
низм регуляции желудочной секреции, практически не за-
висящий от стрессорных колебаний уровня глюкозы в крови 
и соответственно вагоинсулярных кризов. К настоящему 
времени вопрос предупреждения массивных выбросов кисло-
ты в просвет желудка в вагоинсулярную фазу вегетативного 
цикла в период обострения язвенной болезни в значительной 
степени потерял свою остроту в связи с введением в широ-
кую врачебную практику лекарственных препаратов, избира-
тельно блокирующих выделение кислоты в просвет желудка 
(блокаторов H2-рецепторов гистамина, ингибиторов протон-
ной помпы). Эффективность этих средств при их правильном 
применении («медикаментозная суперселективная вагото-
мия») практически не уступает ваготомии хирургической. 
В то же время близость химического строения и механизма 
действия к соматотропиноподобным гуморальным факто-
рам вынуждает предполагать у препаратов этих групп такие 
побочные дефекты, как неконтролируемый клеточный рост, 
влияние на углеводный обмен, генеративную функцию и т. п.

Остается необъясненным явление формирования ло-
кального повреждения стенки двенадцатиперстной кишки 
и желудка при язвенной болезни. Для ответа на вопрос, по-
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чему в некоторых случаях желудочной гиперсекреции дело 
не ограничивается хроническим диффузным воспалени-
ем — гастритом или возникновением быстро заживающих 
поверхностных эрозивных повреждений, а развивается глу-
бокое локальное изъязвление, предлагается следующая ги-
потеза.

Реагируя на динамику колебаний уровня гликемии, 
а также на наступающее в результате этих колебаний 
нарушение внутриклеточного метаболизма глюкозы, 
гипоталамо-гипофизарная система увеличивает продукцию 
гормона роста (соматотропный гормон, СТГ) (Hanter G., 
1966 г.; Iwatsubo H., 1967, 1968 гг.; Earl J.M., 1967 г.; Rabino-
vitch D., 1967 г.; Felig P., Baxter J.D., 1982 г.). Аналогичный 
эффект дает повышенная выработка гастрина в слизистой 
тела желудка под влиянием гиперсекреции кислоты ее 
фундальным отделом (Зайчик А.Ш., Чурилов Л.П., 1999 г.). 
Это приводит к снижению тканевой чувствительности 
к инсулину (Luft F., Cerasi E., 1968 г.; Luft F., Guillemin R., 
1974 г.; Wilhelmi A.E., 1960 г.), и таким образом — к сни-
жению остроты проявлений вагоинсулярных кризов (в том 
числе реактивных постстрессорных), т. е. в данном случае 
имеет место четкий компенсаторный ответ. Однако одно-
временно СТГ увеличивает воспалительный потенциал 
всех элементов соединительной ткани (Selye H., 1952 г.), 
что неизбежно приводит к усилению «воспалительного», 
гистаминосвобождающего эффекта в энтеринной системе. 
Соответственно повышается активность этого компонен-
та в регуляции деятельности всего желудочно-кишечного 
тракта. Усиление «воспалительного» эффекта в стенке 
двенадцатиперстной кишки и желудка происходит на фоне 
повышенной кислотности и переваривающей способности 
желудочного сока (Горшков В.А., Насонова Н.В., 1987 г.), 
а также в условиях ухудшения трофики тканей желудоч-
ной стенки, наступившего в результате снижения чувстви-
тельности к инсулину и дефицита минералокортикоидов 

(результат гиперкортизолемии — см. выше) (Мосин В.И., 
Радбиль О.С., 1976 г.).

Попавшие в кровоток в результате воздействия кислой 
среды на слизистую желудка регуляторные пептиды энте-
ринной системы (антиген) при взаимодействии с рецептора-
ми (антитело, фиксированное на мембране тучной клетки) 
вызывают высвобождение гистамина в подслизистом слое, 
это соответствует реагиновому типу иммунной реакции 
(Бережная Н.М., Бобкова С.Т., 1986 г.). Можно предполо-
жить, что длительное массивное воздействие кислоты на 
слизистую оболочку желудка и двенадцатиперстной кишки 
приводит к увеличению количества освободившихся энте-
ринных пептидов, продлению периода их пребывания в кро-
ви, а также изменению их свойств по типу «ожоговых пеп-
тидов», т. е. денатурации, сопровождающейся повышением 
сенсибилизирующей активности. В сложившихся условиях 
повышенная антигенная нагрузка приводит к «срыву то-
лерантности» (Петров Р.В., 1987 г.) с формированием ау-
тоиммунной реакции на собственные энтерины, в первую 
очередь — на гастрин, поскольку именно гастрин первым 
поступает в кровоток после выброса кислоты слизистой 
инсулинреактивного фундального отдела желудка. Разви-
тие подобных аутоиммунных сдвигов, имеющих место при 
язвенной болезни, достоверно подтверждено (Малов Ю.С., 
Ефимов А.В., 1981 г.; Сапроненков П.М., 1978 г.; Реут А.А., 
Погодаев Н.Н., 1988 г.).

При язвенной болезни вследствие истощения высоко-
специфичной иммунной реакции вначале развивается де-
фицит Т-лимфоцитов-хелперов, а впоследствии, по мере 
сдвига в сторону гуморального иммунитета, обладающего 
бо′льшими компенсаторными возможностями, но меньшей 
избирательностью, возрастает количество B-лимфоцитов 
и циркулирующих антител (Реут А.А., Погодаев Н.Н., 
1988 г.; Малов Ю.С., Ефимов А.В., 1981 г.). Наличие в кро-
вотоке циркулирующих иммунных комплексов, состоящих 
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из регуляторных пептидов и сывороточных антител, спо-
собствует выработке антител уже на эти комплексы и еще 
большей утрате специфичности иммунитета. На следующем 
этапе циркулирующие антитела взаимодействуют с энте-
ринными пептидами как с антигенами не только в кровото-
ке, но и уже в самой стенке желудка (в слизистом и подсли-
зистом слое), где локализованы энтерин-продуцирующие 
клеточные элементы. В первую очередь это происходит 
в начале соответствующей энтеринной (гастринной) зоны, 
где при контакте с кислотой начинается освобождение со-
ответствующих регуляторных пептидов. Затем, по мере 
утраты специфичности антител, последние связываются 
непосредственно с мембраной энтеринной клетки, что за-
пускает местную воспалительную реакцию в слизисто-
подслизистом слое и вызывает локальное повреждение (по 
типу феномена Артюса, фурункула и т. п.). Следовательно, 
в этом случае развивается типичная цитотоксическая реак-
ция (Бережная Н.М., Бобкова С.Т., 1986 г.) в точке контакта 
выделяемой в просвет желудка кислоты с началом соответ-
ствующей гастринной зоны, если последняя имеет конфи-
гурацию «удлиненного пятна». В условиях повышенной 
переваривающей способности желудочного сока из очага 
локального некроза слизисто-подслизистого слоя образу-
ется типичная незаживающая пептическая язва. Варианты 
локализации язвы, по-видимому, зависят от того, на какой 
конкретно из элементов энтеринной системы (гастрин) 
и, соответственно, продуцирующий этот фактор участок 
слизистой направлена аутоиммунная реакция. Естествен-
но, что при этом играет значительную роль анатомическая 
локализация соответствующей гастринной зоны по стенке 
желудка и начального отдела двенадцатиперстной кишки. 
В случае преимущественно диффузного (точнее, гнездного) 
типа локализации гастрин-продуцирующих клеток, особен-
но в ситуации быстрого и массивного поступления кисло-
ты в исходе выраженной стресс-реакции, более характерно 

образование множественных эрозий слизистой, преимуще-
ственно в антральном отделе.

Далеко зашедший самоподдерживающийся аутоиммун-
ный процесс исключает возможность стойкого заживления 
язвенного дефекта даже при нормальной или сниженной 
(в результате описанной выше иммунной блокады циркуля-
ции регуляторных пептидов) переваривающей способности 
желудочного сока (Горшков В.А., Насонова Н.В., 1987 г.), 
что более характерно для желудочной локализации язвы. 
Даже снижение кислотовыделения в результате ваготомии 
в этой ситуации успеха не приносит. Удаление же субстрата 
аутоиммунной реакции адекватной резекцией желудка, как 
правило, приводит к стойкому выздоровлению. Особенно 
оздоравливающий эффект выражен, если операция прове-
дена в возрасте после 40 лет, когда значительные колебания 
вегетативного статуса, характерные для более молодого воз-
раста, нивелируются. К этому времени завершается пере-
стройка на преимущественно норадреналиновый (НА) тип 
регуляции симпатических вегетативных функций, и в систе-
ме пищеварения доминирующими становятся относительно 
автономные гастринные и энтеринные влияния. Избыточная 
масса тела и характерная для него гиперинсулинемия, обу-
словленная инсулинорезистентностью ожирения, напротив, 
значительно снижают эффект резецирующих операций. 
Эти же факторы увеличивают риск ближайших и отдален-
ных осложнений, обусловливают преимущественно «низ-
кую», пилородуоденальную локализацию язвенного дефек-
та, определяющую технические трудности непосредственно 
в ходе хирургического вмешательства, поэтому операция 
в таких случаях должна проводиться преимущественно по 
более узким и даже жизненным показаниям (кровотечение, 
торпидное течение, неэффективность медикаментозной те-
рапии и пр.).

Интересно, что повышение уровня СТГ наступает значи-
тельно раньше в условиях низкокалорийного питания (Мо-
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син В.И., 1974 г.; Baxter J.D., 1982 г.). Соответственно раньше 
формируются язвы желудочного типа. По-видимому, имен-
но с этим обстоятельством связана высокая эффективность 
резецирующих операций на желудке в 1930–1950-е гг. в на-
шей стране (Юдин С.С., 1955 г.). Становится понятной и от-
носительно низкая эффективность лечения дуоденальных 
язв этим методом в 1960–1980-е гг. в странах с относительно 
высоким уровнем жизни, когда высококалорийное питание 
не способствовало раннему повышению уровня СТГ. Напро-
тив, для подобной ситуации более характерно формирование 
порочного круга: ожирение — понижение чувствительно-
сти к инсулину — гиперинсулинемия — ожирение (Диль-
ман В.М., 1987 г.).

Длительный спазм привратника, препятствующий попа-
данию больших порций кислоты в двенадцатиперстную киш-
ку, ухудшает кровоснабжение и трофику гладкой мускулату-
ры пилорического жома. В результате его гладкомышечная 
ткань постепенно замещается соединительной; наличие язвы, 
естественно, ускоряет этот процесс, и таким образом фор-
мируется рубцово-язвенная деформация выходного отдела 
желудка. Функциональный спазм постепенно сменяется ор-
ганическим стенозом, и вместо функционирующего клапан-
ного механизма пилородуоденального сегмента, играющего 
роль своеобразного дозатора (Максименков А.Н., 1972 г.), 
формируется суженная ригидная трубка, не препятствующая 
обратному движению химуса. Компенсаторное усиление дея-
тельности функциональных сфинктеров двенадцатиперст-
ной кишки (бульбо-дуоденального, медиодуоденального Ка-
панджи, сфинктера Окснера в более низкой горизонтальной 
части (Мазурин А.Ф., 1984 г.)), а также рубцевание связки 
Трейца вызывают функциональную дуоденальную гипертен-
зию и дуоденостаз. Утрата клапанной функции пилорусом 
в этих условиях неизбежно приводит к дуоденогастральным 
рефлюксам с соответствующей клинической и эндоскопиче-
ской картиной.

Заброс дуоденального содержимого в желудок, возможно, 
и оказывает определенный компенсаторный эффект, но толь-
ко за счет частичной нейтрализации соляной кислоты в про-
свете желудка. Попадание желчных кислот на его слизистую 
увеличивает проницаемость тканей желудочной стенки, что 
способствует поступлению в кровоток пептидов энтеринного 
комплекса (Karlquist P.A., Fransen L., 1986 г.). К сожалению, 
подобная компенсация лишь относительно физиологична 
из-за недостаточной специфичности (как по объему, так и по 
времени и очередности поступления) попадающих в крово-
ток регуляторных пептидов. Она способствует развитию им-
мунных сдвигов либо в сторону нарастания аутоиммунитета 
с исходом в развитие желудочной язвы или гастрита, либо 
в усиление явлений дисплазии и злокачественной трансфор-
мации желудочного эпителия вследствие истощения мест-
ных механизмов антигенного контроля.

Участие соматотропного гормона (СТГ) в патогенезе яз-
венной болезни подтверждается данными о повышении сред-
них базальных концентраций СТГ при обострениях язвенной 
болезни двенадцатиперстной кишки (Смагин В.Г., Иванников 
И.О., 1979 г.; Мосин В.И., 1974 г.). Значительное напряжение 
в совокупности с истощением резервов СТГ-про дуцирующего 
аппарата, искажение правильного физиологического ритма 
освобождения СТГ в кровоток проявляется, в частности, пара-
доксальным эффектом в виде снижения уровня СТГ при стиму-
ляции инсулином у больных с язвой желудочной локализации 
(Мосин В.И., 1974 г.; Крылов А.А., Решетнева Е.М., 1987 г.).

Пентагастрин значительно увеличивает концентрацию 
СТГ в плазме, но данный эффект прослеживается только 
у мужчин, в женском организме его нет (Altomonte L., Zoli A., 
1986 г.). Это говорит о наличии обратной связи: энтеринные 
пептиды — СТГ, и отчасти объясняет сравнительно редкое 
обнаружение флоридной язвенной болезни у женщин в дето-
родном возрасте (Лорие И.Е., 1958 г.). Гастрин, стимулируя 
выработку СТГ, одновременно подавляет продукцию ТТГ 
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(тиреотропного) и ЛГ (лютеинизирующего гормона) (Зай-
чик А.Ш., Чурилов Л.П., 1999 г.), однако в женском организме 
гастрин продукцию СТГ не увеличивает, и в результате про-
дукция ТТГ и ЛТГ сохраняется на более высоком уровне, чем 
в мужском. Это в свою очередь определяет относительно вы-
сокую амплитуду физиологических вегетативных колебаний 
в женском организме, обусловленную потребностями воспро-
изводства (Дильман В.М., 1987 г.). Высокая частота развития 
бесплодия у женщин, наступающая после резекции желудка 
(Stringer M., Cameron A., 1988 г.), дает веское основание для 
предположения о ключевой роли гастрина в регуляции син-
теза и цикличного освобождения гипоталамо-гипофизарных 
половых тропных гормонов и факторов пептидной природы, 
замещающих большинство эффектов СТГ в женском орга-
низме. В частности, это касается близкого к СТГ по струк-
туре и физиологическим эффектам лютеотропного гормона 
(ЛТГ, пролактина).

Таким образом, нетрудно обобщить факторы, способст-
вующие развитию язвенной болезни с формированием язвы 
дуоденального типа (соотношение по частоте с желудочной 
локализацией язвы 9 : 1 — Оганезова И.А., Казакевич Е.А., 
2003 г.). Это, во-первых, психологические особенности лич-
ности больного, характерные для неврастении (как правило, 
скрытой или субкомпенсированной); преобладание эмоцио-
нальной реакции на стресс над рациональной, т. е. клиниче-
ски значимое преобладание адреналинового (гуморального, 
А) типа стресс-реакции; продолжительность этой реакции 
в течение многих часов после окончания воздействия небла-
гоприятного фактора (отложенный ответ); легкость повтор-
ного запуска эмоциональной реакции в ответ на минималь-
ное неблагоприятное воздействие вследствие неадекватно 
негативной субъективной оценки ситуации. Во-вторых, это 
конституционально определенное преобладание вагоинсу-
лярного типа регуляции пищеварения над гастринным (эм-
пирически выявляется связь такого типа регуляции с груп-

пой крови 0(I), светлым цветом негустых волос, радужки, 
кожных покровов, астеничным типом телосложения); преоб-
ладание ваготонии в вегетативном статусе, углубляющееся 
по ходу дальнейшего развития заболевания (Оганезова И.А., 
Казакевич Е.А., 2003 г.). И, в-третьих, курение, формирующее 
стойкую наркотическую зависимость от никотина эмоцио-
нального статуса и всех вегетативных функций организма, 
включая пищеварение, прямо способствующее соматизации 
транзиторных вегетативных расстройств за счет сбоя естест-
венных физиологических ритмов. Кроме того, увеличение 
выработки гастрина у курящих вызывает гиперплазию и ги-
пертрофию обкладочных клеток, а также избыток образова-
ния пепсиногена I.

Объективная оценка вегетативного статуса, по мнению 
автора, абсолютно необходима для формирования правиль-
ного представления о сути имеющихся у конкретного боль-
ного изменений и определения, на каком этапе патогенеза 
в настоящий момент находится его заболевание. Без этой 
оценки невозможно определение стадии заболевания, его 
прогноза, а, следовательно, и выработка оптимальной ле-
чебной тактики. Применение орто- и клиностатической, 
тепловой, холодовой, адреналиновой, норадреналиновой, 
инсулиновой, гистаминовой, падутиновой (андекалин, кал-
ликреин) проб, оценка выраженности вегетативных реакций 
на знакомую и незнакомую психоэмоциональную нагрузку, 
в том числе в ночное время, с фиксацией результатов на ап-
паратуре типа «Полиграф» абсолютно необходимы в кли-
ническом обследовании больных этой категории. Оценка 
этих показателей гастроэнтерологом и хирургом совместно 
с невропатологом и эндокринологом позволяет с высокой 
степенью достоверности объективизировать такие показа-
тели, как базальный вегетативный фон (преимущественно 
симпато- или ваготония), динамика вегетативных колеба-
ний в покое и в ответ на психоэмоциональную нагрузку, 
преобладание симпатадреналового или вагоинсулярного 
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типа вегетативного ответа на нее, психологические возмож-
ности пациента по рациональному контролю своих эмоцио-
нальных и вегетативных реакций. Для определения соотно-
шения типов регуляции пищеварительной реакции автором 
предлагается методика применения 3 пробных завт раков: 
молочно-углеводистой смеси, пептонного бульона и жиро-
вой эмульсии с последую щей фиксацией следующих пока-
зателей: скорость и точность реакции на различные виды 
раздражителей, их субъективная оценка испытуемым, вы-
раженность эмоциональных (вегетативно-сосудистых) ре-
акций (ширина зрачков, частота пульса, АД, интегральные 
показатели сосудистого тонуса и дыхательной функции, ха-
рактер потовыделения), уровень сахара и С-пептида в кро-
ви и др. Это позволит объективизировать и достоверно оце-
нить динамику системных изменений в вегетативной сфере 
в процессе реакции организма на различные виды пищи, 
выявить имеющиеся нарушения в характере этой реакции, 
а также их влияние на адекватность психоэмоциональных 
и соматомоторных реакций. Желательно также параллель-
ное определение стрессорных гормонов и медиаторов, их 
производных в моче по Чугунову и Васильеву (Чугунов 
В.С., Васильев В.Н., 1983 г.; Васильев В.Н., Чугунов В.С., 
1985 г.). Определение циркулирующих антител к тканям 
желудочной стенки, т. е. материалу, получаемому с помо-
щью биопсии в ходе рутинного эндоскопического исследо-
вания, позволит оценить глубину аутоиммунного процесса 
в зоне язвы.

Так, высокая амплитуда вегетативных колебаний, выяв-
ляемая адреналиновой и инсулиновой пробами, выраженная 
реакция на холодовую и инсулиновую пробу с высокой степе-
нью достоверности свидетельствуют о высокой вероятности 
преобладания вагоинсулярного типа регуляции желудочной 
секреции в сочетании с недостаточной стабильностью веге-
тативного статуса. Это дает веские основания прогнозиро-
вать высокий риск развития дуоденальной язвы или острых 

эрозий, ожидать хорошего эффекта от консервативного лече-
ния, но одновременно предполагать высокий риск рецидива 
при неблагоприятных психоэмоциональных воздействиях. 
У таких больных оперативное лечение может быть предпри-
нято только по жизненным показаниям, т. е. при массивном 
кровотечении, остановка которого консервативными, в том 
числе эндоскопическими, методами оказалась невозмож-
ной. Более того, типичная резекция 2/3 желудка может быть 
прямо названа для них калечащей операцией, закономерно 
обрекающей эту группу пациентов на гастриндефицитную 
нутритивную недостаточность, выраженный астенизирую-
щий дизвегетоз по вагоинсулярному типу и многолетние, не-
редко пожизненные нарушения сексуальной и генеративной 
функций. По мнению автора, в лечении данной категории 
больных абсолютно необходима помощь квалифицирован-
ного психолога-психотерапевта для выявления и рационали-
зации имеющихся психоэмоциональных отклонений, нося-
щих, как правило, характер астено-невротического синдрома 
с элементами эпилептоидной акцентуации. Это необходимо 
для выявления первичных, базальных причин имеющих-
ся отклонений в состоянии вегетативной сферы. Помощь 
специалиста-психолога незаменима при обучении методи-
кам релаксации и контроля вегетативных функций, в том 
числе с использованием техники «Biofeedback Control and 
Self-Regulation» (сознательный обратный контроль бессо-
знательных биологических функций организма и саморегу-
ляция), при применении других психофизиологических ме-
тодик, способствующих повышению стрессоустойчивости, 
особенно в типичных для конкретного пациента ситуациях. 
Роль психотерапевтического воздействия непосредствен-
но лечащего врача в этой работе трудно переоценить, как 
и трудно переоценить насущную необходимость его профес-
сиональной подготовки по этому профилю. Для пациента 
с язвенной болезнью крайне желательны коррекция графика 
работы с целью стабилизации нормального суточного ритма, 
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оптимизация образа жизни, коррекция характера питания, 
безусловный отказ от курения. Таким больным в периоды 
повышенного риска развития сезонных обострений показа-
ны психологическая поддержка, медикаментозное лечение 
и курортотерапия. В случае же изнуряющего, торпидного 
течения язвенной болезни, при наличии стойкого незажи-
вающего язвенного дефекта в пилородуоденальном сегменте, 
неэффективности консервативной терапии, высокого риска 
рецидива жизненно опасного кровотечения показана ваго-
томия, оптимально в варианте селективной проксимальной 
(СПВ). При объективно выявленной тенденции к формиро-
ванию стеноза это вмешательство должно дополняться соот-
ветствующим вариантом пилоропластики. (Более детальное 
рассмотрение методик и способов проведения этого опера-
тивного вмешательства при язвенной болезни выходит за 
рамки настоящей работы.)

Технически правильно и в адекватном объеме выполнен-
ная ваготомия выводит фундальный отдел желудка и, следо-
вательно, весь желудочно-кишечный тракт из-под патологи-
ческого воздействия на него постстрессорных вегетативных 
кризов, точнее, их вагоинсулярной (гипогликемической) 
фазы, в результате:

прекращаются непищевые, в том числе ночные «голод-
ные», выбросы кислоты в просвет желудка;

желудочная секреция развивается только в ответ на по-
ступление пищи, которая нейтрализует агрессивное воздей-
ствие желудочного сока;

снижаются кислотность и переваривающая способность 
желудочного сока;

улучшается трофика желудочной стенки;
снижается уровень СТГ, соответственно уменьшается на-

клонность к изъязвлению и рубцеванию стенки двенадцати-
перстной кишки и желудка.

Перечисленных изменений, как правило, бывает доста-
точно для заживления дуоденальной язвы.

Язвы желудочной локализации сопровождаются актив-
ным аутоиммунным процессом (см. выше), поэтому для их 
излечения необходимо удаление субстрата аутоиммунной 
реакции — соответствующей гастринной зоны, т. е. соответ-
ствующего объема резекции желудка. Поскольку к моменту 
формирования пептической язвы в теле желудка, как прави-
ло, завершается перестройка типа регуляции вегетативных 
функций, в результате чего амплитуда колебаний вегетатив-
ного статуса стабилизируется в нормальных или понижен-
ных пределах, удаление гастрин-продуцирующей зоны не 
вызывает таких глубоких неблагоприятных изменений, как 
в описанной выше ситуации, и эффективно компенсируется 
повышением выработки не инсулина, а других элементов эн-
теринного комплекса локального действия. Применение объ-
ективных методик определения характеристик вегетативного 
статуса совместно с оценкой глубины аутоиммунного про-
цесса по уровню циркулирующих в плазме антител к тканям 
желудочной стенки позволяет максимально достоверно про-
гнозировать эффект различных видов лечения, риск возмож-
ных осложнений и рецидивов у каждого конкретного боль-
ного с этой патологией.

Пилороантральные язвы занимают промежуточное поло-
жение, поэтому для точного определения оптимальной так-
тики лечения абсолютно необходимы, кроме общепринятых 
методик, клиническая и лабораторная оценка степени веге-
тативных расстройств (совместно с квалифицированным 
эндокринологом и невропатологом), а также исследование 
иммунологического статуса — соотношения фракций им-
муноглобулинов, проб на наличие циркулирующих антител 
к гастринам и тканям желудочной стенки (Сапроненков П.М., 
1978 г.). Стоит повторить, что все пациенты с язвенной бо-
лезнью нуждаются в обязательной курации психотерапевтом 
с целью выявления и устранения первичных, базальных при-
чин этой психосоматической патологии, лежащих, как это 
было показано выше, в психоэмоциональной сфере.
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Несколько слов о язвенной болезни у женщин. В желуд-
ке здоровой женщины фертильного возраста возникшие по 
какой-либо причине дефекты слизистой в гастродуоденальной 
зоне, как правило, склонны к самопроизвольному заживлению 
по окончании очередного менструального цикла (Лорие И.Е., 
1958 г.; Василенко В.Х., Широкова К.И., 1967 г.; Василенко В.Х. 
и др., 1984 г.). Этому способствуют физиологическая меньшая 
кислотность желудочного сока, относительно более низкая 
активность гастринпродуцирующего аппарата, отсутствие 
влияния гастрина на продукцию СТГ (см. выше), позитивное 
трофическое воздействие на трофику же лу доч но-ки шечного 
тракта, как и всего организма в целом, физиологических коле-
баний гормонального фона и другие факторы (Кочкарев В.М., 
1970 г.). Но цикличная деятельность женской половой сферы 
является очень уязвимой, поэтому практически любое небла-
гоприятное воздействие на организм приводит к искажению 
в той или иной степени физиологического гормонального цик-
ла, что крайне негативно отражается на состоянии женщины.

Для лучшего понимания оценки состояния и прогнози-
рования возможных изменений в вегетативно-гормональной 
сфере женского организма хорошо подходит теория испан-
ского эндокринолога Мараньона (Maranón, по Брейтма-
ну М.Я., 1949 г.). Согласно этой теории мужской и женский 
организмы отличаются только скоростью прохождения раз-
личных этапов единого для обоих гормонального жизнен-
ного цикла. Так, каждый мальчик в подростковом возрасте 
проходит относительно кратковременный период женопо-
добности, сопровождающийся увеличением молочных же-
лез, соответствующими пропорциями тела и особенностя-
ми поведения. Этот период быстро заканчивается, и далее 
подросток вступает в период возмужания — формирования 
и стабилизации мужского фенотипа и вегетотипа, который 
сохраняется на всю последующую жизнь, постепенно плавно 
угасая c возрастом. У женщины этот женский период пол-
ностью развертывается и затем продолжается в течение всего 

детородного возраста вплоть до климакса, после наступ ления 
которого ее внешность и поведение в той или иной степени 
постепенно приобретают мужеподобные черты. Любые не-
благоприятные воздействия способствуют преждевременно-
му биологическому старению женщины, которое неизбежно 
сопровождается приобретением ею некоторых мужских черт, 
особенно заметных в поведении (стремление к доминирова-
нию, мобильности, повышенная агрессивность и либидо, 
нежелание «обременять себя» семьей, несколькими детьми 
и пр.) Особенно явно эти тенденции проявляются на фоне 
исходной психологической и гормональной незрелости. Де-
формации гормонального фона, отражающиеся на внешно-
сти и поведении такой женщины, одновременно способству-
ют приобретению традиционно мужских болезней, включая 
язвенную. В этом процессе совершенно уникальна роль ни-
котина, получаемого женщиной при курении. Регулярное его 
поступление способствует (сразу через несколько механиз-
мов) сокращению продолжительности цветущего возраста 
и преждевременному старению у обоих полов, но для жен-
щины этот процесс связан еще и с обретением ею мужеподоб-
ности. Это, безусловно, ускоряет адаптацию к безжалостным 
условиям современной «цивилизованной» жизни, особенно 
в первое время, пока остается природный запас молодости 
и здоровья. Но расплата не заставляет себя долго ждать, 
и уже после 30 лет курящая женщина имеет реальный шанс 
получить «двойной комплект» болезней («мужских» и «жен-
ских») на фоне неизбежной перспективы преждевременного 
наступления затяжного и тяжело протекающего климакса.

У автора есть основания надеяться, что ознакомление ши-
рокого круга врачей с изложенными выше положениями по-
зволит завершить этап желудочной хирургии, который был 
характерен пробным применением различных методик опера-
тивного лечения на широком круге больных с последующей, 
во многом субъективной и недостаточно дифференцирован-
ной оценкой их эффективности, практически не учитываю-
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щей, к какой категории больных с точки зрения патогенеза 
язвенной болезни эти методики применялись. Такое поло-
жение, к глубокому сожалению, и привело к тому, что «вид 
хирургического вмешательства (при осложненной язвенной 
болезни — прим. А.Б.) нередко выбирается в соответствии 
с директивными установками в пределах одного стационара, 
а также в зависимости от личных привязанностей дежурного 
хирурга» (Майстренко Н.А. и др., 2003 г.), т. е. фактически 
без какого бы то ни было патогенетического обос нования 
вообще, не говоря уже об индивидуальном подходе. Причем 
приходится повторить, что во многих случаях при оценке от-
даленных результатов лечения медицина, и в частности хи-
рургия, нередко пытается поставить себе в заслугу то, о чем 
позаботилась природа, поскольку язвенная болезнь двенад-
цатиперстной кишки, как было показано выше, является 
не только типичным психосоматическим заболеванием, но 
и в значительной степени — возрастной патологией.

Есть основания полагать, что совместными усилиями 
врачебного сообщества удастся в самое ближайшее время 
закрыть печальную главу затянувшегося массового хирур-
гического эксперимента на людях, продолжающегося, к со-
жалению, и по сегодняшний день. Хочется верить, что такое 
явление, как вышеупомянутый «метод» выбора хирургиче-
ского пособия, уже вскоре будет выглядеть достойным сожа-
ления анахронизмом, несмотря на то, что своему появлению 
такое положение было обязано вполне объективной причи-
не — невозможности моделировать большинство психосома-
тических заболеваний на подопытных животных.

Желчнокаменная болезнь

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) значительно чаще 
встречается у женщин (соотношение заболеваемости жен-
щин и мужчин — 7 : 1 (Дедерер Ю.М., Крылова Н.П., 1983 г.; 
Зайцев В.Т., Гуревич З.А., 1979 г.)). Причем у мужчин это за-

болевание выявляется чаще в пожилом возрасте, т. е. в кли-
мактерическом и постклимактерическом периоде (там же), 
когда влияние мужских половых гормонов снижается по 
естественным причинам. Исходя из этого, логично предпо-
ложить ведущую роль нарушений в системе гормональной 
регуляции менструального цикла в патогенезе страдания, од-
ним из проявлений которого является образование конкре-
ментов в желчных путях.

В женском организме цикличная деятельность половой 
сферы влияет, по мнению автора, на функционирование 
верхнего отдела желудочно-кишечного тракта следующим 
образом.

Одним из эффектов эстрогенов является увеличение 
активности щитовидной железы через звено тиреотропин-
рилизинг-фактор (ТТ-РФ) — тиреотропный гормон (ТТГ) 
(Felig P., Baxter J.D., 1982 г.). Большинство эффектов из-
быточного количества тиреоидных гормонов опосредуется 
через симпатическую нервную систему за счет увеличения 
количества β-адренергических (адреналинреактивных) ре-
цепторов в периферических тканях, благодаря чему повы-
шается чувствительность последних к катехоламинам. Кро-
ме того, ускорение метаболизма способствует повышению 
скорости обмена кортикостероидов в организме, усилению 
их распада, выведения и образования менее активных соеди-
нений (Ветшев П.С. и др., 2003 г.). Повышение функции 
щитовидной железы способствует ускорению смены сим-
патадреналовой и вагоинсулярной фаз физиологических 
вегетативных колебаний также за счет ускорения внутри-
клеточного метаболизма глюкозы. Другими словами, под 
воздействием гормонов щитовидной железы уменьшается 
период колебаний «вегетативного маятника» (увеличива-
ется частота его колебаний). Более высокая по сравнению 
с таковой у мужчин толерантность женского организма к ги-
пергликемии (Felig P., Baxter J.D., 1982 г.), обусловленная 
потребностями воспроизводства (Дильман В.М., 1987 г.), 
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определяет в свою очередь бо′льший размах (амплитуду) 
этих колебаний.

На протяжении одного менструального цикла отмеча-
ются два периода подъема уровня эстрадиола — наиболее 
активного из эстрогенов (Speroff L., 1971 г.). Первый про-
исходит в фолликулиновую фазу одновременно с другими 
эстрогенами примерно в середине цикла, второй — за 2–3 дня 
перед началом менструации. Этим периодам соответствуют 
два периода относительной вегетативной нестабильности 
с характерным увеличением размаха (амплитуды) колеба-
ний гликемии и, следовательно, уровня инсулина в крови. 
Степень инсулинизации в свою очередь определяет эффек-
тивность вагусной стимуляции секреции соляной кислоты 
в фундальном отделе желудка (см. выше раздел «Язвенная 
болезнь двенадцатиперстной кишки и желудка»). Кратковре-
менные интенсивные подъемы уровня инсулина в кровотоке 
вызывают в верхнем отделе желудочно-кишечного тракта 
свое образную реакцию, которая значительно отличается от 
физиологической последовательности событий, характерной 
для нормального пищеварения (см. раздел «Язвенная бо-
лезнь двенадцатиперстной кишки и желудка»). В то же вре-
мя изменения, происходящие в организме под воздействием 
таких инсулиновых «всплесков», значительно отличаются 
и от тех изменений, которые возникают в случае пролонги-
рованного «язвенного» типа желудочной секреции, рассмо-
тренного выше.

Лютеотропный гормон (ЛТГ, пролактин) выделяется 
главным образом во второй, лютеиновой фазе менструаль-
ного цикла. Концентрация пролактина и его аналога — хо-
рионического гонадотропина — значительно увеличивается 
во время беременности (Tyson J.E., Freisen H.G., 1973 г.). 
Под влиянием пролактина снижаются продукция и выделе-
ние фолликулостимулирующего гормона (ФСГ), соответ-
ственно снижается уровень эстрогенов. Другой механизм 
воздействия этого гормона на желудочно-кишечный тракт, 

по-видимому, связан с его близостью по происхождению, 
структуре и действием в организме с СТГ (Баранов В.Г., 
1979 г., 1984 г.; Юдаев Н.А., 1976 г.; Felig P., Baxter J.D., 
1982 г.). ЛТГ аналогично СТГ снижает чувствительность 
тканей к инсулину, что способствует ограничению разма-
ха вегетативных колебаний и соответственно уменьшению 
негативного воздействия этих колебаний на желудочно-
кишечный тракт.

Стероидные гормоны желтого тела и плаценты (проге-
стерон и др.) также обладают свойством снижать активность 
иммунных реакций, что позволяет избежать иммунного по-
вреждения плода (Дильман В.М., 1987 г.). Понижением ак-
тивности иммунных реакций в энтеринной системе можно 
объяснить одновременное понижение секреторной и мотор-
ной деятельности желудочно-кишечного тракта, благоприят-
ное течение язвенных поражений двенадцатиперстной киш-
ки и желудка во время беременности и во вторую половину 
менструального цикла, т. е. в периоды повышенного уров-
ня прогестерона (относительно уровня эстрогенов) в жен-
ском организме. Так, при секционном исследовании рубцы 
в пилоро-дуоденальной зоне обнаруживаются у женщин 
в 4 раза чаще, чем у мужчин. В то же время язвы этой области 
обнаруживаются у мужчин в 4 раза чаще, чем у женщин (Ло-
рие И.Е., 1958 г.).

В результате различных стрессорных воздействий на 
регуляторный баланс (в том числе возраста как универ-
сального стрессора) в гипоталамо-гипофизарной системе 
повышается порог чувствительности механизма высвобож-
дения рилизинг-факторов лютеинизирующего и лютеотроп-
ного гормонов (ЛГ-, ЛТГ-РФ) к эстрогенам. Обычного 
уровня эстрогенов, поступающих из созревающего фол-
ликула, становится недостаточно для запуска гипоталамо-
гипофизарной стимуляции овуляции выбросом лютеини-
зирующего гормона (ЛГ) и смены фолликулиновой фазы 
менструального цикла фазой желтого тела (Selye H., 1952 г.; 
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Дильман В.М., 1987 г.; Зеленецкая В.А., Бронштейн М.Е., 
1987 г.). Это приводит к ановуляторному течению цикла, 
относительной (за счет недостаточности гормонов желтого 
тела) эстрогенизации и формированию синдрома мелкоки-
стозного перерождения яичников. Кроме повышения обще-
го уровня эстрогенов, подобные изменения способствуют 
накоплению в ановуляторных фолликулах биохимических 
предшественников эстрогенов, не прошедших последних 
этапов синтеза — ароматизацию в атрофичной гранулезной 
ткани ановуляторного (персистирующего) фолликула. По-
следующее продолжительное высвобождение из множества 
ановуляторных фолликулов предшественников эстрогенов, 
обладающих значительной андрогенной активностью, ока-
зывает значительное влияние на общее состояние организма 
(Зеленецкая В.А., Бронштейн М.Е., 1987 г.; Савченко О.Н. 
и др. 1974 г.).

Внешние проявления подобной деформации гормональ-
ного фона состоят в вирилизации, гирсутизме, усилении ли-
бидо, агрессивности, тенденции к доминирующему поведе-
нию, что позволяет использовать эти изменения внешности 
и поведения как клинические признаки прогестерондефи-
цитных состояний, сопровождающихся утратой нормально-
го физиологического цикличного типа обменных и вегета-
тивных реакций, характерных для здоровой женщины.

Вегетативная неустойчивость, обусловленная относи-
тельной эстрогенизацией женского организма, проявляется 
быстрой сменой периодов симпатадреналового и вагоинсу-
лярного преобладания, достигающего высоты кризов. Во вре-
мя вагоинсулярной фазы криза, более известной под назва-
нием «приливов» (чувство жара, слабость, головокружение, 
ощущение голода, слюнотечение, режущие и сжимающие 
боли в животе, гиперемия кожи и пр. (Пэунеску-Подяну A., 
1976 г.)), происходит, в частности, кратковременная интен-
сивная вагоинсулярная стимуляция секреторного аппарата 
фундального отдела желудка, который отвечает коротким 

интенсивным выбросом кислого желудочного сока («плевок 
кислотой»).

По мнению автора, в этом состоит главное отличие «муж-
ского» типа вегетативного дисбаланса (дизвегетоза), при ко-
тором нарастание уровня желудочной секреции происходит 
постепенно, но высокий уровень секреции сохраняется дли-
тельное время (часами), от «женского» типа, способствую-
щего, в конечном счете, развитию желчнокаменной болезни 
(см. рис. 2.5). Постепенность нарастания секреции у мужчин 
оставляет возможность спастическим сужением привратника 
предотвратить дальнейшее массивное поступление кислого 
желудочного сока в двенадцатиперстную кишку. Но сужение 
пилорического канала происходит не мгновенно, поэтому, 
по мнению автора, в женском организме кратковременный 
массивный выброс соляной кислоты частично «проскакива-
ет» в двенадцатиперстную кишку. Далее в результате прак-
тически одновременного контакта кислоты со слизистой не 
только тела и антрального отдела желудка, но и значитель-
ной части двенадцатиперстной кишки происходит одновре-
менное освобождение в сосудистое русло всего спектра энте-
ринов гастродуоденального сегмента. Такой одномоментный 
запуск значительно отличается от физиологической после-
довательной активации энтеринного комплекса, который 
происходит при нормальном переваривании пищи. Исходя 
из приведенного рисунка, отображающего локализацию 
энтерин-продуцирующих элементов по отделам желудочно-
кишечного тракта (см. рис. 5.1 «Продукция гастроинтести-
нальных полипептидов (энтеринов) в желудочно-кишечном 
тракте»), нетрудно представить последующую динамику со-
бытий в системе пищеварения.

Суммарный эффект одновременной активации гастро-
дуоденального сегмента энтеринной системы вызывает 
спазм циркулярной мускулатуры дуоденальных сфинктеров, 
включая пилорус. Причем замыкание пилорического канала 
происходит уже после того, как порция кислого желудочного 
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сока поступила в двенадцатиперстную кишку. Высокая кис-
лотность дуоденального содержимого вызывает спазм фи-
зиологических сфинктеров и сегментирование двенадцати-
перстной кишки, что приводит к дуоденальной гипертензии, 
дуоденостазу, дуоденогастральному рефлюксу. Выраженный 
рефлекторный спазм сфинктеров желчных и панкреатиче-
ских протоков под действием кислоты, возникающий одно-
временно с нарастающим выделением панкреатического сока 
и желчи, под влиянием высвободившихся в сосудистое русло 
энтеринов, в условиях дуоденальной гипертензии влечет за 
собой стаз в протоковой системе печени, поджелудочной же-
лезы и массивный рефлюкс вверх по этой системе. Рефлюкс 
дуоденального содержимого и активация им ферментов 
панкреатического секрета уже непосредственно в протоках 
и ацинусах неизбежно ведут к поражению ткани поджелу-
дочной железы. В свою очередь дуоденобилиарный рефлюкс 
вызывает появление нерастворимых фракций желчи в желч-
ных протоках и пузыре, что является пусковым моментом 
холелитиаза. Биохимическая сущность этого процесса была 
зафиксирована в 1991 г. как эффект Галкина—Чучалина, 
когда экспериментально было установлено явление кристал-
лизации билирубина в ненасыщенном растворе желчи млеко-
питающих, заключающееся в том, что мицеллы билирубина 
переходят в гелеобразное состояние вследствие снижения 
защитных свойств протеинового (липопротеинового) комп-
лекса, обусловленное снижением рН коллоидного раствора 
(Шабалов Н.П., 1999 г.).

Воздействие кислого содержимого двенадцатиперстной 
кишки, активированных панкреатических ферментов, дли-
тельный спазм сфинктеров Фатерова соска и пузырного 
протока способствуют соединительнотканному перерожде-
нию гладкой мускулатуры этих образований. Повреждение 
слизистой, рубцевание подслизистого слоя канала папиллы 
(papilla Vateri) сопровождается утратой специфического 
правильного рельефа, удерживающего в своих многочислен-

ных складках защитную слизь и помогающего мышечным 
образованиям Фатерова соска выполнять функцию клапана-
дозатора с преимущественно односторонней проходимостью. 
Интересно заметить, что внутренний рельеф слизистой, сама 
конфигурация папиллы и ее канала очень напоминают строе-
ние шейки матки, что связано, по-видимому, с определенным 
функциональным сходством. В результате хронического кис-
лотного и ферментативного повреждения этого уникального 
в своем роде физиологического дозатора вместо функциони-
рующего по типу перистальтики клапанного механизма фор-
мируется суженная ригидная трубка, уже не препятствую-
щая рефлюксу.

Желчный пузырь в сложившейся ситуации играет, 
с одной стороны, роль демпфера, смягчающего перепады 
внутрипротокового давления, а с другой — ловушки, пре-
пятствующей попаданию агрессивного дуоденального со-
держимого во внутрипеченочные протоки. Более высокая 
концентрация желчи в этих условиях (стаз, гипертензия, 
рефлюкс в желчных путях) приводит к формированию кон-
крементов (в первую очередь, естественно, в просвете пузы-
ря). Увеличению размеров образовавшихся конкрементов 
способствует беременность, во время которой возрастает 
содержание холестерина в желчи на фоне физиологиче-
ской гипотонии пузыря и протоков. Малоподвижный образ 
жизни, привычка принимать основную часть суточного ра-
циона, включая жирную пищу, в вечернее время незадолго 
перед сном также ведут к холестазу, увеличению концент-
рации пузырной желчи, а следовательно, к росту желчных 
камней. Повышенная нагрузка на протоковый аппарат при 
нарушении диеты, последствия приема алкоголя ведут лишь 
к манифестации уже практически полностью сформировав-
шейся органической патологии. Болевой синдром в этом 
случае — не столько симптом нарушения пассажа желчи 
за счет обтурации протоков конкрементом — при симпто-
ме Курвуазье, как известно, болей практически нет. Схват-



128

Часть II. Формирование соматических последствий дезадаптации

129

Желчнокаменная болезнь

кообразная боль является отражением спазма сфинктеров 
желчных и панкреатических путей, волн дуоденальных 
рефлюксов и внутрипротоковой гипертензии. Повторные 
забросы дуоденального содержимого в протоковую систе-
му поджелудочной железы и активация литических фер-
ментов непосредственно в микропротоках и ацинусах не-
избежно сопровождаются развитием тубулярного склероза 
и микрокистозно-склеротической дегенерации панкреати-
ческой ткани в исходе страдания.

Таким образом, в условиях сохраняющейся вегетативной 
нестабильности, периодически возникающей дуоденаль-
ной и протоковой гипертензии, рефлюксов относительно 
сохранный желчный пузырь играет важную компенсатор-
ную роль, ограничивая негативное воздействие рефлюксов 
на протоковые и секреторные структуры печени и подже-
лудочной железы. Отсюда вытекает вывод, что именно по 
этой причине холецистэктомия, выполненная по поводу 
неосложненного калькулеза желчного пузыря, у больных 
с сохраняющимися явлениями дискинезии в пилородуо-
денальной зоне, в основе которых лежат вегетативные рас-
стройства различной этиологии, как правило, приводит 
лишь к перемещению процесса склерозирования и камне-
образования вверх по протоковой системе с формировани-
ем так называемого постхолецистэктомического синдрома. 
Клиника этого синдрома, формирование его осложнений 
определяются именно прогрессирующими явлениями реф-
люкса вверх по протоковой системе.

Попытки оперативного, в том числе эндоскопического, 
восстановления проходимости дистальных отделов прото-
ковой системы путем папиллотомии, папиллопластики, на-
ложения билиодигестивных анастомозов и другие подобные 
им вмешательства в условиях сохраняющихся вегетативных 
расстройств дают в большинстве случаев лишь облегчение 
рефлюкса, увеличение его объема и усугубление патологи-
ческих изменений в желчных и панкреатических протоках. 

Опытным хирургам хорошо известна зависимость: чем шире 
объем вмешательства на желчных путях, тем хуже его ре-
зультаты, особенно результаты отдаленные (Королев Б.А., 
Пиковский Д.Л., 1971 г.).

Из этого следует логический вывод — при определении 
показаний для оперативных вмешательств по поводу нару-
шения проходимости желчных путей обязательно соблюде-
ние двух условий. Первое условие — отсутствие выраженных 
вегетативных расстройств в виде гипоталамического син-
дрома вегетативной дистонии (по заключению невропато-
лога и эндокринолога на основании соответствующих проб); 
и второе условие — степень стойкого органического (рубцо-
вого) стеноза Фатерова соска должна значительно превы-
шать резервные возможности перистальтики желчевыводя-
щих и панкреатических путей, что клинически проявляется 
стабильно прогрессирующей транзиторной желтухой. Опре-
делять показания для папиллотомии, ориентируясь лишь на 
степень выраженности болевого синдрома без учета состоя-
ния вегетативно-гормонального статуса, означает обрекать 
больную (больного) на многолетние мучительные страда-
ния без какой-либо терапевтической перспективы вплоть до 
окончания климактерического периода и стабилизации веге-
тативного статуса вследствие естественных причин.

Таким образом, наличие у пациентов с желчнокаменной 
болезнью, хроническим холециститом, регулярными пече-
ночными коликами, хроническим холецистопанкреатитом 
выраженных проявлений вегетативных кризов, клиниче-
ских признаков вирилизации, эндоскопически выявляемого 
гаст родуоденита указывает на высокую вероятность разви-
тия постхолецистэктомического синдрома. Профилактикой 
этого осложнения может быть предварительная (до опера-
ции) объективная оценка и последующая нормализация 
гормонального и вегетативного фона совместно с невропа-
тологом, эндокринологом и гинекологом (у женщин). В слу-
чае значительных нарушений в вегетативно-гормональной 
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сфере, устойчивых к терапевтическим воздействиям, может 
быть в некоторых случаях даже показана изоляция верхних 
отделов желудочно-кишечного тракта от воздействия веге-
тативных кризов и оперативным путем (селективная прок-
симальная ваготомия). И, что очень важно, проведение опе-
рации холецистэктомии (в том числе лапароскопической) 
только по поводу наличия конкрементов в желчном пузы-
ре, к сожалению, принявшее в настоящее время массовые 
масштабы, не может быть показано относительно молодым 
больным и тем более пациентам с клинически значимы-
ми проявлениями нарушений в вегетативно-гормональной 
сфере (в том числе климактерической природы) в связи 
с высоким риском развития у них в послеоперационном пе-
риоде постхоле цистэктомического синдрома со всеми выте-
кающими последствиями. Патогенетически более обоснова-
но максимально сужать в этот возрастной период показания 
к холецистэктомии вплоть до неотложных, воздерживаясь 
от операции в случае неосложненного течения калькулеза, 
и проводить плановое хирургическое вмешательство лишь 
после стойкой стабилизации гормонального и вегетативного 
фона, т. е. уже в более пожилом возрасте и при наличии соот-
ветствующих показаний.

При тщательном сборе анамнеза, как правило, удается 
выявить связь между возникновением первых признаков 
расстройств в гастродуоденальной зоне (периодически воз-
никающие боли в эпигастрии, тошнота, отрыжка, изжога, 
преходящая желтуха) и периодами относительной эстро-
генизации, связанными с гормональной нестабильностью 
(подростковым, после прервавшейся беременности или 
аборта, преклимактерическим). При обследовании у таких 
больных нередко выявляется достаточно яркая клиниче-
ская картина: гирсутизм, нарушения менструального цикла, 
бесплодие и другие проявления синдрома поликистозных 
яичников (СПКЯ). У половины из них отмечаются ожире-
ние, гиперинсулинемия, инсулинорезистентность (Качали-

на Т.С., 2004 г.), характерные изменения психоэмоциональ-
ного статуса (Плотникова Е.Ю., Белобородова Э.И., 2003 г.) 
Кроме этого, в большинстве случаев при внимательном сбо-
ре анамнеза прослеживается связь начальных проявлений 
подобных расстройств с длительными психоэмоциональ-
ными перегрузками, черепно-мозговой травмой, массивной 
кровопотерей, контактом с вредным веществами, тропными 
к центральной нервной системе: органическими раствори-
телями, фосфорорганическими соединениями, тяжелыми 
металлами, радиоактивными материалами, тяжелой формой 
респираторно-вирусной инфекции и т. п.

Другой механизм формирования прогестероновой недо-
статочности яичников, достоверным признаком которого так-
же является вирилизация, но клинически значительно менее 
выраженная (Качалина Т.С., 2004 г.), заключается в следую-
щем. Промежуточными продуктами синтеза стероидных гор-
монов в надпочечниках (глюкокортикоидов, минералокор-
тикоидов, андрогенов) являются 17-гидроксипрогестерон / 
прогестерон (см. рис. 4.1).

Недостаточное образование прогестерона в яичниках 
компенсаторно по механизму обратной связи тормозит ак-
тивность фермента 21-гидроксилазы, что вызывает в коре 
надпочечников (в основном в пучковой зоне) повышение 
накопления прогестерона и увеличение выделения его в кро-
воток. Возникший в результате блокады 21-гидроксилазы 
дефицит кортизола приводит к избыточной секреции АКТГ, 
что в свою очередь стимулирует гиперплазию сетчатой зоны 
коры надпочечников и гиперпродукцию андрогенов в ней. 
Повышением уровня АКТГ можно объяснить и гиперпиг-
ментацию кожных покровов, нередко имеющуюся у опи-
сываемой категории больных (с высоким риском развития 
желчнокаменной болезни и постхолецистэктомического 
синдрома). Одновременно возникающий недостаток синтеза 
альдостерона (см. рис. 4.1) также приводит к компенсатор-
ной активации почечной ренин-ангиотензиновой системы 
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и развитию артериальной гипертензии. Подобный механизм 
лежит в основе адреногенитального синдрома, развивающе-
гося в детском возрасте в результате врожденного снижения 
активности 21-гидроксилазы; внешним проявлением этого 
синдрома является вирилизация (Шабалов Н.П., 1999 г.). 
Одним из наиболее хорошо заметных признаков, характер-
ных для этой патологии изменений гормонального фона 
(вирилизации), определяющей повышенный риск развития 
желчнокаменной болезни, кроме усиленного роста волос на 
лице и теле у женщин, гиперпигментации и ожирения, яв-
ляется клиновидный рост волос в области лба (у мужчин 
и женщин).

Последствия стабильного повышения уровня надпочеч-
никовых андростероидов, кроме приобретения вторичных 
мужских половых признаков, увеличения массы и силы 
мышц, касаются поведения. Как и в предыдущем случае, ха-
рактерно усиление либидо (в том числе в его сублимирован-
ных формах), агрессивности, стремления к доминантному по-
ведению в группе (семье). Подобные изменения значительно 
(и, как правило, необратимо) деформируют структуру семьи, 
что негативно отражается на состоянии других ее членов, не 
имеющих возможности по каким-либо причинам выйти из-
под влияния доминанта (жены, тещи, свекрови). Особенно 
это касается детей и внуков, которые в результате подобной 
динамики в психофизиологическом статусе старших факти-
чески лишаются возможности расти в условиях гармонично-
го психологического окружения, т. е. нормальной семьи, что 
зачастую приводит к их невротизации и неизбежному сома-
тическому нездоровью (Захаров А.И., 1988 г.).

Дефицит выработки кортизола в корковом слое частично 
компенсируется повышением активности мозгового вещества 
надпочечников, но ситуационные выбросы («залпы») адре-
налина еще более усугубляют имеющийся вегетативный дис-
баланс. Компенсаторная активация нервно-синаптического 
компонента симпатического тонуса в свою очередь способ-

ствует стойкому периферическому вазоспазму центрального 
генеза с соответствующими последствиями, рассмотренны-
ми в разделе «Регуляция сосудистого тонуса».

Для подтверждения роли вагоинсулярного механизма 
в патогенезе вышеописанных заболеваний может быть ис-
пользовано одновременное параллельное определение уров-
ня инсулина и C-пептида в региональном (v. portae) и общем 
кровотоке. Для этой цели можно использовать технику дли-
тельной (до нескольких дней) микрокатетеризации v. portae 
в ходе рутинных хирургических операций на органах брюш-
ной полости, когда имеется необходимость инфузии лекар-
ственных средств в портальный кровоток в послеоперацион-
ном периоде.

Выраженной патогенностью, по мнению автора, кроме 
других факторов, являются искусственное прерывание нор-
мально протекающей беременности на любых сроках, в том 
числе путем медицинского аборта. Значительные психоло-
гические, гормональные и вегетативные отклонения обна-
руживаются в течение многих месяцев и лет после вмеша-
тельства, а их последствия сохраняются пожизненно, рано 
или поздно проявляя себя различными заболеваниями. Эти 
аборты можно сравнить с хищниками, которые безошибоч-
но «берут след» и в последующем постоянно преследуют 
женщину, неотвратимо настигая ее, как только адаптаци-
онные возможности организма, т. е. «скорость бега», с воз-
растом и по другим причинам снижаются. Деформация 
гормонального фона в результате применения пероральных 
контрацептивов по этим же причинам в долговременном 
плане, несмотря на все ухищрения фармакологов, не на-
много меньшее зло. Уже сам механизм действия высоких 
(значительно выше физиологических) доз вводимых извне 
эстрогенов — основного действующего компонента этих 
препаратов, блокирующих гипоталамический водитель рит-
ма менструального цикла, локализованный в преоптической 
супрахиазмальной области, неизбежно вызывает повыше-
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ние порога чувствительности физиологического механизма 
освобождения ЛГ-рилизинг-фактора к эстрогенам. В тече-
ние длительного времени уже после отмены этих препара-
тов сохраняется относительная эстрогенизация в результате 
ановуляторного течения менструального цикла. Стойкие 
изменения гормонального фона способствуют более ранне-
му началу и соответственно более длительному протеканию 
климактерического периода с негативными последствиями 
как для системы пищеварения, подробно описанными выше, 
так и для других органов и систем.

Следует отметить, что преимущественное развитие жел-
чнокаменной болезни (а не язвенной болезни) относится не 
собственно к женщинам как фенотипу, а к тому типу веге-
татики, который конституционально более присущ женско-
му полу. Именно такой, высокоамплитудный, характер ве-
гетативных колебаний лучше всего обеспечивает развитие 
созревающей яйцеклетки, зачатие и последующие события, 
связанные с беременностью и родами, т. е. отвечает потреб-
ностям воспроизводства (Дильман В.М., 1987 г.). Однако 
необходимо учитывать, что пол фенотипический определя-
ется преимущественно преобладанием одних гормонов в их 
физиологически индивидуальном соотношении, а стереотип 
вегетатики (вегетотип) — преобладанием других, хотя и от-
носящихся к той же группе половых. Время формирования 
полового сомато- и вегетотипа в процессе развития организ-
ма тоже различно и, кроме того, подвержено значительным 
индивидуальным колебаниям в процессе онтогенеза. Раз-
ница при этом примерно такая же, как разница между ге-
нетическим, паспортным, фенотипическим, гормональным 
и субъективно психологическим, ролевым полом, т. е. имеет 
место достаточно большой разброс вариантов. Нарушения 
в вегетативной сфере, способст вующие развитию калькулеза 
в желчных путях, могут быть вызваны и другими причина-
ми, как внешними, так и внут ренними конституциональны-
ми, в том числе возрастными климактерическими. Послед-

нее в большей степени выражено у мужчин, у них снижение 
продукции андрогенов неизбежно вызывает нарушение гор-
монального равновесия, что также приводит к относитель-
ной эстрогенизации. Подобный гормональный дисбаланс 
способствует нарастанию размаха вегетативных колебаний, 
изменению чувствительности тканей к центральным и пери-
ферическим гуморальным регуляторным факторам, увели-
чению эмоционально-вегетативного компонента в реакции 
на стресс. Сумма всех этих изменений в конечном итоге при-
водит практически к смене вегетотипа, что, естественно, не 
только вызывает увеличение частоты желчнокаменной бо-
лезни, но и прямо отражается на всей структуре заболевае-
мости мужчин в возрасте после 45–50 лет.

Панкреатит

Выраженные расстройства вегетативных функций, заклю-
чающиеся в смене тяжело протекающих симпатадреналовых 
и вагоинсулярных кризов, являются, по мнению автора, 
основой патогенеза и клиники так называемого похмельно-
го синдрома. По описанному в предыдущей главе механизму 
чередование этих кризов и особенно наложение их систем-
ных эффектов друг на друга вследствие различной скорости 
развертывания этих эффектов приводит к повреждению тка-
ни поджелудочной железы. В этом случае, с одной стороны, 
наблюдается критическое ухудшение кровоснабжения и тро-
фики панкреатической ткани во время симпатадреналовой 
фазы за счет сосудистого спазма в спланхническом бассейне 
и значительной инсулинорезистентности тканей под влия-
нием высокого уровня стресс-гормонов. С другой стороны, 
во время следующей за симпатадреналовой вагоинсулярной 
фазы происходит интенсивная стимуляция секреции всех 
пищеварительных желез, включая мощный кислотопродуци-
рующий аппарат фундального отдела желудка. Высокая кис-
лотность поступающего в дуоденальный сегмент содержимого 
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вызывает выраженный сегментарный спазм верхнего отдела 
желудочно-кишечного тракта и соответственно гипертензию 
в нем. Это неизбежно влечет за собой массивные кислотные 
рефлюксы по протоковой системе, что сопровождается акти-
вацией протео- и липолитических ферментов уже в панкреа-
тических протоках и непосредственно в ацинусах, а также во 
вне- и внутрипеченочных желчных путях. По мнению автора, 
описанный механизм является одним из основных в патоге-
незе острого алкогольного панкреатита. Повторные эпизоды 
последнего неизбежно приводят к развитию хронического 
варианта этого тяжелого страдания, неразрывно связанно-
го с хроническим алкоголизмом. В результате хроническая 
алкогольная интоксикация (ХАИ) повышает относитель-
ный риск госпитализации с диагнозом «острый панкреатит» 
в возрасте 16–65 лет в 5,5 раз, а относительный риск смерти 
при развитии этого заболевания возрастает уже в 17(!) раз 
(Огурцов П.П. и др., 2003 г.).

Кислотозависимые 
заболевания кишечника

Регулярное продолжительное поступление в толстый 
кишечник химуса с низким рН, повышение эффективной 
концентрации кислых продуктов в этом отделе кишечника 
вследствие активного всасывания воды, снижение секреции 
соматостатина и других факторов аналогичного действия 
соответствующими элементами слизистой желудочно-
кишечного тракта приводят к повышенной и пролонгирован-
ной продукции стимулирующих энтеринов APUD-клетками 
толстого кишечника. Основная функция толстокишечных 
энтеринов состоит в повышении уровня сенсибилизации 
нервных элементов, снижении «порога срабатывания» этих 
элементов на соответствующие нервные воздействия. То есть 
эффекты этих энтеринов по отношению к элементам стенки 
толстой кишки во многом подобны эффектам инсулина по 

отношению к обкладочным (париетальным) клеткам в зоне 
вагусной иннервации в фундальном отделе желудка.

Для неспецифического язвенного колита и болезни Кро-
на характерно увеличение количества рецепторов субстан-
ции Р (SP) в стенке толстой кишки, в норме ответственной 
за активность моторики и передачу болевых ощущений из 
этого сегмента кишечника. Кроме того, для болезни Крона 
характерно увеличение количества патологических ВИП-
эргических нейронов (ВИП, VIP — вазоинтестинальный по-
липептид) и увеличение содержания этого регуляторного по-
липептида в тканях (Алмазов В.А. и др., 1999 г.). Напротив, 
недостаточное количество рецепторов субстанции Р в стен-
ке толстой кишки определяется при болезнях Гиршпрунга 
и Шагаса, одним из основных компонентов в клинике кото-
рых является гипотония дистальных отделов кишечника.

Преимущественное распределение энтерин-про ду ци рую-
щих элементов в желудочно-кишечном тракте приведено на 
рисунке 5.1.

В дальнейшем, по-видимому, события при кислотозави-
симых заболеваниях толстого кишечника развиваются в зна-
чительной степени аналогично процессу язвообразования 
в желудке (см. выше). Только антитела в этом случае выраба-
тываются не на собранные в относительно компактные обра-
зования G-клетки в желудке, а на соответствующие энтерин-
продуцирующие элементы в толстой кишке, распределенные 
по ней значительно более диффузно. В зависимости от того, 
на какой вид энтеринных рецепторов вырабатываются ау-
тоиммунные антитела, в стенке кишки развивается соответ-
ствующая цитотоксическая реакция. Постепенно прогрес-
сирующее поражение сопровождается высвобождением 
гистамина, других медиаторов воспаления и увеличением 
проницаемости стенки кишки для токсичных компонентов 
химуса. Совокупность начальных клинических проявлений 
этих процессов в настоящее время объединяется общим тер-
мином «синдром раздраженного кишечника» (СРК). По-
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следний включает в себя в качестве обязательных следующие 
проявления: боль и (или) дискомфорт в животе, проходящие 
после дефекации, изменения частоты и консистенции стула. 
Кроме того, в большинстве случаев наблюдаются изменение 
частоты стула, колебания консистенции каловых масс, изме-
нения характера самого акта дефекации в виде императив-
ных позывов, тенезмов, ощущения неполного опорожнения 
кишечника, необходимости дополнительных усилий при де-
фекации; метеоризм, выделение с калом слизи. Формально 
этот синдром подразделяется на 3 основных варианта:

1) протекающий преимущественно с диареей;
2) протекающий преимущественно с запорами;
3) протекающий преимущественно с болью в животе и ме-

теоризмом (Жуков Н.А., Сорокина Е.А. и др., 2000, 2003 гг.).
Последний вариант тесно связан с гиперфункцией щито-

видной железы (и соответственно эстрогенпродуцирующей 
ткани яичников), причем в некоторых случаях этот вариант 
СРК может симулировать клинику острого живота и даже 
послужить причиной напрасной лапаротомии (Ветшев П.С. 
и соавт., 2003 г.). Течение заболевания, как правило, волноо-
бразное и соответствует ритмичности естест венных вегета-
тивных колебаний (суточных, сезонных, возрастных и пр.). 
Обострения обычно связаны с периодами вегетативного 
дисбаланса различной природы, в том числе и возникающи-
ми на почве психоэмоциональных расстройств. При этом 
характерно, что депрессия и другие невротические реакции 
(истерические, агрессивные, ипохондрические проявления, 
канцерофобия, навязчивость, страх, суицид) отмечаются 
у 75–80% больных с СРК, что позволяет выделять в ка-
честве отдельной формы этого заболевания одну из раз-
новидностей соматизированной истерии (Златкина А.Р., 
1997 г.; Смулевич А.Б. и др., 2000 г.; Коркина М.В., Мари-
лов В.В., 1989 г.).

Поражение кишечника нередко сочетается с артралгия-
ми и кожными высыпаниями типа анулярной или узловатой 

эритемы (Шабалов Н.П., 1999 г.); последнее, вероятно, свя-
зано с наличием аналогичных энтеринным APUD-элементов 
в коже, суставных тканях и их аутоиммунным повреждени-
ем циркулирующими антителами (см. также раздел «Гиста-
мин и зудящие дерматозы»). Вероятно, воздействие этих 
антител на гомологичные APUD-элементы, локализован-
ные в центральной нервной системе, также способствует 
развитию изменений в психическом статусе данной катего-
рии больных.

Обострения заболевания обычно соответствуют перио-
дам повышения желудочной секреции и обусловлены веге-
тативной нестабильностью, когда увеличение размаха (ам-
плитуды) вегетативных колебаний вызывает периодическое 
увеличение кислотопродукции в желудке по механизму, 
описанному в разделе «Язвенная болезнь двенадцатиперст-
ной кишки и желудка». Постстрессовые вегетативные коле-
бания, климактерические расстройства вегетатики приводят 
к аналогичному результату. К негативным эффектам диз-
вегетоза добавляется также иммунодепрессия, в том числе 
постстрессовая, угнетающая в первую очередь клеточный 
иммунитет, обладающий максимальной избирательностью, 
вследствие чего происходит уменьшение количества анти-
тел, фиксированных на соответствующих клеточных элемен-
тах кишечной стенки, и увеличивается количество свободно 
циркулирующих антител, обладающих значительно меньшей 
избирательностью, что еще более повышает риск развития 
аутоиммунных реакций. Формированию прогрессирующей 
аутоагрессии во многом способствуют увеличение прони-
цаемости стенки кишки, снижение ее барьерной функции 
в результате высвобождения свободного гистамина под воз-
действием как энтеринов желудочно-кишечного тракта, так 
и инсулина. Более подробно вопрос об эффектах гистамина 
будет рассмотрен в главе «Гистамин и зудящие дермато-
зы». Погрешности в диете, изменение состава и повышение 
агрессивности кишечной флоры дополнительно усугубля-
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ют ситуацию. Длительно существующие функциональные 
расстройства и органические повреждения органов пище-
варения способствуют в свою очередь углублению прежних 
и появлению новых расстройств в психической сфере (Ма-
рилов В.В., 2001 г.).

Появление острых стресс-язв желудочно-кишечного 
тракта (Cörling) в ходе продолжительных тяжелых шоко-
вых реакций возникает в результате интенсивной вагоинсу-
лярной компенсации повышенного уровня стресс-гормонов, 
как выделяемых эндогенно, так и вводимых в значительных 
количествах в ходе интенсивной терапии. Один из эффектов 
вагоинсулярной активации анаболизма — выделение кис-
лоты фундальным отделом желудка — приводит в условиях 
неадекватной деятельности желудочно-кишечного тракта 
в период стресса к длительному депонированию кислого со-
держимого в гастродуоденальном сегменте и верхних отделах 
тонкой кишки. В сочетании с глубоким ухудшением трофи-
ки кишки, обусловленной шоковой гипоперфузией послед-
ней, это ведет к кислотному «прожиганию» кишечной стен-
ки и появлению в ней язвенных дефектов. Общее снижение 
анаболизма, обусловленное контринсулярным воздействием 
стресс-гормонов, значительно подавляет репарацию повреж-
денных энтероцитов. Свой вклад в поражение всех элемен-
тов стенки кишки вносит и выраженная иммунодепрессия, 
угнетающая энтеральное питание как иммунный процесс 
(Baron J.H., Moody F.G., 1981 г.).

Регуляция сосудистого тонуса. 
Гипертоническая болезнь

Положения, изложенные в настоящем разделе, возмож-
но, во многом противоречат общепринятым и устоявшимся 
взглядам и теориям. Кроме того, они являются, пожалуй, 
наиболее сложными для восприятия. Но сложные вопросы, 
к сожалению, редко имеют простые ответы, а вопросы ре-

гуляции кровоснабжения и сосудистого тонуса всегда были 
одними из самых сложных в физиологии и медицине. Зато, 
когда удается уловить глубинный, базисный биологический 
смысл реакций изменения гомеостаза, направленный в пер-
вую очередь на повышение адаптационных возможностей 
организма, определить тот момент, когда изменения, продик-
тованные интересами адаптации, выходят за границы нормы 
и начинают приобретать, таким образом, самостоятельное 
патогенетическое значение, все становится значительно про-
ще и понятнее.

Бо′льшая часть фактического материала для этой главы 
взята из работ Folkov B., Neil C. «Circulation» (1971 г.) и Гра-
щенков Н.И. «Гипоталамус, его роль в физиологии и пато-
логии» (1964 г.), поэтому для облегчения восприятия текста 
значительное количество одинаковых ссылок на этих авто-
ров опущено.

Анатомия и физиология сосудистого русла
По Воzlег E. (1948 г.) различаются два типа гладкомышеч-

ных клеток:
1) моноунитарные;
2) мультиунитарные.
Моноунитарные (или висцеральные) имеют собствен-

ную автоматическую миогенную активность, подобно син-
цитиальным клеткам сердечного водителя ритма, кишечни-
ка, мочеточника и др. Их мембранный потенциал в покое не 
превышает 40–50 мВ, на него накладываются ритмические 
колебания, представляющие собой локальные потенциалы. 
Когда эти последние становятся достаточно выраженными 
и достигают определенного уровня, они вызывают общую де-
поляризацию, возникает пиковый потенциал, и происходит 
сокращение. Хотя морфологической непрерывности между 
такими висцеральными гладкомышечными клетками нет, 
с клеток водителя ритма происходит характерное распро-
странение процесса возбуждения от клетки к клетке. Кроме 
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того, присущая им активность обычно увеличивается под 
влиянием даже очень незначительного растяжения в соот-
ветствии с законом Старлинга.

С другой стороны, мультиунитарные гладкие мышцы 
похожи на скелетную мышцу в том отношении, что ими 
управляют двигательные нервы. Им не свойственны при-
знаки спонтанной миогенной активности или свободного 
распространения возбуждения от клетки к клетке. Кроме 
того, обычно только очень сильное растяжение оказыва-
ет на них возбуждающее действие. Резкая граница между 
двумя типами гладких мышц отсутствует. Моноунитарный 
(висцеральный) и мультиунитарный варианты — это край-
ние точки непрерывного ряда функциональной диффе-
ренциации. В некоторых сосудистых отделах преобладают 
признаки, свойственные мультиунитарному типу, в других 
отделах выявляются гладкие мышцы, свойства которых ти-
пичны для висцерального типа клеток, что, по-видимому, 
является следствием высокофункциональной специализа-
ции сосудов.

Прекапиллярные сосуды сопротивления и сфинктеры 
(а также некоторые системные венулы и воротно-брыжеечные 
вены) богаты сосудистыми эффекторами висцерального типа 
(моноунитарными).

Сосудистые эффекторы этого типа более приспособлены 
для осуществления местного контроля кровотока и его рас-
пределения. Такие мышечные клетки действуют наподобие 
спонтанно активного механорецептора с включенной в него 
сократительной системой. Метаболиты, вырабатываемые 
тканями, оказывают активное воздействие по типу отрица-
тельной обратной связи, т. е. снижение рН при их накопле-
нии способствует расслаблению мышечных элементов и рас-
ширению просвета сосуда.

Сосудистые эффекторы мультиунитарного типа, имею-
щиеся в большинстве вен и более крупных артериях и обра-
зующие наружную гладкомышечную оболочку прекапилляр-

ных сосудов сопротивления, по крайней мере более крупных 
из них, находятся в основном под влиянием внешних нервных 
и гуморальных механизмов. Поэтому они играют большую 
роль в центральных и рефлекторных приспособительных 
изменениях сосудистого ложа. Когда регионарный симпа-
тический разряд усиливается, наружные, главным образом 
мультиунитарные, мышцы или вовлекают (в результате рас-
пространения возбуждения от клетки к клетке (Johansson B., 
Ljung B., 1968 г.)), или разгружают внутренние слои, «цент-
рализуя» в том и в другом случае контроль над сосудами 
сопротивления. Наоборот, при отсутствии симпатического 
разряда расслабление наружной оболочки может передать 
контроль над местным кровотоком преимущественно вис-
церальным компонентам медии, которые благодаря своей 
внутренней активности обладают базальным тонусом. Чем 
ближе гладкая мышца артерии к капиллярам, тем все в боль-
шей и большей степени преобладают ее висцеральные свой-
ства, и тем меньше ее зависимость от нервных воздействий 
и выше чувствительность к гуморальным факторам регуля-
ции, как местным, так и системным.

Вены играют очень большую роль как сосуды емкости, 
что требует преобладания нервной регуляции, а также орга-
низации их гладкомышечных элементов, главным образом 
по мультиунитарному типу. В гладкой мышце вен сущест-
венные признаки автоматизма и распространения возбужде-
ния от клетки к клетке не выявляются, в связи с чем вены 
относительно нечувствительны к растяжению. Мышечные 
элементы артериовенозных шунтовых сосудов, строго под-
чиняющиеся терморегуляторному нервному контролю, 
тоже обладают особенностями, свойственными в основном 
мультиунитарному типу. Подкожные вены дистальных от-
делов верхних и нижних конечностей, кроме функции до-
полнительного пути оттока в условиях нефункционирую-
щей «мышечно-венозной помпы» глубоких вен и резервного 
объема (приблизительно 25% венозного оттока), играют роль 
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радиаторов жидкостного охлаждения, отводящих тепло из 
работающих мышц этих областей.

Скорость сокращения и расслабления гладких мышц раз-
ных сосудов неодинакова. Гладкие мышцы больших артерий 
и большинства вен сокращаются и расслабляются медленно, 
а гладкие мышцы прекапиллярных сосудов сопротивления 
и кожных артериовенозных шунтов сокращаются и рассла-
бляются гораздо быстрее, благодаря чему они могут реаги-
ровать коротким «подергиванием» на единичный импульс 
в иннервирующих их адренергических волокнах.

Сосудистому ложу, таким образом, свойственна разно-
образная дифференциация гладкой мышцы — от отчетливо 
мультиунитарных типов до явно висцеральных типов. Одна-
ко эти различия скорее количественные, чем качественные. 
Так, чем стабильнее мембрана и чем выше ее поляризация, 
тем более выражены у клетки мультиунитарные свойства, 
и она возбуждается под влиянием внешних раздражителей, 
например импульсами адренергических нервов. Возможно, 
что одна и та же клетка проявляет иногда мультиунитарные 
свойства, а иногда висцеральные в зависимости, например, от 
местных факторов, оказывающих влияние на возбудимость 
мембраны; так, денервация может выявить «латентную» 
миогенную активность (везде выделение А.Б.). Это обстоя-
тельство во многом объясняет возможность функциональ-
ной перестройки регуляции сосудистого тонуса в одних и тех 
же отделах в соответствии с преобладающим типом этой ре-
гуляции: центральным нервно-гормональным либо местным, 
преимущественно гуморально-метаболическим, висцераль-
ным. О важности подобной регуляторной вариабельности 
подробнее будет сказано ниже.

В отношении нейроэффекторной организации различ-
ных сосудистых сетей имеются очень большие различия. 
Например, постганглионарная адренергическая иннервация 
сосудов головного мозга скудна, а мышц и кожи обильна. 
Крупные артерии большинства животных, за исключени-

ем ныряющих, иннервированы скудно. Артериолы большей 
части сосудистых сетей обильно иннервированы, тогда как 
до прекапиллярных «сфинктеров» обычно доходят относи-
тельно немногочисленные адренергические веточки. Иннер-
вация вен тоже неодинакова в разных регионарных сетях. 
В сосудистых стенках нет ганглиев, хотя синапсы между 
преганглионарными и постганглионарными нейронами ино-
гда смещаются от симпатических ганглиев по направлению 
к периферии вдоль сосудов. Реактивность гладкой мускула-
туры к центральным нейрогормональным воздействиям раз-
лична в разных областях сосудистого русла, соответственно 
различна и чувствительность вазоконстрикторов к местным 
гуморально-метаболическим регуляторам. Это означает, что 
порог, за которым сосудистая стенка конкретного региона 
начинает отвечать на центральную регуляцию, «ускользая» 
таким образом на какое-то время из-под контроля локально-
го тканевого метаболизма, для различных отделов сосуди-
стого русла различается очень значительно. Этот порог, судя 
по всему, лишь относительно стабилен в каждой конкретной 
ткани, органе и системе и определяется как абсолютным 
уровнем основных гормональных регуляторов, так и их соот-
ношением в динамике.

Регуляция кровоснабжения 
центральной нервной системы
Головной мозг получает почти 15% минутного объема кро-

ви организма, находящегося в покое, т. е. почти 1/6 крови при-
ходится на долю органа, масса которого составляет только 2% 
массы тела. Мозг потребляет 3–3,5 мл кислорода в минуту на 
100 г массы, т. е. почти 20% всего кислорода, потребляемого 
организмом в покое. Максимальное кровоснабжение белого 
вещества составляет только 20–25% кровоснабжения серо-
го вещества. Мозгом также потребляется 75% всей глюкозы, 
причем другого источника энергии мозг не имеет. Потребле-
ние глюкозы ЦНС не зависит от уровня инсулина, поскольку 
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пороговая концентрация глюкозы, выше которой начинается 
ее утилизация тканями мозга, низка и определяется не инсу-
линемией, а концентрацией глюкозы в магистральном крово-
токе (Satoskar R.S., Bhandarkar S.D., 1986 г.).

Особенности проницаемости капилляров головного мозга 
(и сетчатки глаза, которая является его частью) чрезвычайно 
своеобразны, в результате чего возникла концепция о гема-
тоэнцефалическом барьере (ГЭБ) (Davson H., 1963 г.; Dob-
bing J., 1963 г.; Broman T., Steinwall O., 1967 г.). Этот барьер 
в сочетании с барьером между кровью и спинномозговой 
жидкостью является причиной того, что у головного мозга 
имеется своя собственная внутренняя среда, зависящая ча-
стично от облегчения и затруднения диффузии.

Растворимые в липидах вещества проходят через капил-
ляры головного мозга так же свободно, как и через капилля-
ры других сосудистых сетей. Прохождение многих раствори-
мых в воде веществ затруднено, причем это строго зависит 
от соотношения между величиной молекулы этих веществ 
и диаметром капиллярных пор. Так, глюкоза и аминокис-
лоты проникают свободно, тогда как, например, маннитол 
и сахароза, а также многие ионы почти совсем не проходят. 
Crone C. (1965 г.) показал, что транспорт упомянутых «пи-
тательных» веществ по градиенту концентрации может быть 
назван «облегченной диффузией».

Интересно, что эндотелиальные клетки мозговых капил-
ляров наслаиваются одна на другую, места их соединения 
непроницаемы, а поры есть только в немногих ограничен-
ных участках головного мозга (Brightman M.V., 1970 г.). 
Из-за отсутствия явных капиллярных пор диффузия «не-
желательных» веществ, проникающих только через поры, 
вероятно, невозможна, тогда как «необходимые» вещества 
транспортируются специфически (может быть, через специ-
фические «места транспорта» в мембранах эндотелиаль-
ных клеток), но по градиенту концентрации. Растворимые 
в липидах О2 и СО2, а также вода свободно проходят, а кис-

лоты — нет. С другой стороны, многие продукты обмена 
активно транспортируются из головного мозга или из спин-
номозговой жидкости в кровь. Обычно эту функцию выпол-
няют системы-«носители», по своей природе аналогичные 
тем, которые есть в почечных канальцах (Pappenheimer J.R. 
et. al., 1961 г.).

Многие циркулирующие в крови соединения, действую-
щие на сосуды, в частности катехоламины, с трудом проходят 
через эндотелий, поэтому их доступ к гладкой мышце сосу-
дов головного мозга ограничен. Катехоламины и некоторые 
их предшественники накапливаются внутри эндотелиальных 
клеток капилляров головного мозга, тогда как они свободно 
проходят через стенки капилляров других сосудистых сетей, 
не накапливаясь внутри эндотелия (Bertler A. et. al., 1963 г.). 
Стенки капилляров головного мозга содержат ДОПА-де кар-
бок силазу и моноаминоксидазу, которые расщепляют нако-
пившиеся амины, действующие на сосуды.

Состав спинномозговой жидкости, сообщающейся с очень 
узкими интерстициальными пространствами, тоже чрезвы-
чайно своеобразен (Pappenheimer J.R. et. al., 1967 г.). Лимфа-
тических сосудов обычного типа в головном мозге нет.

В то же время между сосудами и ганглиозными клетка-
ми гипоталамуса нет глиозной прослойки, поэтому к вы-
сокочувствительным полисинаптическим полимедиатор-
ным нейронам этой области легко проникают химические, 
гуморальные и гормональные продукты, включая крупные 
белковые молекулы, вирусы, токсические и нейротропные 
агенты. Эта область находится в близком контакте с желу-
дочками, поэтому значительно уязвима (для гидравличе-
ского удара) при травме черепа и позвоночника (Гращен-
ков Н.И., 1964 г.).

У людей в покое средний кровоток в головном мозге со-
ставляет 50–60 мл/мин/100 г, следовательно, надо думать, 
что кровоток в коре равен приблизительно 100 мл/мин/100 г, 
а в белом веществе — 20–25 мл/мин/100 г. При максималь-
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ном расширении сосудов кровоток и в коре, и в белом ве-
ществе увеличивается в 3–4 раза. Это значит, что мозговым 
сосудам сопротивления свойственен значительный базаль-
ный тонус (т. е. они относятся преимущественно к висце-
ральному типу). В то же время у приносящих сосудов голов-
ного мозга в отличие от соответствующих сосудов других 
областей организма симпатического (центрального) тонуса 
нет (Skinhoy E., 1971 г.; по Жулеву Н.М. и др., 2002 г.).

В норме сосудосуживающие волокна оказывают только 
незначительное влияние на кровоток в головном мозге, по-
скольку блокада регионарных симпатических нервов обыч-
но не вызывает значительного уменьшения сопротивления 
току крови в мозговых сосудах. Кроме того, даже при супра-
максимальном раздражении сосудосуживающих волокон 
(15 имп./с) сопротивление кровотоку в мозговых сосудах 
увеличивается у людей (Krog J., 1964 г.) приблизительно на 
20–30%. Этот эффект следует считать ничтожно малым, если 
учесть, что сосудосуживающие волокна могут вызывать, на-
пример, в мышце увеличение сопротивления на 500–600%. 
Гистохимическими методами установлено, что адренергиче-
ские сосудосуживающие волокна иннервируют только более 
крупные артерии, локализующиеся за пределами мозга, и что 
разветвлений аксонов вдоль подлинных сосудов сопротивле-
ния мало или нет совсем (Falck B. et. al., 1968 г.). Следова-
тельно, незначительное неврогенное увеличение сопротив-
ления обусловлено главным образом уменьшением диаметра 
более крупных артерий. Таким образом, регуляция тонуса 
внут римозговых сосудов сопротивления имеет не невроген-
ную, а гуморальную природу.

Скудная иннервация сосудосуживающими нервами го-
ловного мозга, как и в миокарде, является благоприятным 
обстоятельством. В других участках организма сложные 
приспособительные изменения, возникающие под влия-
нием барорецепторных рефлексов, регулируют минутный 
объем и сопротивление сосудов так, чтобы артериальное 

давление оставалось довольно стабильным, причем конеч-
ной целью этой регуляции является поддержание кровос-
набжения таких жизненно важных структур, как головной 
мозг и миокард. Так, уменьшение минутного объема и по-
нижение артериального давления при переходе в положение 
стоя компенсируются вызванным симпатической импульса-
цией сужением вен и артериол в спланхнической, почечной, 
мышечной и кожной областях в сочетании со стимуляцией 
деятельности сердца. Когда кровяное давление падает по-
сле сильной кровопотери, при которой имеет место все бо-
лее и более интенсивное сужение периферических сосудов, 
мозговые сосуды дилатируются благодаря ауторегуляции, 
и мозговой кровоток остается почти постоянным, даже при 
понижении давления до 50–60 мм рт. ст. Однако после того, 
как в процессе этой ауторегуляторной реакции расширение 
мозговых сосудов достигает максимальной степени, даль-
нейшее понижение давления приводит к резкому умень-
шению кровотока и к потере сознания. Исключение состав-
ляет кровопотеря, сочетанная с черепно-мозговой травмой 
(см. ниже).

Сосуды мягкой мозговой оболочки иннервированы со-
судорасширяющими волокнами, их функция состоит, по-
видимому, в отведении избыточного тепла из подчерепного 
пространства при инсоляции головы, где эти сосуды выпол-
няют функцию радиаторов жидкостного охлаждения.

Ауторегуляция мозговых сосудов является результатом 
сочетанного воздействия изменений трансмурального дав-
ления и местной химической среды на активность гладкой 
мышцы сосудов (Fog M., 1938 г.; Häggendal E., Johansson B., 
1965 г.). Увеличение интенсивности обмена в головном 
мозге, уменьшение разницы перфузионного давления, из-
менение состава перфузирующей крови (гиперкапния или 
аноксия) вызывают расширение мозговых сосудов. Гладкие 
мышцы прекапиллярных сосудов головного мозга чрезвы-
чайно чувствительны не только к растяжению, но и в особен-
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ности к изменениям химической среды, непосредственно их 
окружающей.

Фактором вазодилатации, уравновешивающим миоген-
ный тонус мозговых сосудов сопротивления, служит глав-
ным образом концентрация водородных ионов в интерсти-
циальной жидкости (Severinghaus J.W. et. al., 1966 г.; Fencl V. 
et. al., 1968 г.). Так, сильное расширение сосудов при вдыха-
нии СО2 обусловлено главным образом тем, что растворимый 
в липидах СО2 легко проходит через гематоэнцефалический 
барьер и, оказывая влияние на баланс между СО2 и НСО3, 
вызывает изменения местной внесосудистой концентрации 
ионов Н+ (Ingvar D.H. et. al., 1968 г.). Следует подчеркнуть, 
что тонус мозговых сосудов регулирует внесосудистая кон-
центрация ионов Н+ (а не концентрация их в крови, которая 
ввиду наличия гематоэнцефалического барьера не оказывает 
влияния на гладкую мышцу мозговых сосудов). Так, увели-
чение рН крови не за счет изменений газового состава крови 
(например, лактацидемия), если вызывает сужение мозговых 
сосудов, то оно обусловлено возникающей в результате та-
кой ацидемии гипервентиляцией, которая приводит к пони-
жению рСО2 в артериальной крови, уменьшая таким образом 
концентрацию Н+ в интерстициальной жидкости головного 
мозга.

По этим причинам сильная произвольная гипервентиля-
ция вызывает сужение мозговых сосудов, головокружение 
и даже потерю сознания: понижение рСO2 в артериальной 
крови приводит к уменьшению концентрации водородных 
ионов в головном мозге, что повышает тонус регионарных 
прекапиллярных сосудов благодаря снижению угнетающего 
влияния среды на миогенную активность. Мозговой крово-
ток при этом может уменьшиться приблизительно вдвое (кур-
сив мой — А.Б.) по сравнению с нормой. Кроме того, сопутст-
вующий алкалоз крови вызывает сдвиг кривой диссоциации 
оксигемоглобина крови влево (эффект Бора), в результате 
чего затрудняется освобождение кислорода и, наконец, пада-

ет перфузионное давление. Все эти факторы уменьшают снаб-
жение мозговых нейронов кислородом (и глюкозой — А.Б.). 
Мозговые сосуды реагируют изменением диаметра не только 
на изменения концентрации Н+ в интерстициальной жидко-
сти, но и на изменения рО2 крови: при низком рО2 со суды 
головного мозга расширяются, при высоком — сужаются. 
Вентиляция газовыми смесями с высоким содержанием кис-
лорода вызывает сужение мозговых сосудов. Lambersten C.J. 
с соавт. (1953 г.) обнаружили, что у людей, дышащих кисло-
родом при давлении в 3,5 атм., рО2 артериальной крови (т. е. 
в системном кровотоке — А.Б.) доходит до 2300 мм рт. ст., 
тогда как рО2 в крови вен головного мозга (локальный моз-
говой кровоток — А.Б.) составляет только 75 мм рт. ст., что 
свидетельствует о сужении мозговых сосудов. (Следователь-
но, из «голодного минимума» непосредственно притекаю-
щей к ткани мозга по спазмированным приносящим сосудам 
крови изымается практически весь кислород, а значитель-
ная часть артериальной крови сбрасывается по шунтам — 
прим. А.Б.) При добавлении 2% СО2 к вдыхаемой газовой 
смеси рО2 в крови мозговых вен повышается до 1000 мм рт. 
ст. в результате увеличения мозгового кровотока (Folkov B., 
Neil C., 1971 г.).

В условиях, когда привычная «хроническая» гипервен-
тиляция («болезнь глубокого дыхания», по К.П. Бутейко) 
постоянно «зажимает» мозговой кровоток, гипоперфузия 
симпатических бульбарных центров регуляции сосудистого 
тонуса вызывает пролонгированный эффект вазоспазма на 
периферии и стойкую гипертензию, необходимую для вос-
становления достаточного кровоснабжения в первую оче-
редь подкорковых образований, ответственных за регуляцию 
основных жизненных функций.

Кроме того, вполне возможно, по мнению автора, что для 
регулирующих сосудистый тонус более древних подкорко-
вых образований оптимально другое соотношение рСО2/
рО2, чем для филогенетически более молодой коры больших 
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полушарий, сформировавшейся в более поздний период эво-
люции, когда в результате фотосинтеза наземных растений 
в окружающей среде значительно снизилась концентрация 
углекислого газа и повысилось содержание в ней кислоро-
да. Это обстоятельство может быть причиной своеобразного 
перманентного «конфликта интересов» между вышеупомя-
нутыми структурами головного мозга.

В результате существования описанного механизма ре-
гуляции мозгового кровотока имеет место на первый взгляд 
парадоксальная ситуация, когда реальная степень оксигена-
ции мозговой ткани, определяющая уровень ее метаболизма 
и в конечном счете — активность нейронов, зависит не от со-
держания О2 в притекающей крови, а от содержания в ней 
СО2, т. е. чем меньше интенсивность дыхания, меньше потери 
СО2, тем лучше кровоснабжение ткани мозга. На этом явле-
нии, в частности, основана теория К.П. Бутейко, блестяще 
подтвержденная клиническими результатами предложенно-
го им метода ВЛГД (волевой ликвидации глубокого дыха-
ния). О воздействии этого метода на другие органы и систе-
мы будет сказано в соответствующих разделах.

Кроме того, следует вывод, что критичным параметром 
для метаболизма мозговой ткани в физиологических преде-
лах ее функционирования является не уровень оксигенации, 
который может меняться в довольно значительных пределах 
и имеет значительные резервные возможности (см. выше), 
а уровень содержания в ней глюкозы, который жестко ли-
митируется уровнем перфузии отдельных участков мозго-
вой ткани и не зависит от концентрации инсулина в магист-
ральном кровотоке. Этот вывод в значительной степени 
меняет представление об основных регуляторных механиз-
мах гемоциркуляции и метаболизма как в головном мозге 
(в частности, его подкорковых структурах), так и в организ-
ме в целом. В то же время подобная схема хорошо согласует-
ся с представлениями о филогенетически наиболее древних 
механизмах управления жизнедеятельностью организмов, 

основными регуляторными факторами в которых являлись 
именно первичные метаболиты — пептиды, вначале только 
внешнего (пищевые субстраты), а затем и внутреннего про-
исхождения. Продукты разложения составляющих пептиды 
некоторых аминокислот — углеводы — оказались по целому 
ряду причин (в первую очередь — скорости мобилизации, 
транспортировки и использования) оптимальным энергоно-
сителем для нейрональной ткани. Подкорковые образования 
головного мозга, осуществляющие контроль за ключевыми 
параметрами гомеостаза, относятся к филогенетически бо-
лее древним управляющим системам. Поэтому их физиоло-
гическая активность зависит от двух основных параметров. 
С одной стороны, это динамическое соотношение воздей-
ствий регуляторных пептидов, гормонов и медиаторов, от-
ражающее динамику изменений условий внешней среды 
и внутреннего состояния организма. С другой стороны, эта 
активность определяется уровнем энергопотребления нейро-
нов, который в свою очередь жестко лимитируется ско ростью 
поступления в них глюкозы.

В норме локальная вазодилатация отдельных участков 
головного мозга является производной от их функциональ-
ной активности, вызывающей накопление кислых продуктов 
метаболизма в гладкомышечной оболочке соответствующих 
сосудов, т. е. функционально активные именно в настоящий 
момент участки головного мозга как бы избирательно втяги-
вают в себя артериальную кровь, расширяя собственное со-
судистое русло. Этот механизм в значительной степени до-
полняет тотальную централизацию кровотока и обмена во 
всем остальном организме, возникающую под воздействием 
стресс-гормонов в ходе адаптационных реакций.

Логично предположить, что частые эпизоды выражен-
ной гипергликемии с последующим падением концентрации 
глюкозы в ходе многократных повторных стрессов будут вы-
зывать за счет местных защитных факторов (аналогичных 
СТГ) снижение эффективности механизмов избирательно-
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го транспорта в мозговую ткань глюкозы и ее утилизации 
в нейронах. В результате будет развиваться постепенное 
уменьшение чувствительности мозговой ткани к глюкозе 
и соответственно снижение эффективности механизма из-
бирательной перфузии. Эти изменения выражены в более 
значительной степени и возникают в первую очередь именно 
в гипоталамусе, поскольку его образования имеют абсолют-
но максимальный удельный кровоток, скорость метаболиз-
ма (по кислороду) и уровень потребления глюкозы. Реакции 
гипоталамуса в результате начинают постепенно утрачивать 
свою оперативность, избирательность и точность, они как 
бы притупляются, т. е. становятся малочувствительными 
и замедленными, в результате их конечная адаптационная 
эффективность значительно снижается. Стрессорная гипер-
вентиляционная гипокапния в свою очередь вызывает допол-
нительную «фоновую» вазоконстрикцию и гипоперфузию 
в мозге (см. выше). Возникающий значительный локальный 
перфузионный дефицит, наиболее выраженный в гипотала-
мусе, в определенной степени компенсируется повышением 
давления в каротидном и вертебральном бассейнах, которое 
в свою очередь может быть достигнуто лишь с помощью ги-
пертензии в магистральном кровотоке посредством повыше-
ния активности центральных вазопрессорных механизмов. 
Но эти изменения, как и любая компенсаторная реакция, 
имеют свои пределы, за которыми риск негативных послед-
ствий начинает превышать достигнутый положительный 
адаптационный результат.

Уменьшение интенсивности вентиляции до необходимо-
го физиологического уровня в ходе освоения метода ВЛГД 
вызывает повышение рСО2 в интерстиции и медии мозговых 
сосудов. Это способствует «висцерализации» и автономи-
зации регуляции сосудистого тонуса за счет снижения рН 
в мозговой ткани, а следовательно, и в гладкой мускулатуре 
внутримозговых сосудов, уменьшая степень вазоконстрик-
ции до физиологического оптимума. Далее происходит по-

степенное восстановление перфузии гипоталамических 
образований с последующим восстановлением их чувстви-
тельности к глюкозе. В итоге снижаются требования к уров-
ню АД в магистральном кровотоке со стороны гипоталами-
ческих центров, уменьшается их вазопрессорная активность. 
На периферии за счет повышения рСО2 и снижения рН до 
оптимальных значений также происходят «висцерализация» 
и автономизация регуляции регионарного кровотока, сниже-
ние чувствительности к центральным вазопрессорным воз-
действиям и нормализация графика вегетативных колеба-
ний. Восстановление нормального уровня кровоснабжения 
паренхимы почки уменьшает вазопрессорную активность 
ренин-ангиотензинного механизма. Таким образом, клини-
чески доказанная стойкая нормализация АД в результате 
применения метода ВЛГД К.П. Бутейко получает достаточно 
корректное физиологическое обоснование.

Верность изложенных положений, в частности, подтверж-
дает и тот факт, что при высоком напряжении кислорода (pO2) 
окислительный обмен в клетках инактивируется в результате 
окисления кофактора α-липоидной кислоты (сульфгидриль-
ного соединения, обеспечивающего превращение пировино-
градной кислоты в ацетил-кофермент А и α-кетоглютаровой 
кислоты в сукцинилкофермент A (Haugaard N., 1964 г.)). 
Сужение сосудов в ответ на высокое рО2 в какой-то мере по-
могает защитить клетки от таких нарушений, нормализуя 
соотношение между поступлением кислорода и его потре-
блением. Это поразительное биологическое действие высо-
кого рО2 на клеточный обмен становится губительным, когда 
у недоношенных детей, которые находятся в кислородных 
палатках, развивается ретролентальная фиброплазия, при-
водящая к слепоте. Сначала наблюдается патологическое 
обильное разрастание сосудов сетчатки, а затем происходит 
ее отслойка (Ashton N. et. al., 1954 г.).

Вопрос о ретролентальной фиброплазии (разрастании 
рубцовой ткани в тканях глаза, расположенных позади хрус-
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талика) или ретинопатии недоношенных, хотя и забегая 
несколько вперед, стоит рассмотреть несколько подробнее. 
Заболевание обнаруживают при тщательном исследовании 
глазного дна уже на 2–3-й неделе после рождения у недо-
ношенных новорожденных после пребывания их в кювезах, 
где они дышат газовой смесью с повышенным содержанием 
кислорода. Ни в каких других естественных или искусствен-
ных условиях данная патология не развивается. Поражение 
обычно двустороннее. Вначале наблюдаются спазм и изви-
тость сосудов сетчатки, затем нормальное развитие и рост 
сосудов сетчатки останавливаются, и тогда начинают разви-
ваться патологические сосуды. Проблема с патологическим 
ростом сосудов, известным как неоваскуляризация, заклю-
чается в том, что эти сосуды не выполняют своей функции 
по доставке кислорода к сетчатке. Более того, новообразо-
ванные сосуды приводят к большому количеству вторичных 
осложнений. На глазном дне, больше на периферии, обнару-
живаются сероватые участки пролиферации в сетчатке, об-
ласть желтого пятна и диск зрительного нерва не изменены. 
В дальнейшем процесс прогрессирует: количество и размеры 
сероватых очагов увеличиваются, они проминируют в стек-
ловидное тело, вокруг очагов возникают кровоизлияния, 
происходит отслойка сетчатки. Далее очаговые дистрофиче-
ские и сосудистые очаги в стекловидном теле и сетчатке как 
бы уплотняются и грубеют, т. е. происходит процесс рубце-
вания, в который вовлекается значительная часть сетчатки 
и стекловидного тела. Как будет показано ниже, сосудистая 
сеть одного из участков мозга (сетчатки) в данном случае 
в исключительно ускоренном темпе проходит, по сути, тот 
же самый печальный путь, который суждено пройти со-
судам и кровоснабжаемой ими мозговой ткани в условиях 
вызванной гипервентиляцией гипокарбоксиемии уже в зна-
чительно более зрелом возрасте: стойкий вазоспазм, склероз 
сосудов различного генеза, в том числе атеросклероз, ком-
пенсаторная васкуляризация из бассейна наружной сонной 

артерии, недостаточность кровоснабжения мозговой ткани; 
ишемический / геморрагический инсульт, гибель и после-
дующее замещение мозговой ткани рубцовой в случае вы-
живания.

О перестройке артериального кровоснабжения голов-
ного мозга по миновании подросткового возраста хорошо 
известно, например, ЛОР-специалистам. Кровотечение из 
тонзиллярной ветви восходящей небной артерии (a. palatina 
ascendens), исходящей, как правило, из наружной сонной 
артерии, при операции тонзилэктомии значительно чаще 
встречается у взрослых.

Острое повышение внутричерепного давления (напри-
мер, при черепно-мозговой травме) вызывает артериальную 
гипертензию (рефлекс Cushing’а). Причина этого заключает-
ся в бульбарной ишемии, поражающей сердечно-сосудистые 
центры головного мозга и раздражающей их. Эта ишемия 
возникает в результате недостаточного перфузионного гра-
диента между сосудистым руслом и тканями головного мозга. 
Брадикардия возникает рефлекторно с барорецепторов как 
следствие центрально вызванной прессорной реакции. В ре-
зультате при сочетании черепно-мозговой травмы с другими 
шокогенными повреждениями и кровопотерей АД стабильно 
в пределах значений, близких к норме, в течение длительного 
времени даже при выраженной гиповолемии. Причины это-
го явления следующие. В норме давление спинномозговой 
жидкости у человека в положении лежа равно приблизитель-
но 10 см вод. ст. При повышении давления спинномозговой 
жидкости в результате травматического отека мозга прибли-
зительно до 50 см вод. ст. наблюдалось пропорциональное 
повышение артериального давления, а мозговой кровоток не 
изменялся. Когда внутричерепное давление превышало 50 см 
вод. ст., возникала тенденция к непрерывному уменьшению 
кровотока. Ввиду того что при этом дальнейшее повышение 
артериального давления обычно не наблюдалось, можно ду-
мать о постепенном падении эффективного градиента давле-



158

Часть II. Формирование соматических последствий дезадаптации

159

Регуляция сосудистого тонуса. Гипертоническая болезнь

ния и трансмурального давления в мозговых сосудах. Оба эти 
фактора вызывают ауторегуляторное расширение сосудов, 
чтобы поддержать мозговой кровоток. В конечном итоге при 
дальнейшем повышении внутричерепного давления мозго-
вой кровоток уменьшается до такого низкого уровня (мень-
ше 40 мл/мин/100 г), что у больного развивается коматозное 
состояние (Kety S.S., Schmidt C.F., 1945, 1948 гг.).

Ввиду того что череп ригиден (исключением является 
череп маленьких детей) и что мозг практически несжимаем, 
сочетанный объем ткани головного мозга, спинномозговой 
жидкости и крови, находящейся во внутричерепных сосудах, 
почти постоянен. Однако небольшое увеличение объема, вы-
зываемое даже значительным расширением артериол и уве-
личивающее кровоток, легко компенсируется без побочного 
действия незначительным сужением вен, объем которых го-
раздо больше.

Кровь поверхностных и глубоко расположенных вен посту-
пает в венозные синусы, локализующиеся между твердой моз-
говой оболочкой и костью. У этих вен нет клапанов, и твердая 
мозговая оболочка, окружающая их просвет, поддерживает их 
открытыми. Кровь от головного мозга оттекает главным обра-
зом по внутренней яремной вене, а также по каналам, которые 
впадают в позвоночное венозное сплетение, и по анастомозам 
с орбитальным и крыловидным сплетениями в очень растяжи-
мые вены лица и кожи головы. Вся венозная кровь, оттекаю-
щая от головного мозга, может поместиться в позвоночных 
анастомозах. Описан случай полной непроходимости верхней 
части верхней полой вены; больной выжил.

Регуляция тонической активности периферического 
сосудистого русла
В норме сердечно-сосудистые механорецепторы оказыва-

ют значительное сдерживающее влияние на скопления ней-
ронов в продолговатом мозге, ответственные за тоническую 
симпатическую активность. Даже когда бульбарная область 

полностью изолирована от всех афферентных импульсов, 
имеет место значительный симпатический разряд, анало-
гичный тому, который исходит из первичных дыхательных 
центров. Для этой «спонтанной» активности нейронов боль-
шое значение имеет местная химическая среда, местный рН, 
рСО2 и рО2. Эта местная среда в свою очередь зависит от со-
отношения между обменом, кровоснабжением и составом 
крови. Поэтому эти скопления нейронов (по крайней мере 
их «пейсмекеров») можно в каком-то смысле считать чув-
ствительными хеморецепторами, которые при нормальной 
концентрации Н+, СО2 и О2 достаточно чувствительны для 
того, чтобы обеспечить значительные неврогенные «посыл-
ки» для сердечно-сосудистой системы. При значительном 
понижении концентрации Н+ и рСО2 (например, в резуль-
тате гипервентиляции) тонический симпатический разряд 
уменьшается и в конечном итоге исчезает, развиваются бра-
дикардия и гипотония.

Вагусный кардио-ингибиторный «центр» в отличие от 
симпатических «центров» тонически активен, в основном 
за счет ввода с сердечно-сосудистых механорецепторов. 
«Внутренне присущей, собственной» активностью он не об-
ладает, или она незначительна. Так, перерезка каротидных 
и аортальных нервов практически приводит к исчезновению 
сердечно-вагусного тонуса.

Сердечно-сосудистые механорецепторы образуют отри-
цательную обратную связь в процессе воздействия на актив-
ность симпатических нервов, т. е. они ограничивают цент-
ральную симпатическую активность сосудосуживающих 
центров продолговатого мозга до оптимальной величины. 
Артериальные хеморецепторы осуществляют положительное 
воздействие, которое практически распространяется только 
на вазомоторный и кардиоингибиторный центры. Другими 
словами, хеморецепторное возбуждение оказывает противо-
положное влияние на сердце и сосуды, вызывая брадикардию 
и сужение системных сосудов. Такая первичная хеморецеп-
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торная рефлекторная брадикардия наблюдается только во 
время насильственного прекращения дыхания, в частности 
при нырянии (Folkov B., Neil C., 1971 г.).

Этот эффект прослеживается также при уменьшении ин-
тенсивности дыхания в ходе тренировки ВЛГД. В результа-
те гиповентиляции одновременно развиваются брадикардия 
и сужение системных сосудов, при этом периферический 
обмен переходит на гипоаэробный, автономный режим, изо-
лирующий ткани от патогенного воздействия вегетативных 
кризов, демпфирующий (смягчающий) остроту их прояв-
лений. В этом случае повышение концентрации СО2 в кро-
ви вызывает снижение рН в тканях, поскольку сосудистая 
стенка хорошо проницаема для СО2. В результате возникает 
повышение чувствительности вазоконстрикторной муску-
латуры висцерального типа (моноунитарной) к концентра-
ции кислых продуктов обмена в тканях. Это повышение 
чувствительности происходит вследствие того, что растет 
суммарная концентрация Н+ ионов в мышечном слое сосу-
дистой стенки, на которую вазоконстрикторы отвечают сни-
жением тонической активности, т. е. расслаблением. В итоге 
возникает эффект автономизации, децентрализации регуля-
ции периферического сосудистого тонуса за счет преобла-
дания эффектов гладкой мускулатуры висцерального типа 
(автономной, моноуниполярной) более мелких сосудов. 
Автономная регуляция периферических сосудов замещает 
эффект вазоконстрикторов более крупных артериальных со-
судов, имеющих регуляцию преимущественно центрального 
типа, т. е. напрямую зависящих от активности системных 
нейрогуморальных, преимущественно симпатадреналовых 
механизмов.

Почему же гипервентиляция, обладающая столь значи-
тельным патогенным воздействием на все системы организ-
ма, так легко возникает, становится стереотипной и с таким 
трудом поддается обузданию под воздействием значитель-
ных волевых усилий? Дело в том, что предварительные 

вегетативные реакции в ответ на угрожающую ситуацию, 
включая реакции сосудистого русла, настолько важны для 
адаптации особи и в конечном счете — для сохранения вида, 
что они имеют очень высокий уровень автоматизма, тем 
более что характер их практически одинаков у всех видов 
высших животных, включая человека. А достигнутая в ре-
зультате вегетативно-сосудистой реакции предварительная 
готовность организма к мгновенному и интенсивному сома-
томоторному ответу дает выигрыш буквально в доли секун-
ды, но эти мгновения оказываются в критической ситуации 
решающими не только для выживания особи, но и в конеч-
ном счете — для сохранения вида.

При интенсивном и (или) продолжительном воздействии 
неблагоприятных факторов, превышающем компенсаторные 
возможности психической сферы, ее деформация отражается 
на состоянии вегетатики, т. е. возникает состояние невроти-
зации. При этом происходят постепенное снижение порога 
чувствительности и утрата избирательности вегетативных 
реакций, общее повышение их интенсивности. В результа-
те на относительно слабые, в том числе существующие по 
большей части в воображении субъекта, угрозы отмечаются 
выраженные сердечно-сосудисто-гормональные изменения, 
обычно развивающиеся при прямой опасности для жизни 
и здоровья (Гращенков Н.И., 1964 г.).

В норме через небольшой промежуток времени (обычно 
секунды, десятки секунд) вслед за вегетососудистой симпат-
адреналовой активацией в большинстве случаев должна про-
исходить соматомоторная реализация последней, но на деле 
это происходит далеко не всегда, поскольку выраженность 
и характер двигательных реакций почти абсолютно подконт-
рольны соответствующим двигательным центрам коры го-
ловного мозга. В процессе социализации и воспитания мо-
жет быть достигнут практически абсолютный контроль над 
этими двигательными реакциями, включая мимику, пример 
такого контроля — так называемое лицо карточного игрока 
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(poker face), или «лицо политика». Но над вегетососудисты-
ми реакциями контроль трудно достижим, и на этом явлении 
основана оценка правдивости ответов на «детекторе лжи» 
или «Полиграфе». Максимум, что может быть достигнуто 
испытуемым при таком исследовании в результате предвари-
тельных тренировок, — это временно′е смещение, т. е. отло-
женный по времени и продленный вегетососудистый ответ. 
Другая возможность повлиять на показания прибора — это 
симулировать произвольную эмоциональную (и соответ-
ственно вегетативно-сосудистую) реакцию по типу «Да за 
кого вы меня принимаете!» на любой незначимый вопрос, 
предшествующий актуальному. Подобная имитация «вспле-
ска неуправляемых эмоций» играет в данном случае роль 
помех и позволяет как бы замаскировать последующую не-
избежную реакцию вегетатики уже на зна′чимый для испы-
туемого вопрос, в ходе ответа на который контролировать со-
знанием внешние проявления этой реакции и соответственно 
скрыть их от «детектора лжи» невозможно.

Далее рассмотрим изменения, происходящие в организме 
в ситуации, регулярно встречающейся в обыденной жизни 
современного цивилизованного человека, когда вегетатив-
ные реакции в ответ на неблагоприятную, угрожающую си-
туацию выражены в полном объеме, а их нормальная физио-
логическая соматомоторная реализация по типу «сражайся 
или убегай» невозможна. Типичный пример — неприятный 
разговор «на ковре» у руководителя, чреватый взысканием, 
понижением в должности или даже увольнением.

Воспитанный в современном обществе человек не имеет 
возможности ни вступить в открытое столкновение и устро-
ить потасовку, ни выйти из ситуации нежелательного кон-
такта, убежав из кабинета начальника. Он вынужден со-
хранять внешнее «спокойствие» в течение всего периода 
неблагоприятного воздействия и довольно значительное 
время после него. В результате без возможности соматомо-
торной реализации эмоционального напряжения, под влия-

нием гормональных факторов I фазы острой стресс-реакции, 
в первую очередь адреналина (страх, тревожное ожидание), 
в организме происходят значительные изменения. Мышцы 
продолжительное время непроизвольно напряжены, тонус 
их повышен, мышечные сосуды притока максимально от-
крыты. В результате непроизвольно напряженные мышцы 
стоят, как бы надутые кровью, в то же время эффективный 
отток по глубоким венам (75% объема) затруднен из-за без-
действия «мышечной помпы», а подкожные вены (25% объ-
ема) находятся в состоянии спазма под влиянием централь-
ных симпатических воздействий. В напряженной до тремора 
мышечной ткани в результате анаэробного гликолиза накап-
ливается молочная кислота, падает рН, что дополнительно 
снижает тонус прекапиллярных сосудов сопротивления, еще 
более увеличивая застойную емкость сосудистого русла про-
извольной мускулатуры. Усугубляет ситуацию рефлекторно 
глубокое дыхание (для создания кислородного резерва) че-
рез максимально расширенные и «сухие» бронхи, а также за-
держки дыхания на вдохе (их эквивалент в дикой природе — 
готовность к предупреждающему других об опасности крику 
попавшего в беду животного).

Далее симпатадреналовая фаза стресс-реакции в связи 
с прекращением поступления адреналина из надпочечни-
ков неизбежно сменяется вагоинсулярной. Сосудистый то-
нус в ранее спазмированных областях снижается, наступает 
общая гипотония. В результате освобождения инсулина из 
β-клеток поджелудочной железы увеличивается перифе-
рическая утилизация глюкозы, концентрация ее в крови 
снижается, развивается гипогликемия. Скелетные мышцы 
в условиях пониженной перфузии, которая обусловлена об-
щей гипотонией в сочетании с местной вазодилатацией, осво-
бождаются от накопившихся в них продуктов гипоаэробного 
обмена (основной из этих продуктов — молочная кислота). 
В результате нарастает гиперлактацидемия, нарушается со-
отношение пируват / лактат, возникает состояние ацидоза. 
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Негативные эффекты значительного и относительно продол-
жительного состояния такого метаболического ацидоза труд-
но преувеличить. Достаточно отметить происходящее в этом 
случае замещение ионом Н+ внутриклеточного иона калия. 
Потеря калия клеткой сопровождается падением мембран-
ного потенциала последней, что неизбежно отражается на ее 
функциональной активности. Свой вклад вносит увеличение 
коагуляционного потенциала за счет увеличения адгезии 
тромбоцитов в условиях ацидоза. Ситуация с массивным по-
ступлением из мышечной ткани в кровь лактата в условиях 
недостаточной перфузии в тяжелых случаях может до неко-
торой степени даже напоминать умеренно выраженный син-
дром позиционного сдавления конечностей.

Возникший ацидоз компенсируется одышкой, быстро 
нормализующей рН крови с активным участием самой мощ-
ной и оперативной из буферных систем — бикарбонатной 
(75% буферной емкости крови, время срабатывания — не-
сколько секунд). При значении рН ниже физиологического 
оптимума имеют место прямая стимуляция ионами Н+ хемо-
рецепторов дыхательного центра и увеличение альвеолярной 
вентиляции. При падении величины рН крови с 7,4 до 7,1 
объем альвеолярной вентиляции может возрасти с 5 л/ мин 
в норме до 30 л/мин и более (Карпищенко А.И., 2001 г.). 
Одним из эффектов одышки и гипервентиляции является 
гипокапния, а уменьшение концентрации СО2 в притекаю-
щей крови вызывает нарастающий спазм сосудов головного 
мозга (см. выше). Недостаточность перфузии мозга особен-
но тяжело переносится на фоне общей гипотонии, ацидоза 
и повышенной концентрации продуктов анаэробного обме-
на в кровотоке. Эти изменения негативно отражаются на со-
стоянии и других инсулиннезависимых тканей, в частности 
миокарда и почек. Почки активируют свои механизмы ста-
билизации АД через ренин-ангиотензин, а также выводят Н+ 
ионы с мочой, нормализуя рН крови. Снижение рН мочи, его 
значительные колебания вызывают в свою очередь дестаби-

лизацию состава и коллоидного равновесия мочи, снижение 
растворимости щавелевой и мочевой кислот (Карпищен-
ко А.И., 2001 г.) с последующим выпадением в осадок кри-
сталлов этих соединений в мочевых путях и образованием из 
них затем конкрементов.

Детальное рассмотрение основных и побочных эффек-
тов действия почечных и других механизмов компенсации 
сдвигов кислотно-щелочного равновесия в ситуации лак-
татного ацидоза выходит за рамки данной работы ввиду 
большого объема материала. Однако имеет смысл упомя-
нуть возрастание потерь калия и увеличение реабсорбции 
натрия и хлоридов при вынужденном увеличении секреции 
Н+ в мочу. Потеря калия и задержка натрия приводят к на-
рушению оптимального соотношения содержания этих ио-
нов в организме и их перераспределению между секторами 
водно-электролитного обмена: внутри- и внеклеточному, со-
судистому. Кроме того, нейтрализация избытка Н+ осуществ-
ляется еще одним элементом карбонатного буфера — карбо-
натом костной ткани, что сопровождается выходом кальция 
из кости во внеклеточную жидкость. При острой нагрузке 
кислотой костное депо буферов способно обеспечить до 40% 
буферной емкости, при хронической нагрузке вклад буферов 
кости в общую буферную емкость превышает эту величину 
(Карпищенко А.И., 2001 г.). Потеря кальция костной тканью 
способствует развитию остеопороза, артрозов, а его диффу-
зия во внеклеточное пространство — образованию кальци-
натов в элементах соединительной ткани. Вполне возможно, 
что и в тканях зубов, в частности в дентине, наблюдаются 
сходные явления декальцинации и трансминерализации на 
фоне ухудшения трофики. Последствия этих явлений хоро-
шо известны специалистам-стоматологам, но данный вопрос 
требует дополнительного изучения.

После ситуационно обусловленного симпатадреналового 
напряжения закономерно наступает последующая — вагоису-
лярная фаза стресс-реакции. Субъективно у человека в пери-
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од II (вагоинсулярной) фазы отмечаются общее плохое само-
чувствие, слабость, головокружение. Эти явления в основном 
связаны с дефицитом глюкозы в мозговой ткани в результате 
гипогликемии. Появление тошноты в значительной степени 
связано с повышением уровня дофамина, некоторое количе-
ство которого всегда освобождается при выбросе других ка-
техоламинов — адреналина и норадреналина (Satoskar R.S., 
Bhandarkar S.D., 1986 г.). В ответ на гипотонию и гипоглике-
мию происходит повторная активация прессорных механиз-
мов, затем вновь обратная (вагоинсулярная) реакция и т. д., 
оптимум же «проскакивается» на максимальной скорости. 
С течением времени вегетативные колебания постепенно за-
тухают, подобно колебаниям маятника, объективно и субъ-
ективно состояние улучшается. В случае же периодического 
центрального (коркового) «подстегивания», реализующего-
ся через бульбарные центры вазопрессорной реакции, может 
возникнуть эффект резонанса. В этом случае гипертензия на 
высоте одного из нарастающих по амплитуде симпатадрена-
ловых пиков может превысить пределы прочности сосуди-
стой стенки, нередко в самом податливом месте — в головном 
мозге, и там про изойдет разрыв сосуда и кровоизлияние, т. е. 
геморрагический инсульт.

В описанной выше ситуации небольшие дозы никотина, 
получаемые при курении, как бы поджимают дилатирован-
ные адреналином сосуды скелетных мышц, направляя часть 
крови из них в общий кровоток, что объективно уменьшает 
тяжесть (особенно для мозга) состояния во II фазе стресс-
реакции. Но подобная «сосудистая гимнастика», во-первых, 
углубляет зависимость от курения, и в результате на выхо-
де из стресса вегетатика курильщика без привычной дозы 
никотина вообще идет «вразнос», что вызывает крайне тя-
гостные субъективные ощущения. А во-вторых, постепенно 
кривая вегетативных колебаний в этом случае стабильно 
смещается в сторону симпатадреналового преобладания. 
Это происходит за счет усиления эффектов синаптической 

норадреналиновой стимуляции, по необходимости компен-
сирующей истощение резервов и снижение продукции адре-
налина в мозговом веществе надпочечников, характерное для 
курильщиков. Пролонгированный сосудистый спазм более 
крупных экстра- и интрамуральных артериальных сосудов, 
снабжающих кровью скелетную мускулатуру и другие орга-
ны, постепенно приводит к таким практически необратимым 
последствиям, как органический артериальный стеноз с ис-
ходом в прогрессирующее нарушение кровоснабжения и тро-
фики дистальных отделов конечностей, так хорошо и печаль-
но знакомое сосудистым хирургам и их пациентам.

Кроме того, постепенное угасание под влиянием курения 
стимулирующей активности адреналинреактивных структур 
в ЦНС, обусловленное истощением механизмов синтеза со-
ответствующего гормона в надпочечниках, замещение их 
функций норадреналинреактивными, гораздо менее функ-
ционально мобильными структурами (см. раздел «Два типа 
I фазы стресс-реакции») в совокупности с прямыми токси-
ческими эффектами компонентов табачного дыма неизбежно 
способствуют снижению адаптационных, сексуальных и ин-
теллектуальных возможностей организма. Поэтому приме-
нение подобного «адаптогена» с печальной неизбежностью 
определяет преждевременное старение, закономерно наблю-
даемое у большинства много и длительно курящих людей 
уже в относительно молодом возрасте.

Нырятельная реакция. Метод волевой ликвидации 
глубокого дыхания (ВЛГД) К.П. Бутейко
Чтобы более подробно разобраться с системными эф-

фектами волевой ликвидации глубокого дыхания (ВЛГД), 
необходимо вначале внимательно рассмотреть характер из-
менений гемоциркуляции и метаболизма, возникающих при 
произвольном блоке дыхания во время ныряния.

По B. Folkow, основой нырятельной реакции являются 
первичный хеморецепторный рефлекс, вагусная брадикар-
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дия и сужение периферических сосудов. Это в основном 
медуллярный рефлекс, но он находится под значительным 
влиянием кортико-гипоталамических воздействий, особенно 
у опытных ныряльщиков.

В принципе нырятельная реакция сводится к тому, что 
сердечно-сосудистая система превращается в «сердечно-
мозговую цепь», которая доставляет почти все запасы кисло-
рода, содержащиеся в крови и в легких, этим двум жизненно 
важным органам. Но для этого требуется нечто большее, чем 
постепенно развивающийся хеморецепторный рефлекс.

Должны быть выполнены три необходимые условия:
1) нырятельный рефлекс должен начинаться так быстро, 

чтобы начальный переход кислорода в периферические тка-
ни был сведен к минимальному уровню;

2) сужение сосудов в других тканях должно быть так зна-
чительно, чтобы потребление ими кислорода из крови прак-
тически прекратилось, причем обязательно и в работающих 
скелетных мышцах;

3) должен существовать какой-то механизм, постепенно 
отводящий к головному мозгу и сердцу всю содержащую кис-
лород венозную кровь из периферических отделов с умень-
шенным кровообращением.

У опытных ныряльщиков сразу же, как только их нозд-
ри оказываются под водой, замедляются сердечные сокра-
щения и суживаются сосуды. По-видимому, такую реакцию 
вызывает любое «активное» подавление дыхания, и возмож-
но, что такое неврогенное угнетение дыхательного центра 
коллатералями аксонов возбуждает те скопления нейронов 
сердечно-сосудистых центров, которые являются эфферент-
ными звеньями хеморецепторного рефлекса (Folkow B., 
1968 г.). Возможно, что и высшие центры обладают способ-
ностью вызывать эту реакцию. Например, у тюленя ее вызы-
вает приближение опасности. Это свидетельствует о корти-
ко-ги поталамических воздействиях. У уток раздражение 
верхнего отдела мозгового ствола может вызвать такую ре-

акцию сердечно-сосудистой системы, которая возникает при 
нырянии, тогда как раздражение соседних участков может 
вызывать реакцию защиты.

При нырянии минутный объем кровотока может умень-
шаться в 20 раз и больше при неизмененном артериальном 
и повышенном венозном давлении, а приток крови к пери-
ферическим тканям, даже к работающим мышцам, практи-
чески прекращается. Импульсация в сосудосуживающих 
волокнах чрезвычайно сильна, и работающая мышца при 
кратковременном пребывании под водой использует кисло-
род миоглобина, а при более длительном пребывании обмен 
превращается в анаэробный. Таким образом, функция сердца 
снижается и за счет вагусной брадикардии, и за счет сильного 
отрицательного инотропного эффекта вагусного происхож-
дения, который так влияет на миокард, что ударный объем 
может уменьшаться, несмотря на повышенное давление на-
полнения (Folkow B., Yonce C., 1967 г.).

Минутный объем очень уменьшен, а, следовательно, 
уменьшены и запасы кислорода в крови и легких. Кровь по-
ступает главным образом в головной мозг и миокард, но по-
требности миокарда теперь значительно уменьшены. На пе-
риферии открыты только кожные артериовенозные шунты 
(обычно участвующие в терморегуляции). Это создает усло-
вия для резкого снижения периферического кровотока, ко-
торый, не снабжая периферические ткани кислородом, по-
могает медленному поступлению венозной крови обратно 
в сердце, из которого она затем поступает в головной мозг.

Когда ныряльщик возвращается на поверхность, в тече-
ние нескольких секунд происходят изменения в противопо-
ложном направлении. Внезапное симпатическое воздействие 
на сердце в сочетании с устранением тонуса блуждающих 
нервов и с угнетением разряда периферических сосудосужи-
вающих волокон обеспечивает резкое возрастание сердечно-
го выброса и увеличение кровоснабжения всех тканей, в ре-
зультате чего ликвидируется кислородная задолженность, 
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и в кровь в большом количестве поступают кислые метабо-
литы, которые ранее задерживались в тканях.

По-видимому, эффективность этой поразительной реак-
ции следует иллюстрировать несколькими цифрами. Если 
у домашней утки реакция на ныряние не нарушена, она мо-
жет оставаться под водой 15 мин, а при нарушенной реакции 
утка тонет за 2–3 мин. Тюлень может оставаться под водой 
20–30 мин, а некоторые виды китов — 1–2 ч, хотя их мозг не 
намного устойчивее к гипоксии, чем мозг человека. Вся суть 
реакции заключается в таких приспособительных изменени-
ях сердечно-сосудистой системы, которые приводят к тому, 
что запасы кислорода расходуются практически только на 
центральную нервную систему и немногие другие, чувстви-
тельные к недостатку кислорода ткани.

К сожалению, Folkov не проводил исследований по осво-
бождению нервных и гуморальных вегетативных медиаторов 
в процессе нырятельной реакции, но изменения сосудисто-
го тонуса, определяющие реализацию ее эффектов, избира-
тельность этих изменений в различных сосудистых бассей-
нах, соответствующая локализации α-адренореактивных 
сосудодвигательных рецепторов, минимальные системные 
метаболические эффекты, а также практически мгновенная 
скорость развития этой реакции достаточно четко указывают 
на ведущую роль нервно-синаптического компонента регу-
ляции симпатического тонуса, медиатором которого являет-
ся норадреналин (НА). Иными словами, здесь имеет место 
узкоспециализированный, практически облигатный вариант 
НА типа I фазы стресс-реакции. Неблагоприятные эффек-
ты, возникшие в ходе реализации этой реакции, оперативно 
устраняются при возвращении на поверхность кратковре-
менной адреналиновой и следующей вскоре за ней вагоинсу-
лярной компенсацией.

Судя по всему, в процессе тренировки по методу ВЛГД, 
разработанному К.П. Бутейко, происходит активация «дрем-
лющего» адаптационного механизма с непосредственным 

участием норадреналинреактивных систем, возможности 
которого максимально реализованы у животных, способных 
длительное время находиться под водой, произвольно за-
держивая дыхание. В результате этой активации функцио-
нально сердечно-сосудистая система человека приобретает 
черты описанной выше «сердечно-мозговой цепи», перфу-
зия же на периферии в этом случае значительно снижается. 
Происходит накопление СО2 в крови, снижение рН в тканях 
и сосудистой стенке, что способствует снижению чувстви-
тельности к центральным симпатическим воздействиям 
и «висцерализации», автономизации регуляции сосудистого 
тонуса. Позитивные эффекты этих изменений были подроб-
но описаны выше. В дальнейшем под воздействием постоян-
ного сознательного контроля над уровнем вентиляции эти 
системные эффекты закрепляются, регуляция сосудисто-
го тонуса и метаболизма стабилизируется на оптимальном 
уровне, деформация графика вегетативных реакций в виде 
увеличенной амплитуды и «дрейфа» постепенно устраняет-
ся. Можно сказать, что заложенный генетически, но как бы 
спящий системный механизм реакции ныряния в ходе его 
активации сознательной гиповентиляцией метода ВЛГД пе-
рестраивает регуляцию кровотока в более крупных сосудах 
на преимущественно норадреналиновый (НА) тип за счет 
преимущественно центральных воздействий. Одновременно 
гипер- и нормокапния вызывает умеренную вазодилатацию 
на периферии, восстанавливает активность местных факто-
ров автономной регуляции сосудистого тонуса. Параллель-
но нормализация интрамурального рН оптимизирует обмен, 
и это выводит ткани из-под патогенного влияния вегетатив-
ного дисбаланса, обусловленного в значительной степени, 
как это было показано выше, гипокапнией вследствие ненор-
мально глубокого привычного («вывихнутого», по К.П. Бу-
тейко) типа дыхания.

Восстановление нормального тканевого и клеточно-
го метаболизма, неизбежно следующая за этим активация 
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в первую очередь клеточного, максимально избирательного 
иммунитета сопровождаются выведением из тканей токси-
ческих продуктов (ксенобиотиков, продуктов незавершен-
ного метаболизма — «шлаков»), санацией очагов дремлющей 
инфекции и снижением аллергической «готовности» в про-
цессе «реакции выздоровления» в ходе лечения по методу 
Бутейко.

Другими словами, ВЛГД можно рассматривать как 
целенаправленное сознательное закрепление эффектов 
нырятельной реакции, минимизирующей проявления 
ненормально преобладающего в результате привычной ги-
первентиляции адреналинового (А) типа регуляции с его 
неадекватно высокой амплитудой вегетативных колеба-
ний и значительными побочными системными эффектами. 
Произвольная коррекция уровня вентиляции дает толчок 
для перехода с преимущественно А типа регуляции веге-
тативных функций и метаболизма на периферии на более 
автономный и экономичный НА тип. В результате контроль 
сосудистого тонуса на периферии становится значительно 
менее зависимым от неадекватно активных, в частности 
при неврозе, подконтрольных коре центрам эмоционально-
вегетативных реакций. Регуляция сосудистого тонуса осу-
ществляется в этом случае в значительной степени по ре-
альному (актуальному) уровню обмена, определяющему 
рН в тканях, непосредственно окружающих сосуды сопро-
тивления, что в свою очередь дает значительное улучшение 
трофики периферических тканей и повышение их функцио-
нальных возможностей.

Аналогичные изменения происходят в пищеваритель-
ной системе, где за счет уменьшения выделения инсулина, 
гиперпродукция которого была обусловлена стрессорной 
резистентностью тканей организма к этому гормону, вос-
станавливается оптимальный уровень соотношения регуля-
торных APUD-пептидов, в частности равновесие инсулин / 
энтерины (гастрин). В результате кислотопродукция в же-

лудке и соответственно регуляция большинства функций 
желудочно-кишечного тракта в значительной степени стано-
вятся независимыми от влияния вегетативных кризов любо-
го происхождения.

В этих условиях повторные относительно однородные по 
характеру и интенсивности стрессирующие воздействия уже 
не вызывают прогрессирующего истощения гуморальных ре-
гуляторных резервов эмоционально-вегетативных реакций, 
которое характерно для невроза. Неблагоприятные воздей-
ствия теперь не приводят к развертыванию неадекватно за-
вышенной эмоциональной реакции с клинически значимы-
ми последствиями, поскольку порог, за которым начинается 
такая реакция, устанавливается на более высоком уровне. 
Постепенно возрастают резервные возможности адаптаци-
онных реакций. Это связано, по-видимому, с накоплением 
запасов стабильной фракции норадреналина в области пре-
синаптической мембраны, которая образуется за счет обрат-
ного захвата значительной части выделившегося медиатора 
(Satoskar R.S., Bhandarkar S.D., 1986 г.).

Описанные выше изменения в вегетативной регуляции 
I фазы стресс-реакции являются толчком для начала про-
цесса смены преобладания адреналинового (А) типа стресс-
реакции на норадреналиновый (НА). Для А типа характерна 
пиковая конфигурация симпатадреналовой фазы с последу-
ющей выраженной и несколько более пролонгированной за 
счет ее большей инерционности вагоинсулярной «отдачей», 
что чревато наложением эффектов обеих фаз. Подобное на-
ложение обладает выраженным патогенным эффектом, под-
робно описанным в разделе «Острая сердечно-сосудистая 
недостаточность». Снижается чувствительность вазокон-
стрикторов и периферических тканей к гуморальным факто-
рам системного действия I фазы стресс-реакции (в частности, 
к адреналину), обладающим минимальной избирательно-
стью. Это снижение возмещается активацией в физиологиче-
ских пределах нервно-синаптического компонента реакции, 
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медиатором которого является норадреналин. В результате 
избирательность I фазы стресс-реакции значительно повы-
шается, а ее негативные побочные, в том числе метаболиче-
ские, эффекты снижаются до приемлемого уровня, и в итоге 
восстанавливается близкое к оптимальному соотношение 
нервно-синаптического и гуморального компонентов этой 
фазы.

Лишь в далеко зашедших случаях подобная перестройка 
требует значительных усилий и времени. Подобная ситуа-
ция наблюдается, когда в гуморальном компоненте I фазы 
стресс-реакции значительно возрастает удельный вес глюко-
кортикоидов (в том числе вводимых экзогенно), что клини-
чески проявляется признаками, характерными для синдро-
ма Иценко—Кушинга. Это связано с глубокими, стойкими, 
в том числе органическими, изменениями в органах и систе-
мах, наступающими в результате длительного воздействия 
повышенного уровня гормонов коры надпочечников (см. 
раздел «Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки и же-
лудка»).

Попытки применения β-адреноблокаторов (пропраноло-
ла, анаприлина, индерала, обзидана) при гипоталамическом 
(диэнцефальном) синдроме, в частности вегетососудистой 
дистонии и ее эквивалентах, в большинстве случаев в прин-
ципе не могут быть успешны, поскольку не учитывают ди-
намического характера имеющихся нарушений. Препараты 
этой группы за счет блокады преимущественно адреналин-
реактивных β-адренорецепторов лишь «сдвигают» уже 
сформировавшийся «кризовый» график вегетативных ко-
лебаний в вагоинсулярном направлении, что, конечно, на 
определенное время снижает относительную высоту сим-
патадреналовой фазы до субклинического уровня. Но од-
новременно неизбежно увеличивается глубина эффектов 
вагоинсулярной фазы, включая гипогликемические кризы, 
эффекты освобождения гистамина. Эти эффекты определя-
ют, в частности, гиперсекрецию кислоты слизистой желуд-

ка, констрикцию и гиперсекрецию в бронхах, глюкозное го-
лодание головного мозга с исходом в гипотонию (вплоть до 
обмороков и коллапсов), астению, эмоциональный дефицит 
и в перспективе — деменцию. Как правило, органические 
соматические последствия описанных выше вторичных из-
менений значительно опережают и в большинстве случаев 
превосходят ожидаемый позитивный эффект от примене-
ния β-блокаторов. Лечебный эффект можно ожидать от при-
менения препаратов этой группы лишь в тех сравнительно 
редких случаях, когда амплитуда вегетативных колебаний 
близка к нормальной, а имеется лишь смещение графика 
в симпатадреналовом направлении, например при некри-
зовой форме артериальной гипертонии (но в этом случае 
терапевтическое действие обычно слабо выражено и непро-
должительно). Для уменьшения побочных эффектов при-
нимать препараты группы β-блокаторов необходимо с таким 
расчетом, чтобы максимум их действия не накладывался на 
вагоинсулярные фазы физиологического суточного ритма 
(вечер, вторая половина ночи — раннее утро).

Интересно, что нормализация амплитуды колебаний, 
уменьшение в них гуморальной составляющей обеих фаз, 
снижение выраженности эмоционально-вегетативно-гор мо-
наль ных эффектов в ходе овладения методом ВЛГД приводят 
к достаточно быстрому исчезновению зависимости от нико-
тина и отказу от курения. По многим причинам субъективно 
особенно тяжело курильщиками переносится вагоинсуляр-
ная фаза как физиологического вегетативного цикла, так 
и соответствующая ей II фаза стресс-реакции. В этот период 
у «счастливого обладателя» никотиновой зависимости в от-
сутствие возможности закурить, по его образному выраже-
нию, «уши пухнут». Механизм этого явления, по-видимому, 
заключается в следующем: с наступлением вагоинсулярной 
фазы физиологического вегетативного цикла увеличивается 
отек слизистой носоглотки; это вызывает нарушение про-
ходимости евстахиевых труб и изоляцию полости среднего 
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уха. Далее происходят падение давления в среднем ухе за 
счет всасывания слизистой воздуха, содержащегося в его 
полости, и деформация (втягивание) барабанной перепон-
ки с соответствующими субъективными ощущениями. По-
ступление никотина вызывает запуск Н-холинореактивных 
систем, в результате чего происходит почти одновременная 
активация преимущественно гуморальных как симпатадре-
наловых, так и вагоинсулярных механизмов, эффекты ко-
торых через небольшой промежуток времени как бы взаи-
мопоглощаются. Эффекты вагоинсулярного преобладания 
нивелируются, отек слизистой носоглотки исчезает, и со-
общение полости среднего уха с внешней средой восстанав-
ливается.

В результате регулярного поступления никотина про-
исходит нарастающее истощение резервных возможностей 
гуморальных механизмов цикличной ауторегуляции веге-
татики. Недостаточность гуморальных факторов отчасти 
возмещается повышением активности нервных компонен-
тов этих двух систем, т. е., с одной стороны, симпатической 
(НА), с другой — вагусной импульсации. Таким образом, 
у курильщиков под влиянием никотина имеет место посте-
пенный переход реакции на стресс со стороны сосудисто-
го русла в определенной степени на подобной НА тип, т. е. 
«львиный», по Кендаллу. По мере угасания возможностей 
гуморальных факторов регуляции сосудистого тонуса ком-
пенсаторно растет влияние их нервно-синаптических синер-
гистов. Реализующаяся через норадреналин симпатическая 
импульсация как бы поджимает относительно крупные ар-
териальные сосуды скелетных мышц на выходе из I фазы 
стресс-реакции (вегетативного цикла), что несколько облег-
чает субъективно неприятное состояние, связанное с проте-
канием ее II фазы, вагоинсулярной. Но подобная регулярная 
«гимнастика» вазоконстрикторов способствует их гипертро-
фии, стойкому сужению просвета сосудов и последующему 
склеротическому перерождению с исходом в прогрессирую-

щий артериальный стеноз со всеми вытекающими послед-
ствиями.

Стабильное усиление вагусной импульсации в результа-
те преобладания нервно-синаптического типа регуляции над 
(гуморальным) гастрин / энтеринным в парасимпатическом, 
анаболическом сегменте вегетатики также сопровождается 
множественными неблагоприятными эффектами. Повы-
шение активности вагуса стимулирует преимущественно 
фундальную желудочную секрецию с высоким содержанием 
соляной кислоты и с минимумом защитной слизи вне зави-
симости от наличия пищи в желудке. Причем кислотопро-
дукция у курильщиков в большинстве случаев отличается 
не только стабильно повышенным базальным уровнем, но 
и нарушением нормального графика выделения желудоч-
ного сока. Подъемы желудочной секреции, автоматически 
запускающие энтеринные механизмы стимуляции во всем 
желудочно-кишечном тракте, происходят в большей степени 
не в ответ на прием пищи, а в результате поступления в ор-
ганизм очередной порции никотина. Последствия подобной 
«перестройки» регуляции секреции подробно описаны в раз-
делах, посвященных язвенной и желчнокаменной болезням. 
Со временем происходит постепенная утрата способности 
естественных (в первую очередь энтеринных) факторов за-
пускать, поддерживать и тормозить в физиологическом 
автономном режиме секреторную и моторную активность 
желудочно-кишечного тракта в ответ на поступление пищи. 
В результате у заядлых курильщиков зависимость функций 
пищеварительного тракта от поступления никотина зачастую 
доходит до такой степени, что ни нормальное переваривание 
пищи и опорожнение желудка, ни даже нормальный акт де-
фекации, приносящий физиологическое удовлетворение, 
становятся невозможны без курения.

Аналогично возникает и прогрессирует зависимость 
па ра симпатических механизмов регуляции секреторной 
и эвакуаторной функций бронхиального дерева, нормаль-
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ная санация которого становится также невозможной без 
стимуляции никотином. В результате зависимость приобре-
тает выраженный физический характер, и попытки бросить 
курить сопровождаются выраженными не только психиче-
скими, эмо ционально-вегетативными, но и соматическими 
расстройствами (такими как задержка мокроты, одышка, эм-
физема).

Таким образом, переход на преимущественно НА тип 
регуляции, касающийся в основном сосудистого тонуса, до-
стигается не только ценой реализации прямых токсических 
эффектов всех компонентов табачного дыма, но и ценой фор-
мирования стойкой зависимости психоэмоционального со-
стояния и вегетативных функций от наличия или отсутствия 
никотина в организме.

По мере овладения методом ВЛГД, неотъемлемой частью 
которого является суггестивные воздействия, групповой 
и аутотренинг, в большинстве случаев достаточно быстро ис-
чезает необходимость в никотиновом «протезировании» есте-
ственных системных регуляторных механизмов, замещае-
мых у курильщиков эффектами никотина и формирующими 
зависимость от него. По-видимому, организм в этом случае 
перестает нуждаться в никотиновой «коррекции» эффектов 
адреналиновых «пиков» и неизбежно следующих за ними 
инсулиновых «провалов», что способствует избавлению от 
физической зависимости. Осознание реальной возможно-
сти самостоятельного сознательного контроля собственного 
эмоционального состояния и вегетатики без использования 
никотина или других экзогенных воздействий придает уве-
ренность в собственных силах и освобождает человека от 
психологической зависимости. Кроме того, пациент на более 
чем конкретном примере собственного состояния объективно 
ощущает и осознает патогенное действие гипервентиляции 
и задержек дыхания на вдохе, с которыми неразрывно связа-
но курение. Тем не менее следует обратить особое внимание 
на то обстоятельство, что для овладения методом К.П. Бутей-

ко, максимальной реализации его положительных эффектов, 
включая полное избавление от никотинового «костыля», не-
обходимо большое напряжение воли в течение достаточно 
продолжительного времени, что доступно лишь людям с до-
статочно сильным, волевым характером, ощущающим посто-
янную поддержку уверенного в успехе опытного наставника. 
Поэтому овладение методом должно в обязательном порядке 
проводиться под руководством квалифицированного специа-
листа. Изложение самой методики и деталей ее применения 
выходит за рамки данной работы, и, кроме того, сама методи-
ка ВЛГД является объектом авторского права.

Остается лишь добавить, что одной из основных причин 
«болезни глубокого дыхания», у истоков которой находится 
гипервентиляция с задержками дыхания на вдохе, является 
у человека жизненно важная необходимость издавать чле-
нораздельные звуки в процессе речевого общения. Неуди-
вительно, что самые «больные» профессии, т. е. те, у пред-
ставителей которых широко представлен практически весь 
спектр психосоматической патологии, а продолжительность 
(особенно активной) жизни по статистике относительно не-
велика, — это виды человеческой деятельности, в которых 
необходимость максимального самоконтроля соматомотор-
ных реакций, включая мимику, в состоянии значительного 
эмоционального напряжения сочетается с большой речевой 
нагрузкой на протяжении достаточно длительного времени. 
Наиболее характерными примерами таких профессий яв-
ляются юристы, преподаватели, менеджеры среднего звена, 
агенты по продажам, оперные певцы и т. д. Список нетрудно 
продолжить.

Патофизиология гипертензионного синдрома
Для людей с преимущественно адреналиновым (А), т. е. 

эмоциональным, типом стресс-реакции, по мнению автора, 
характерна следующая динамика развития синдрома арте-
риальной гипертензии, обусловленная преобладанием гумо-
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рального звена I фазы этой реакции. На первом этапе фор-
мирования заболевания возникают проявления дисбаланса 
в психической сфере с исходом в невроз. По мере дальнейше-
го углубления процесса нарастают изменения вегетативного 
статуса в виде вегетососудистой дистонии. Для ее началь-
ных проявлений характерны преимущественно ситуацион-
ные, более или менее продолжительные симпатадреналовые 
«пики», вслед за которыми следуют периоды вагоинсулярно-
го преобладания («провалы»). После прекращения неблаго-
приятного воздействия в вегетативной сфере наблюдаются 
постепенно затухающие колебания с постепенным возвра-
щением к нормальному ритму и амплитуде (в радиотехнике 
известные под названием релаксационных). В дальнейшем 
в психической сфере вследствие истощения резервных воз-
можностей механизмов психологической защиты нарастают 
явления невротизации, в большинстве случаев достаточно 
скомпенсированной у хорошо социально адаптированных 
личностей. Постепенно снижается избирательность реак-
ций психики и нарастает несоответствие эмоционально-
вегетативного ответа реальной (объективной) значимости 
психотравмирующего воздействия. По мере вовлечения 
в процесс вегетативной сферы происходит ее «резонансное 
раскачивание», и таким образом постепенно формируется 
стабильно кризовая (высокоамплитудная) кривая вегета-
тивных колебаний. Эти изменения в значительной степени 
обусловлены повышением чувствительности адренергиче-
ских рецепторов к адреналину. При этом пики вегетатив-
ных колебаний практически постоянно выходят за границы 
нормы, определяя клинику преходящей, или ситуационной, 
гипертензии. По мере стабилизации высокоамплитудного 
графика, как правило, происходит его постепенное смеще-
ние, «дрейф» в симпатадреналовом направлении. При отно-
сительно стабильном смещении этого графика формируется 
кризовое течение гипертонической болезни, в этом случае 
происходит уже стойкая, в значительной степени органиче-

ская фиксация патологических изменений в самом сосуди-
стом русле (см. рис. 2.3). Для кризового течения артериаль-
ной гипертензии характерна значительная ситуационная, 
в том числе психологическая, зависимость уровня АД от 
внешних причин. Характерна также зависимость колебаний 
вегетативного статуса от метеорологических условий, оказы-
вающих непосредственное воздействие на состояние гипота-
ламической области.

Здесь же необходимо отметить, что при смещении кри-
вой вегетативных колебаний в вагоинсулярном направлении 
создается бо′льшая вероятность развития периодически воз-
никающих гипергликемических состояний с возможным ис-
ходом в сахарный диабет типа 2. Подобная динамика более 
характерна для пациентов с исходным конституционным 
превалированием ваготонии. В этом случае относительно 
невысокие резервные возможности инсулинпродуцирую-
щего аппарата становятся недостаточными для парирования 
контр инсулярного действия стресс-гормонов в условиях 
резистентности тканей к этому универсальному анаболику 
и его APUD-синергистам. Продолжительное функциониро-
вание инсулинпродуцирующего аппарата на пределе возмож-
ностей биосинтеза в значительной части случаев приводит 
к его быстрому истощению. Исходная конституциональная 
недостаточность продукции адреналина или сниженная 
адренореактивность соответствующих структур (исходная 
ваготония) по необходимости компенсируются повышением 
уровня глюкокортикоидов, которые в свою очередь форми-
руют нарастающую стойкую инсулинорезистентность, что 
еще более увеличивает риск «сползания» в диабет.

У лиц с преимущественно норадреналиновым (НА), т. е. 
рациональным, типом реакции на стресс увеличение достав-
ки метаболитов (глюкозы, кислорода) к витальным подкор-
ковым структурам головного мозга обеспечивается в боль-
шей степени за счет централизации общего кровотока. В этом 
случае сохранение приемлемого уровня локальной перфу-
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зии центральных регуляторных структур, расположенных 
в гипоталамо-гипофизарной области, может быть обеспече-
но почти исключительно увеличением объема притекающей 
к мозгу артериальной крови. Повышение системного АД 
происходит за счет продолжительного спазма гладкой му-
скулатуры относительно крупных артерий под воздействи-
ем центральных нервных, преимущественно бульбарных 
воздействий. Эффекты этих воздействий на гладкую му-
скулатуру сосудов реализуются с помощью синаптической 
передачи, в которой участвует норадреналин. Сосудистое 
русло подкорковых образований имеет очень ограничен-
ные собственные возможности увеличения своей локальной 
перфузии (см. выше) (Skinhoy E., 1971 г.; по Жулеву Н.М. 
и др., 2002 г.), поэтому по необходимости стабильный уро-
вень кровотока в этом бассейне может быть достигнут только 
путем создания общей артериальной гипертензии. Повыше-
ние системного АД осуществляется через активацию сразу 
нескольких механизмов, к настоящему времени достаточно 
хорошо изученных. Большинство из этих механизмов явля-
ется «мишенями» для соответствующих гипотензивных пре-
паратов.

Из системных механизмов:
1) выделение адреналина и норадреналина мозговым ве-

ществом надпочечников, соответственно 85 и 15% (Satos-
kar R.S., Bhandarkar S.D., 1986 г.);

2) нарастающая эффективность симпатической импуль-
сации за счет механизма обратного захвата медиатора в нор-
адреналинреактивных синапсах, регулирующих просвет пе-
риферических сосудов (там же);

3) выделение пучковой зоной коры надпочечников под 
влиянием АКТГ и других стимулов кортикостероидных 
гормонов, сенсибилизирующих соответствующие системы 
к воздействию прессорных катехоламинов;

4) постоянно спазмированное состояние гладкой мус-
ку латуры вазоконстрикторов и инсулинорезистентность, 

обусловленные влиянием стресс-гормонов и медиаторов, 
приводят к ухудшению трофики и соединительнотканному 
перерождению (склерозу) сосудистой стенки;

5) выделение клубочковой зоной коры надпочечников 
альдостерона, одним из эффектов которого является задерж-
ка натрия и воды. Их ретенция в сосудистой стенке стойко 
уменьшает просвет последней и значительно увеличивает 
эффективность усилий вазоконстрикторов. Утолщение со-
судистой стенки при одинаковом укорочении сократитель-
ных элементов повышает сопротивление кровотоку в боль-
шей степени при увеличении соотношения между толщиной 
стенки и просветом, поскольку мышечный слой располагает-
ся снаружи. В такой ситуации «реактивность» просвета боль-
ше «реактивности» мышц-вазоконстрикторов.

Уровень кровоснабжения почки критичен для ее виталь-
ных функций, связанных с образованием мочи (фильтрация, 
реабсорбция, секреция). Поэтому уменьшение перфузии поч-
ки в результате спазма ее сосудистого русла под влиянием 
норадреналина и адреналина (Satoskar R.S., Bhandarkar S.D., 
1986 г.) активирует собственный почечный локальный 
ренин-ангиотензинный механизм. Этот механизм реагиру-
ет на снижение почечного кровотока выделением сосудосу-
живающих субстанций. Непрерывное освобождение ренина 
и ангиотензина, подпороговое по отношению к прямому со-
судосуживающему влиянию ангиотензина на прекапилляр-
ные сосуды (само по себе весьма значительное), постепен-
но повышает влияние симпатической нервной системы на 
сердечно-сосудистую (McCubin J.W. et. al., 1965 г.). Таким 
образом, совместное воздействие неврогенных и гумораль-
ных сосудосуживающих факторов определяет постепенное 
формирование стойкого гипертензионного синдрома.

В результате совместного влияния всех этих факторов 
сопротивление регионарному кровотоку при вполне уста-
новившейся, но не осложненной эссенциальной гипертонии 
увеличено даже при полном расслаблении гладких мышц со-
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судов (здесь и далее курсив B. Folkov), причем оно увеличе-
но примерно в такой же степени, как общее сопротивление 
сосудов в покое, т. е. сосуды сопротивления у больных ги-
пертонией структурно несколько уже, чем у нормотоников. 
Другими словами, сама основа (basic structure) контроля со-
противления перестроена на более высокий уровень. Гумо-
ральная регуляция сократительной активности внутреннего 
слоя мелких сосудов по рН и метаболитам в окружающих 
тканях и сосудистой стенке в значительной степени замеще-
ны на центральный бульбарный контроль внешнего гладко-
мышечного слоя более крупных сосудов, непосредственно 
зависящий от корковых и гипоталамических воздействий. 
В результате у гипертоников сопротивление кровотоку в со-
судах периферии даже при полном расслаблении сосудов 
увеличено пропорционально гипертензии, т. е. тяжести забо-
левания, причем активность эффекторов в покое повышена 
незначительно или не изменена.

Естественно, что граница между двумя типами синдрома 
артериальной гипертензии довольно относительна, и вполне 
вероятен как переход кризового течения в стабильную фор-
му, так и срыв относительно стабильной гипертензии в криз. 
Одновременно оба варианта этой патологии значительно 
увеличивают риск развития сахарного диабета типа 2, ко-
торый является как бы оборотной стороной того же самого 
адаптационного синдрома (т. е. своеобразной «медали» за 
успешную социальную адаптацию и карьеру).

Таким образом, ценой удовлетворительного функцио-
нирования мотивационных структур (преимущественно 
гипоталамических) является вначале преходящая, а затем 
и стойкая артериальная гипертензия на периферии с на-
растающим риском осложнений. Снижение и рассогласо-
вание кровотока в бассейне Виллизиева круга, базилярных, 
сонных артерий и смежных с ними сосудах в результате 
возрастных, атеросклеротических и других изменений со-
судистой стенки чревато аналогичными последствиями. 

Интересно заметить, что даже кора головного мозга для 
гипоталамических мотивационных структур представля-
ет собой не более чем «периферию», интересами которой 
при необходимости «можно пожертвовать» (головная боль, 
риск кровоизлияния). В самом деле, кора головного мозга 
представляет собой для этих витальных и мотивационных 
структур лишь периферический сервисный орган, весьма 
высокоспециализированный и точный, но лишь инстру-
мент, посредством которого осуществляется конкретная 
реализация тенденций, в конечном итоге направленных на 
выживание, размножение и распространение вида путем 
адаптации особи к конкретным условиям существования. 
У человека, и в этом состоит его принципиальное отличие 
от всех других животных, кору, являющуюся носительни-
цей интеллекта и имеющую свои собственные уникально 
высокие адаптационные возможности, сравнимые по мощ-
ности со всеми остальными регуляторными системами 
вместе взятыми, уже не устраивает роль исполнительной 
«периферии», и она постоянно оспаривает «регуляторное 
первенство» с подкорковыми, прежде всего гипоталамиче-
скими структурами. В этом конфликте кора, анатомически 
не имеющая собственных прямых механизмов улучшения 
трофики и кровоснабжения (в отличие от подкорки), тем не 
менее вполне способна загнать регуляторные системы орга-
низма в фатальный тупик. При этом кора, формируя в про-
цессе социализации мотивы поведения человека, очень да-
лекие от достаточных для поддержания жизнедеятельности 
естественных потребностей, настойчиво указывает на цели, 
по большей части существующие лишь в воображении, до-
стижение которых зачастую заведомо невозможно. Подоб-
ное положение достаточно характерно для подавляющего 
большинства людей, поскольку именно недостаточность 
необходимого определяет видовую принадлежность чело-
века (Леви В., 2002 г.). Другими словами, телесная природа 
человеческого организма под непрерывным и настойчивым 
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давлением разума, интеллекта (весьма, как выяснилось, 
подверженного внушению социума, да и самовнушения 
(Поршнев Б.Ф., 1974 г.)), подчиняется таким ультиматив-
ным требованиям, нередко в тяжких муках, но в конечном 
итоге жестоко, а порой и смертельно мстит.

Однако нельзя не принимать во внимание и тот факт, что 
на бесконечные и безрезультатные попытки достижения по-
добных, по сути, внушенных целей могут уйти все жизнен-
ные силы организма, заложенные в конечном счете в доста-
точно ограниченных резервных возможностях регуляторных 
систем гипоталамуса. Эти возможности, к сожалению, име-
ют очень четко определенные границы. Жизненная энергия 
человека и вариантность его поведения абсолютно жестко 
лимитированы реальными возможностями исключительно 
высокочувствительных, и уже потому крайне уязвимых и от-
носительно недолговечных механизмов избирательного син-
теза активных регуляторных факторов пептидной природы, 
таких как медиаторы, эндорфины и другие продукты APUD-
системы.

Уникальные для каждого обладающего мозгом живого 
существа взаиморасположение, уровень активности, взаи-
мозависимость и взаимосвязь элементов биосинтезирующих 
структур в гипоталамо-гипофизарной области напоминает 
причудливую мозаику. Этот рисунок в совокупности с ин-
дивидуальными особенностями васкуляризации и является 
истинным существом, «лицом» каждого из нас. Любое зна-
чительное, а тем более негативное воздействие оставляет на 
этом «лице» свой неизгладимый след.

Свой вклад в развитие патологических изменений вносит 
упомянутое выше прогрессирующее с возрастом и под влия-
нием неблагоприятных воздействий снижение проницаемо-
сти для метаболитов барьера между кровотоком и трофиче-
скими структурами нейронов, поскольку в мозге образование 
энергии, как уже было сказано, происходит почти исключи-
тельно за счет глюкозы. Эти изменения являются наиболее 

значимыми, критичными для гипоталамической области, 
поскольку в ней абсолютно максимальный кровоток по срав-
нению с любой другой тканью в организме, и потребление 
глюкозы на 1 г ткани также наиболее высокое. Потребление 
глюкозы мозгом 120 г/сутки, в то время как паренхима почек, 
красный костный мозг и эритроциты все вместе используют 
около 40 г (Satoskar R.S., Bhandarkar S.D., 1986 г.). При этом 
зона гипоталамуса, в отличие от любой другой области (как 
в мозге, так и в организме в целом), практически постоянно 
активна.

Поэтому врач, назначающий гипотензивные препараты 
с целью профилактики инсульта, кардиодистрофии и т.д., 
кроме всего прочего, должен учитывать и возможный демен-
тивный эффект терапии, который развивается вследствие 
угасания активности мотивационных структур (в частности, 
по синтезу регуляторных пептидов) в результате снижения 
гемоперфузии соответствующих отделов мозга. Естественно, 
что этот момент особенно актуален для пациентов с высоким 
интеллектуальным уровнем и творческим потенциалом.

Кризовая амплитуда вегетативных колебаний, харак-
терная для пре- и климактерического возраста, ответствен-
на также за эпизоды выраженной гипотонии, наступающие 
после транзиторной (обычно ситуационной) гипертензии. 
В этом случае органы, для которых уровень гемоперфузии 
является критичным параметром, реагируют активацией 
собственных механизмов удержания минимального АД на 
приемлемом для них уровне, поскольку «провалы» в ваго-
инсулярную гипотонию и гипогликемию для них наиболее 
патогенны. К таким органам относятся, кроме гипоталамуса, 
почка и миокард.

По мнению автора, более вероятно, что при гипотонии 
почка сильнее страдает не от самого снижения АД, который 
не всегда достигает порога клубочковой фильтрации 60 мм 
рт. ст., а от наступившего в результате снижения перфузии 
почечной ткани и снижения уровня гликемии тканевого де-
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фицита глюкозы. Последняя является для паренхимы этого 
органа безальтернативным источником энергии, используе-
мой в процессах активного транспорта — реабсорбции и се-
креции. И, хотя для почек концентрация инсулина в крови 
лишь в небольшой степени определяет степень утилизации 
ею глюкозы (низкий физиологический порог утилизации 
глюкозы), почки являются одним из значительных потреби-
телей инсулина в организме. Так, при развитии хронической 
почечной недостаточности у больных сахарным диабетом 
общее потребление инсулина заметно снижается, одновре-
менно увеличивается риск гипогликемии за счет выпадения 
демпфирующего ренального эффекта (Satoskar R.S., Bhan-
darkar S.D., 1986 г.). Выраженная полиурия в ходе парасим-
патического, вагоинсулярного криза также может быть объ-
яснена угнетением канальцевой реабсорбции в результате 
глюкозного «голодания» паренхимы почки, углубившего 
эффекты снижения почечного кровотока под действием 
адреналина и норадреналина в I фазе стресса (там же). Зна-
чительное несоответствие между умеренными морфологи-
ческими изменениями в почках при острой почечной недо-
статочности, развившейся в результате длительной шоковой 
гипоперфузии, и степенью нарушения функции ее парен-
химы хорошо объясняется продолжительным дефицитом 
глюкозы как источника энергии, жизненно необходимой 
для ферментных систем активного транспорта. Такой ме-
ханизм тем более вероятен, если учесть, что кардинальным 
нарушением при острой почечной недостаточности является 
именно нарушение функций канальцев. Одним из основных 
патогенетических факторов, ответственных за снижение ско-
рости клубочковой фильтрации, предполагается снижение 
фильтрационного градиента, наступающего вследствие по-
вышения давления в канальцах в результате падения реаб-
сорбции (Шабалов Н.П., 1999 г.). Сама продолжительность 
гипоперфузии, вызывающей заметные расстройства почеч-
ных функций, больше соответствует не эффектам дефицита 

кислорода, когда активно функционирующая ткань должна 
буквально «задохнуться» (причем необратимо) в течение не-
скольких минут, а эффектам дефицита энергии, т. е. глюкозы. 
В этом случае для развития такой своеобразной дистрофии 
почечной ткани, в значительной степени обратимой, необ-
ходимы уже десятки минут и часы выраженной гипотонии 
и соответственно глюкозного голодания, что реально имеет 
место (там же).

При дальнейшем углублении описанных изменений, ха-
рактерных для формирования гипертензионного синдрома, 
происходит постепенное смещение (дрейф) графика веге-
тативных колебаний в симпатадреналовом направлении. 
Этот эффект отличается значительной продолжительностью 
за счет большей инерционности и низкой избирательности 
более древних гуморальных механизмов поддержания гоме-
остаза. Обычно формируется кризовое течение гипертони-
ческой болезни, поскольку сохраняющийся высокий размах 
(амплитуда) вегетативных колебаний в симпатадреналовую 
фазу выходит далеко за границы нормы. В свою очередь 
симпатадреналовые кризы нарастающей продолжительно-
сти и вызванная ими инсулинорезистентность провоцируют 
вначале повышение синтеза и выделения, а затем прогрес-
сирующее истощение продукции инсулина и других фак-
торов, обладающих анаболическим эффектом. В результате 
снижения резервных возможностей островкового аппарата, 
с одной стороны, и прогрессирующей инсулинорезистент-
ности — с другой, создаются условия для формирования 
сахарного диабета типа 2. При этом системы поддержания 
гомеостаза попадают как бы в ножницы между двумя взаи-
моисключающими требованиями: необходимостью поддер-
жания достаточной перфузии и уровня гликемии для ЦНС, 
почек, сердца и сохранением удовлетворительного уровня 
утилизации основных метаболитов, в первую очередь глю-
козы, всем массивом «периферии», включая эндотелий, 
кроветворную и иммунную системы, систему пищеварения 
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в широком смысле этого слова. Значительным дополнитель-
ным патогенным фактором в этом случае, несомненно, явля-
ется ожирение. Гипертрофированная жировая ткань актив-
но поглощает инсулин, усугубляя тяжесть метаболического 
синдрома. Постоянный дефицит этого гормона в системном 
кровотоке, с одной стороны, определяет тенденцию к пре-
обладанию симпатадреналовых воздействий вследствие 
недостаточности системных эффектов инсулина, а с дру-
гой — этот дефицит и вызванная им совместно с эффектами 
стресс-гормонов гипергликемия приводят к перенапряже-
нию и постепенному истощению инсулинпродуцирующего 
аппарата поджелудочной железы.

Попытки в этой ситуации использовать гипотензивные 
препараты, особенно обладающие пролонгированным эффек-
том (резерпин), или нормализовать уровень сахара инъекци-
ями инсулина способствуют только усугублению положения, 
поскольку точно уловить фазную динамику вегетативных ко-
лебаний и «попасть» максимумом эффекта препарата в нуж-
ный временно′й промежуток, к тому же точно согласовав дозу 
со степенью вазоконстрикции или инсулинорезистентности, 
оказывается практически невозможным. О причинах низкой 
эффективности β-адреноблокаторов в подобной ситуации 
уже было сказано выше.

Напрашивается вывод, что настойчивое стремление с по-
мощью подобных медикаментозных воздействий эффектив-
но заместить идеально динамически настраиваемые точней-
шие многоуровневые взаимозависимые системы регуляции 
сосудистого тонуса, к сожалению, в значительной степени 
напоминает попытки при помощи отвертки и паяльника вос-
становить работоспособность вышедшего из строя централь-
ного процессора или оперативной памяти современного 
компью тера.

По-видимому, единственный реальный выход из подоб-
ной ситуации — это воздействие на первичные (в первую 
очередь гипоталамические) регуляторные структуры с це-

лью уменьшения амплитуды (размаха) вегетативных коле-
баний. Без решения этой задачи попытки медикаментозного 
«смещения» всегда динамичного графика этих колебаний 
в том или другом направлении неизбежно будут приводить 
в большинстве случаев к превалированию неблагоприятных 
побочных эффектов над лечебными. Достижение цели вос-
становления оптимального соотношения фаз вегетативных 
колебаний исключительно применением медикаментоз-
ных препаратов, воздействующих на системы-эффекторы, 
по-видимому, вообще недостижимо, поскольку перифери-
ческая регуляция осуществляется принципиально различ-
ными системами, обладающими очень различающимися 
свойствами. В то же время медикаментозное плегирующее 
центральное воздействие, например транквилизаторами, не-
избежно вызывает необратимое поражение «ядра» личности 
с исходом в деменцию. Адекватно заместить даже некоторые 
функции такой уникальной интегрирующей биосинтети-
ческой регуляторной структуры, как гипоталамус, вряд ли 
будет возможно даже в отдаленном будущем. По-видимому, 
единственный перспективный путь состоит в восстановле-
нии чувствительности этой области к глюкозе путем сниже-
ния зависимости активности мотивационных подкорковых 
структур, определяющих в конечном счете выраженность 
эмоциональных вегетативно-гормональных реакций от 
неадекватно интенсивных стимулирующих воздействий со 
стороны коры. Необходима помощь в целенаправленном 
снижении для личности значимости тех из ее мотивацион-
ных моментов (профессиональных, семейных, престижных 
и пр.), которые были искусственно сформированы в процес-
се ее социализации, тех моментов, которые оказались явно 
завышенными относительно реальных адаптационных воз-
можностей доставшейся ей (личности) по прихоти судьбы 
организма. Перед лечащим врачом и консультантами перво-
очередной должна стоять задача выявления имеющего место 
в жизни практически каждого конкретного человека совре-
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менного общества несоответствия между субъективными 
желаниями и мотивами его поведения, с одной стороны, 
и объективно сущест вующими возможностями их реализа-
ции — с другой. Это несоответствие должно быть показано 
пациенту в понятной для него форме. Затем больному долж-
но быть представлено максимально объективизированное 
соотношение реальной ценности возможных результатов 
решения поставленных им перед собою задач и тяжести наи-
более вероятных негативных последствий дальнейшего про-
должения усилий по их решению. Пациенту в максимально 
наглядной форме должна быть представлена реальная цена 
его успеха, при этом стойкий дефект соматического здоро-
вья будет являться лишь одной из составляющих этой цены. 
Рациональное осознание степени опасности для собственно-
го здоровья и даже жизни в случае продолжения следованию 
сложившейся линии поведения и сохранения привычного 
образа жизни, понимание необходимости их изменения — та-
ковы должны быть первые шаги больного на долгом и труд-
ном пути к выздоровлению.

Возможности восстановления нормальной, физиологич-
ной цикличности вегетативной сферы, снижение остроты 
эмоциональных реакций на внешние, в том числе вербаль-
ные, раздражители в значительной степени определяют-
ся стабильностью и гармоничностью психической сферы. 
По этому овладение релаксационными методиками ауто-
тренинга, применение щадящих суггестивных воздействий 
(при необходимости на фоне мягких седативных средств) 
оказывают через стабилизацию психики значительное по-
ложительное воздействие в направлении восстановления 
естественных регуляторных функций организма на всех 
уровнях.

Возможно, еще один из перспективных путей — более про-
должительное сохранение гормонального статуса, характер-
ного для относительно молодого организма, с последующим 
ускоренным переходом в следующее состояние вегетативно-

гормональной стабильности, присущее уже более пожилому 
и преклонному возрасту. В этом случае сокращается продол-
жительность периода преклимактерической вегетативной 
нестабильности, что, возможно, позволит снизить риск воз-
никновения тех соматических заболеваний, в формировании 
которых деформация вегетативного статуса принимает непо-
средственное участие.

Адекватная стрессорному воздействию интенсивность 
реакции вегетативной сферы, включая баланс между ее эмо-
циональными (А) и рациональными (НА) составляющими, 
судя по последним исследованиям в области интенсивной 
терапии и реанимации (Волков А.В. и соавт., 2001 г.), обеспе-
чивается оптимальным динамическим соотношением уров-
ней половых гормонов, которое имеет значительные индиви-
дуальные конституциональные отличия. Причем характерно, 
что абсолютная концентрация того или иного гормона в этом 
случае имеет значительно меньшее значение. Динамику из-
менений основных компонентов нейрогуморальной регуля-
ции, определяющую особенности жизнедеятельности орга-
низма и личности, т. е. его психосоматический статус (ПСС), 
очень образно отражает известное выражение «и нитка втрое 
скрученная» (Екклез., 4:12). Это направление, в традицион-
ной восточной медицине представленное как учение о внут-
ренней энергии, непрерывно перемещающейся по меридиа-
нам человеческого тела, еще ждет своего освещения с точки 
зрения современной науки.

Острая сердечно-сосудистая 
недостаточность, 

или смерть зовут «адреналин

Выраженные колебания вегетативного статуса в период 
неадекватно длительной интенсивной стрессорной реакции 
приводят к состоянию, когда на фоне имеющегося в тка-
нях высокого запроса на основные субстраты метаболизма 
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(глюкоза, кислород), обусловленного, в частности, высоким 
уровнем инсулинизации, одновременно имеет место недоста-
точный транспорт этих субстратов в клетку. Дефицит в клет-
ке основных метаболитов обусловлен генерализованным 
и локальным спазмом периферического сосудистого русла, 
ухудшением транспорта глюкозы через клеточные мембраны 
и другими эффектами стресс-гормонов. В наиболее остром 
варианте подобное состояние значительно увеличить риск 
возникновения острых некрозов тканей с последующим раз-
витием такой патологии, как инфаркт миокарда, возможно, 
первично-некротический панкреатит, синдром Уотерхауса—
Фридериксена и т. п.

Внезапная сердечная смерть (Горбаченко А.В., Шали-
мов П.М., 2006 г.; Мазур Н.А., 1992 г.) может быть представле-
на с этой точки зрения как исход одного из вариантов острого 
вегетативного криза (см. рис. 1.4). Последовательность раз-
вития событий в этом случае выглядит следующим образом. 
На фоне имеющегося в тканях высокого запроса на основ-
ные субстраты метаболизма (глюкозу, кислород), обуслов-
ленного высоким уровнем инсулинизации, сохранившимся 
от предыдущей вагоинсулярной фазы, одновременно имеет 
место недостаточный транспорт этих субстратов в клетку 
и снижение эффективности их утилизации. Нарушение по-
ступления и утилизации обусловлено почти исключительно 
сосудосуживающим и контринсулярным эффектом стресс-
гормонов в ходе затянувшейся стресс-реакции по адренали-
новому (А) типу.

Большое значение здесь имеет тот факт, что перифериче-
ские гуморально-гормонально-обменные реакции в инсуляр-
ном аппарате и периферических тканях II фазы протекают 
медленнее (минуты, десятки минут), они более инерционны, 
чем нейрогенные, «быстрые», в том числе бульбарные, реак-
ции I фазы стресс-реакции (секунды) и системные эффекты 
адреналина (секунды, минуты). Причем адреналиновый (А) 
тип протекания стресс-реакции в ходе реализации «реакции 

настораживания» предъявляет крайне высокие требования 
к миокарду. Из-за значительной вазодилатации в произволь-
ной мускулатуре объем сосудистого русла в мышцах может 
возрастать в 5–6 раз, соответственно нагрузка на миокард 
возрастает в несколько раз в течение буквально нескольких 
секунд; при этом кровоток в мозге и почках также должен 
оставаться высоким (Folkov B., Neil C., 1971 г.).

Одновременно происходит генерализованный спазм пе-
риферического сосудистого русла в других (особенно спланх-
нических) областях, вызванный необходимостью стабилиза-
ции АД для удержания высокого уровня кровотока в мозге 
и обеспечения достаточного венозного возврата к сердцу. 
Глюкозно-кислородное голодание миокарда, развивающаяся 
в нем местная компенсаторная, локальная защитная реакция 
в виде освобождения локальных вазодилататоров, включая 
локальные эффекты гистамина и его синергистов, значитель-
но снижают эффективность воздействия на функции сердца 
стрессорных гормонов и медиаторов.

Дальнейшие изменения достаточно быстро приобретают 
отчетливый фатальный характер, поскольку каждый орган 
и клетка организма в этой критической для них ситуации на-
чинают как бы бороться каждый за себя, выходя из-под конт-
роля неадекватно интенсивных центральных регуляторных 
воздействий. Мобилизационные требования, предъявляе-
мые к периферии в ходе продолжительной и крайне интен-
сивной стресс-реакции, превышают пределы переносимости 
для трофики и метаболизма тканей большинства жизненно 
важных органов, и в них начинают срабатывать резервные 
локальные механизмы восстановления и поддержания ис-
ключительно собственного кровотока и метаболизма. В ре-
зультате в организме стремительно нарастает системная дез-
интеграция.

Расстройство метаболизма в миокарде, наиболее вы-
раженное в зонах критичного кровоснабжения, которыми 
являются субэпикардиальные области, а также участки, 
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снабжаемые из склерозированных коронарных артерий, не-
избежно приводит к недопустимому ухудшению их трофики. 
В этих участках миокарда происходит освобождение боль-
шого объема вазоактивных субстанций, следствием чего яв-
ляется возникновение зоны локального сосудистого пареза 
и сладж-тромбоза, т. е. развивается типичная местная шоко-
вая реакция. Конечный результат этой реакции — локальный 
блок перфузии участка миокарда, сохраняющийся достаточ-
но продолжительное время.

Подобные крайне негативные изменения происходят 
в интенсивно работающей сердечной мышце, что обусловле-
но крайне высокими требованиями со стороны сосудистого 
русла в ходе адреналинового (А) типа I фазы стресс-реакции, 
о чем было сказано выше. Выраженные расстройства перфу-
зии и ухудшение метаболизма миокарда приводят к образо-
ванию в нем расползающейся области нарушения крово-
снабжения и тотального глюкозо-кислородного голодания, 
захватывающей и проводящую систему. При значительном 
поражении последней развивается аритмия, очень напоми-
нающая отчаянные попытки судорожными сокращениями 
задыхающегося миокарда пробить пробку сладжа (тромбо-
эмбола) в коронаре и разрешить блокаду кровотока, «про-
дуть» блокированный участок сосудистого русла. Здесь 
очень отчетливо заметны несовершенство и ограниченные 
возможности этой по своей природе защитной локальной 
адаптационной реакции органа. Если попытки восстанов-
ления проходимости блокированного участка сосудистого 
русла оказываются неэффективными, происходит оста-
новка сердца. В этом случае требования неработающего 
миокарда к уровню кровоснабжения сразу же значительно 
снижаются, кроме того, его дилатация способствует расши-
рению просвета интрамуральных сосудов, блокированных 
сладжем, что повышает шансы на восстановление крово-
тока. В ряде случаев вновь возникающие аритмичные со-
кращения миокарда помогают, наконец, разрешить локаль-

ный блок коронарной перфузии, после этого происходит 
быстрое восстановление микроциркуляции, метаболизма 
и сократительной способности сердечной мышцы. Теперь 
восстановление сердечной деятельности происходит в ре-
жиме уже недостаточно эффективном для магистрального 
кровообращения, в режиме аритмии, но, по-видимому, та-
кой выход из сложившейся ситуации является единствен-
но возможным и спасительным для самого миокарда! Далее 
происходит окончательное разрешение локального сладж-
тромбоза в венечных сосудах; микроциркуляция в миокар-
де и его трофика восстанавливаются, кардиомиоциты живы, 
в сердце все хорошо, может даже восстановиться нормаль-
ный (эффективный для магистрального кровотока) ритм. 
Но это уже никому не нужно: мозг мертв, необратимая шо-
ковая (мертвая) тотальная вазодилатация периферии уже 
успела сделать свое черное дело. Работающее, но заведомо 
неэффективное в этих условиях сердце бессильно вернуть 
организм к жизни. Все.

На аутопсии: коронары без тромбов и эмболов, некроза 
миокарда нет, на периферии и в мозге — изменения, соот-
ветствующие гиподинамическому шоку. Заключение па-
тологоанатома / судебно-медицинского эксперта: причи-
на смерти — острая сердечно-сосудистая недостаточность 
(или, по своеобразной терминологии специалистов ука-
занного профиля, «не схотел жить» в связи с отсутствием 
достоверно определяемых макро- и микроскопических ло-
кальных изменений в органах, могущих привести к леталь-
ному исходу).

По мнению автора, причина неблагоприятного исхода 
в данном случае — несовершенство изолированной органно-
тканевой адаптационной реакции миокарда, органа, остав-
ленного в критической ситуации, по сути, на произвол 
судьбы и разделившего печальную участь загнанной лоша-
ди. Иными словами, местная органно-тканевая защитная 
реакция в виде освобождения гистамина и его синергистов-
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вазодилататоров, биологический смысл которой состоит 
в том, чтобы компенсировать недостаточность локального 
кровоснабжения и сохранить минимально приемлемый уро-
вень метаболизма на стыке / наложении двух фаз недопу-
стимо затянувшейся и интенсивной стресс-реакции, в ито-
ге приводит к гибели участка миокарда или вообще всего 
организма. Стоит добавить, что вегетативно-гормонально-
обменные эффекты обеих фаз стресс-реакции в этом слу-
чае были активированы по максимуму, но последующей 
адекватной соматомоторной реализации эти эффектов не 
произошло. Интенсивных физических усилий, которые, 
в частности, должны были «сжечь» в активно работающих 
скелетных мышцах основной объем циркулирующего в кро-
вотоке адреналина путем его нейтрализации лактатом, орга-
низм так и не дождался.

Немаловажное значение имеет и конечный эффект 
эмоционально-вегетативного «накачивания» с возникнове-
нием резонансного увеличения размаха вегетативных коле-
баний. Учитывая разную скорость развития периферических 
эффектов этих колебаний (см. раздел «Бронхиальная аст-
ма»), нетрудно предположить временно′е совпадение их мак-
симумов в тканях с закономерно печальным результатом.

Ключевая роль именно адреналина в патогенезе внезап-
ной сердечной смерти дополнительно подтверждается тем 
фактом, что введение адреналина вскоре после ингаляции 
изадрина (избирательный β-адреномиметик) с целью ку-
пирования приступа бронхиальной астмы сопровождается 
высоким риском внезапной смерти (Satoskar R.S., Bhandar-
kar S.D., 1986 г.).

Дополнительно рассмотрим некоторые эффекты никоти-
на в подобной критической для миокарда и всего организма 
ситуации. В начале курения вследствие кратковременной 
активации Н-холинореактивных систем (эффект «первой 
затяжки») происходит практически одновременный крат-
ковременный «всплеск» активности как симпатадреналовых, 

так и вагоинсулярных систем, причем преимущественно их 
гормональных компонентов (подробнее см. раздел «Регуля-
ция сосудистого тонуса. Гипертоническая болезнь»). Такой 
«всплеск» противоположных по знаку гормональных воз-
действий (симпатических, катаболических и парасимпатиче-
ских, анаболических) оказывает дополнительное патогенное 
воздействие на сосудистый тонус организма, функции и мета-
болизм миокарда, значительно, хотя и относительно кратко-
временно, усугубляя тяжесть имеющихся в нем расстройств. 
Этот преходящий и кратковременный эффект «первой за-
тяжки» нередко оказывается последней решающей каплей на 
весах жизни и смерти, предопределяя фатальный исход.

Исходя из изложенных выше положений, можно наме-
тить основные моменты профилактики развития этого тяже-
лого состояния.

Для относительно здоровых людей:
1) снизить опосредованное корой головного мозга «дав-

ление» психогенных раздражителей на вегетативную сферу 
путем объективизации оценки ситуации (психологическая 
помощь, тренировка, в том числе аутогенная, и т. п.);

2) уменьшить преобладание активности адреналинового 
компонента и перевести периферию на автономный режим 
регуляции сосудистого тонуса и метаболизма с помощью 
ВЛГД, одновременно улучшив состояние кровоснабжения 
головного мозга;

3) объяснить важность и необходимость реализации сома-
томоторной реакции, адекватной тяжести стресса и помочь 
организовать реализацию последней в социально приемле-
мых формах с учетом физических возможностей пациента.

Для больных людей с преимущественно автономным ти-
пом психики (интровертов) можно начинать с ВЛГД, лучше 
в группе; для внушаемых субъектов (экстравертов, с истеро-
идной акцентуацией) — только в группе.

Начало лечения в обоих случаях следует только после 
предварительной психотерапии и объективизации источни-
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ков расстройств (нестабильности) в психоэмоциональной, 
личностной сфере.

В описанную выше последовательность патофизиологи-
ческих изменений в миокарде и организме в целом достаточ-
но корректно укладывается один из видов патологии раннего 
детского возраста: кардиальный вариант синдрома внезапной 
смерти новорожденных (СВСН). В этом случае недопустимо 
высокая амплитуда вегетативных колебаний (вероятно, в со-
четании с ее смещением в вагоинсулярном, парасимпатиче-
ском направлении) обусловлена недостаточностью адапта-
ционных реакций на стыке периода новорожденности с его 
преимущественно норадреналиновым (НА) типом адапта-
ционных реакций и периодом раннего детства, для которого 
характерно нарастающее преобладание адреналинового (А) 
типа, обусловленное потребностями развития (см. выше). 
Наиболее вероятно, что здесь имеет место недостаточность 
синтеза глюкокортикоидов, определяющих «тонус» симпа-
тического звена вегетатики и тем самым стабилизирующих 
общий гормонально-вегетативный фон на необходимом для 
адаптации в этом возрасте уровне. Относительная недоста-
точность синтеза и освобождения глюкокортикоидов приоб-
ретает значение абсолютной (и уже патогенной) в условиях 
физиологического снижения активности соответствующих 
норадреналинпродуцирующих систем (бурый жир телец Цу-
керкандля) по окончании периода новорожденности. Глю-
кокортикоидная недостаточность вызывает появление ча-
стично компенсирующих ее серий вегетативных колебаний, 
состоящих из адреналинового «всплеска» с последующим 
выраженным «провалом» симпатического тонуса. Появле-
ние таких «провалов» обусловлено невысокими резервными 
возможностями хромаффинной ткани мозгового вещества 
надпочечников, продуцирующей адреналин. Наложение 
системных и метаболических эффектов колебаний вегета-
тивного статуса, подобных описанным выше, и обусловли-

вает развитие острой, вначале сосудистой, а затем и сердеч-
ной недостаточности, которое оказывается фатальным для 
неокрепшего организма ребенка. Достаточно характерно, 
что летальный исход в значительном большинстве случа-
ев наступает в периоды парасимпатического преобладания 
физиологического суточного ритма, т. е. в вечернее и раннее 
утреннее время.

На описанную выше последовательность развития собы-
тий с достаточной определенностью указывают: гиперплазия 
хромаффинной ткани, в частности мозгового слоя надпочеч-
ников, снижение запасов катехоламинов в стволе головного 
мозга и активности допамин-β-гидроксилазы, признаки дис-
функции надпочечников с аденоматозными разрастаниями 
и микрокистами в дефинитивной коре и гигантскими клет-
ками в фетальной зоне коры надпочечников, обилие бурого 
жира (норадреналинпродуцирующая ткань) вокруг надпо-
чечников и другие изменения (Шабалов Н.П., 1999 г.). Кро-
ме функциональной недостаточности адренореактивных 
структур, здесь, по-видимому, имеют место и врожденный 
дефицит или недостаточная активность ферментов, регули-
рующих синтез в биохимической цепочке: дофамин — нор-
адреналин — адреналин (см. рис. 3.1), значительно снижаю-
щий адаптационные возможности организма.

В менее остром варианте описанного выше синдрома по-
ражения сердечно-сосудистой системы у взрослых более 
характерно развитие в различной степени клинически зна-
чимых дистрофических изменений в органах и тканях в ре-
зультате регулярного воздействия значительных колебаний 
вегетативного статуса. Эти изменения особенно выражены 
на фоне нарастающего гормонального дисбаланса по оси: 
гипоталамус — гипофиз — щитовидная железа — яичники, 
еще более увеличивающего размах вегетативных колебаний. 
К таким состояниям относятся, например, миокардиодистро-
фия, астенизация, иммунодепрессия и другие соматические 
проявления гипоталамического синдрома.
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В связи с этим заслуживает упоминания следующий 
не очень широко известный факт. Во время космического 
полета А.А. Леонова и П.И. Беляева в 1965 г. на корабле 
«Восход-2» был осуществлен первый в истории выход че-
ловека в открытый космос. Из-за технических недоработок 
объем скафандра в вакууме космического пространства 
увеличился больше, чем это предполагалось при планиро-
вании полета. В результате А. Леонову не удавалось прой-
ти через люк выходного шлюза обратно в шлюзовой отсек 
ногами вперед, как это было запланировано, и закрыть за 
собой люк. После нескольких неудачных попыток, когда 
запаса воздуха уже оставалось на несколько минут, космо-
навту удалось с трудом, головой вперед, протиснуться через 
отверстие люка, буквально чудом развернуться в очень тес-
ном пространстве шлюзового отсека (позже, уже на Земле, 
ему так никогда и не удалось повторить подобный разво-
рот) и закрыть за собой наружную крышку шлюза. Психо-
логические ощущения А. Леонова в момент решения этой 
сложнейшей задачи в комментариях не нуждаются, как не 
нуждается в комментариях и объем эндорфинового «болю-
са», подаренного его организму ощущением победы. Но при 
составлении рапортов об успешном полете осталось в тени 
состояние второго космонавта, находившегося в это время 
внутри корабля. П. Беляев в то время, когда А. Леонов делал 
отчаянные попытки вернуться в корабль, находился в тяже-
лейшем психологическом состоянии. В том случае, если бы 
усилия его близкого друга и боевого товарища оказались 
безуспешными, Беляев оказался бы один на один перед ре-
альностью выбора: выполняя команду Цент ра управления 
полетом, отсоединить А. Леонова от систем жизнеобеспече-
ния и вести корабль на посадку, либо, деля остатки кисло-
рода пополам, до конца оставаться на орбите, обрекая тем 
самым на гибель и его, и себя.

Судьба избавила П. Беляева от необходимости подобно-
го выбора, но и счастья личной победы она не подарила ему 

тоже. Алексей Леонов — первый человек, вышедший в от-
крытый космос, живет, активно трудится, несмотря на воз-
раст (в 2004 г. ему исполнилось 70 лет) и все испытания, 
выпавшие на его долю, сохраняет хорошее здоровье. Павел 
Беляев, соматически абсолютно здоровый человек с устой-
чивой психикой, не имевший вредных привычек, прекрасно 
подготовленный во всех отношениях летчик и космонавт, по-
сле возвращения из полета прожил очень недолго и скончал-
ся в 1970 г. в возрасте 45 лет.

Существует еще один вариант, когда недостаточность 
и неизбежная дискоординация центральных регуляторных 
воздействий, которые наступают обычно в исходе в первую 
очередь психогенных тяжелых и продолжительных неблаго-
приятных воздействий, необратимо истощают жизненные 
силы человека. Со стороны психической сферы такая не-
достаточность проявляются отсутствием интереса к жизни, 
осознанием безысходности, полным упадком сил, тяжелой 
депрессией, значительным эмоциональным дефицитом (не-
редко агрессией, в том числе аутоагрессией). Подобное состо-
яние обычно сопровождается невозможностью реализации 
нормальных поведенческих циклов. В этой ситуации выра-
женный дефицит вегетативных анаболических воздействий, 
стойкое выпадение стимулирующих эффектов эндорфино-
вых «болюсов» неизбежно вызывают глубокие расстройства 
трофики практически всех тканей организма. Следствием 
критического ухудшения трофики является вынужденная 
компенсаторная активация эмбриональных ростовых фак-
торов, локальных внутриклеточных аналогов СТГ и других 
системных анаболиков (Газетов В.М.; Балаболкин И.Н., 
1966 г.), в норме находящихся в блокированном состоянии. 
Таким путем тканям удается вывести в какой-то степени 
обмен (и кровоснабжение) из-под фатального воздействия 
тяжелой деформации вегетативного фона. В этом случае 
локальное воздействие эмбриональных ростовых факторов 
в определенной степени аналогично протективным эффек-
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там СТГ (ЛТГ) на уровне всего организма. Но разблокирова-
ние этих факторов в условиях сопутствующего выраженного 
угнетения иммунной системы, наступившего в результате 
хрониостресса, представляет высокий риск злокачествен-
ного роста, который рано или поздно может реализоваться 
в виде различных видов онкопатологии.

Изложенное положение, в частности, подтверждается 
данными о том, что множественный характер поражения 
(42%) является характерной чертой начального рака желудка 
(НРЖ). Кроме дискретных опухолей, составляющих в зави-
симости от гистологического варианта от 17 до 25% случаев, 
выявляются опухоли в виде множественных, частью сливаю-
щихся друг с другом очагов на определенной площади пора-
жения, границы которого, как правило, трудно определяются 
при эндоскопическом исследовании (Белоус Т.А., 2004 г.).

Сахарный диабет

Разница между двумя типами сахарного диабета (СД) 
инсулинзависимым (тип 1) и инсулиннезависимым (тип 2), 
в первую очередь касающаяся их патогенеза, настолько серь-
езна и принципиальна, что дает достаточно оснований счи-
тать их двумя различными заболеваниями, имеющими во 
многом сходные клинические проявления, но различные 
этиологию и патогенез. Аналогичная ситуация в медицине 
не редкость (например, она имеет место в случае поражения 
спинного мозга в последней стадии сифилиса — спинной 
сухотки и бокового амиотрофического склероза, имеющего 
другую, неспецифическую инфекционную и аутоиммунную 
природу).

Так, сахарный диабет типа 1, составляющий 12–15% всех 
больных сахарным диабетом, безусловно, связан с первичной 
органической недостаточностью инсулинпродуцирующего 
аппарата. Клинические проявления этой патологии развива-
ются при утрате активности не менее 80% β-клеток поджелу-

дочной железы, как правило, на фоне нормальной тканевой 
реактивности к гормону, причем почти у 100% заболевших 
диагноз сахарного диабета устанавливается еще в детском 
возрасте (Шабалов Н.П., 1999 г.).

В случае сахарного диабета типа 2 наиболее вероятно, что 
в основе развития начальных функциональных изменений, 
обусловливающих в дальнейшем недостаточность утили-
зации глюкозы, лежит длительное и сверхдлительное (под-
острое) стрессовое состояние, т. е. состояние эмоционального 
напряжения с выраженным компонентом страха, тревожного 
беспокойства, в том числе внешне подавляемого. В большин-
стве случаев сахарный диабет типа 2 развивается у пожилых 
людей, которым, особенно в более молодом возрасте, консти-
туционально присущ преимущественно адреналиновый (А), 
т. е. эмоциональный, тип реакции на стресс, но в то же время 
эти люди обладают высокими возможностями рациональ-
ного контроля над внешними проявлениями своих эмоций. 
Такой тип реакции определяет не только продленную «под-
острую» гипергликемию, которая по необходимости приво-
дит к продолжительному повышению инкреции инсулина 
поджелудочной железой (Tasaca Y., 1975 г.), но и снижение 
чувствительности периферических тканей к анаболическим 
влияниям и преобладанию катаболизма в обмене. Такая 
длительно существующая резистентность тканей к анабо-
лическим эффектам инсулина, продолжительные периоды 
достаточно выраженной гипергликемии вызывают на на-
чальных этапах заболевания хроническую гиперпродукцию 
этого гормона, практически полностью компенсирующую 
контринсулярные эффекты стрессорных гормонов и медиа-
торов. Со временем в связи с истощением ограниченных ре-
зервных возможностей инсулинпродуцирующего аппарата 
постепенно начинает проявляться относительная недоста-
точность инсулина, и параллельно ей становится заметна 
недостаточность других APUD-факторов анаболического 
действия с формированием соответствующей клинической 
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картины, в первую очередь со стороны инсулинзависимых 
тканей и органов (см. выше, табл. 1). Основная причина стой-
кой инсулинорезистентности при сахарном диабете типа 2 — 
длительно существующая гиперпродукция стресс-гормонов, 
обладающих выраженным контринсулярным действием 
(адреналин, глюкокортикоиды, также см. раздел «Язвенная 
болезнь двенадцатиперстной кишки и желудка»). Пролон-
гированное воздействие высокого уровня стресс-гормонов 
при этом заболевании, как правило, сочетается с избыточ-
ным развитием жировой ткани, которая не только активно 
поглощает инсулин, но и сама является дополнительным 
продуцентом гуморальных факторов и гормонов, имеющих 
в конечном итоге в значительной степени также контринсу-
лярный эффект (Аметов А.С., 2002 г.).

Из такого представления о различном патогенезе сахар-
ного диабета типов 1 и 2 следует логический вывод: если для 
сахарного диабета типа 1 практически единственным реше-
нием проблемы является заместительная терапия экзогенно 
вводимым инсулином, то при диабете типа 2 более оправдан 
принципиально иной подход, направленный на устранение 
первичной причины заболевания.

Нормализация амплитуды и восстановление правильно-
го соотношения фаз физиологических вегетативных колеба-
ний, ликвидация преобладания гуморальных (адреналин + 
глюкокортикоиды) компонентов симпатадреналовой фазы 
над ее нервно-синаптическим компонентом (норадреналин) 
прогрессивно снижают инсулинорезистентность тканей 
и, соответственно, уменьшают потребность в эндогенном 
инсулине и других факторах APUD-системы, обладающих 
анаболическим эффектом. Этот относительный функцио-
нальный дефицит адекватно возместить экзогенным введе-
нием соответствующих препаратов вряд ли реально пред-
ставляется возможным уже по причине большого числа 
анаболических факторов, обладающих инсулиноподобными 
свойствами, многообразия их системных и локальных эф-

фектов, а также гармоничности и динамичности сложного 
сочетания их многочисленных взаимодополняющих регуля-
торных функций.

Сахарный диабет типа 2 — это лишь во вторую очередь 
дефицит инсулина, причем дефицит относительный, а в пер-
вую очередь — это резистентность ко всему спектру анабо-
лических регуляторных факторов, прежде всего APUD-си-
сте мы, одним из составляющих элементов которой данный 
гормон является. Эта резистентность, как было показано 
выше, определяется практически исключительно значитель-
ным преобладанием гуморального сегмента симпатадренало-
вых воздействий, характерных для I фазы стресса (адрена-
лин, глюкокортикоиды), блокирующих анаболизм в целом. 
Снижение эффективности инсулина и падение резервных 
возможностей инсулинпродуцирующего аппарата при сахар-
ном диабете типа 2 являются вторичными.

Рассмотрим принципы подхода к этому заболеванию, ши-
роко распространенные в настоящее время. Наступающее в ре-
зультате выраженной блокады анаболизма повышение уровня 
сахара в крови четко выявляется легкодоступными анализами 
крови и мочи. Относительный недостаток инсулина представ-
ляется как его истинный, т. е. абсолютный, дефицит гормона 
в организме. Соответственно и лечение направляется на воз-
мещение этого мнимого дефицита путем экзогенного введе-
ния лишь одного из целого ряда гормонов и факторов, в ана-
болических эффектах которых жизненно нуждается организм. 
Ситуация в данном случае в значительной степени напомина-
ет поиски потерянного предмета не там, где этот предмет был 
обронен, а там, где светлее. И логика лечебных назначений 
в данном случае, к сожалению, не выходит за границы прими-
тивного соображения: уровень сахара повышен, значит, вво-
дим инсулин. Эта печальная истина ежедневно подтверждает-
ся на примере многих сотен и тысяч пациентов, страдающих 
сахарным диабетом типа 2. Большинство таких больных даже 
оптимально подобранная доза высококачественного инсулина 
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и достигнутый стабильно нормальный уровень сахара крови 
не избавляют от развития тяжелых сосудистых и трофиче-
ских осложнений основного заболевания. По этой причине 
сведение проблемы диагностики диабета к определению уров-
ня сахара в крови и моче, а проблемы лечения сахарного диа-
бета типа 2 — к составлению схем инсулинотерапии не могут 
быть признаны верными. Отсюда неоправданные расширения 
показаний для введения экзогенного инсулина, не имеющие 
в значительном большинстве случаев сахарного диабета типа 
2 корректного патофизиологического обоснования, могут рас-
сматриваться лишь как сознательные усилия, направленные 
на расширение рынка сбыта дорогостоящего, но малоэффек-
тивного при данном заболевании препарата, т. е. не как лечеб-
ная, а как коммерческая и рекламная деятельность по реали-
зации последнего (обсуждение моральных аспектов вопроса 
автор опускает).

Подобный упрощенный до неправильности подход к лече-
нию сахарного диабета типа 2 тем более недопустим, что уже 
достаточно давно разработан и успешно применяется метод, 
позволяющий достичь устойчивой коррекции нарушений 
вегетативного статуса и практически полного восстановле-
ния реактивности тканей ко всем анаболическим факторам, 
включая инсулин. Автор лично был свидетелем поразившего 
его полного и стойкого выздоровления больного диабетом 
в течение всего лишь двухнедельного курса ВЛГД, причем 
доза экзогенного инсулина у этого пациента на протяжении 
нескольких лет до начала лечения по методу Бутейко состав-
ляла 40 ЕД в сутки и более. И это только один и далеко не 
самый показательный пример из многих сотен излеченных 
больных. Столь высокая эффективность дает реальную воз-
можность полностью излечить значительную часть пациен-
тов, страдающих этим заболеванием, и предупредить разви-
тие патологии в соответствующей группе риска.

Правильная и патогенетически обоснованная лечебная 
тактика в перспективе позволит ограничить круг больных, 

нуждающихся в регулярных инъекциях экзогенного инсу-
лина, практически исключительно случаями сахарного диа-
бета типа 1, т. е. реально имеющих абсолютную недостаточ-
ность гормона. Эта категория составляет не более 15% от 
общего числа больных диабетом. В случае сахарного диабета 
типа 2 возникает реальная возможность сузить показания 
для инсулинотерапии до неотложных: исход тяжелого стрес-
са, травма, операция, интоксикация и т. п. Широкое при-
менение метода К.П. Бутейко, в частности у больных этой 
формой диабета, позволит сберечь значительные материаль-
ные и интеллектуальные ресурсы, поскольку препараты ин-
сулина, особенно высококачественные, остаются одними из 
самых дорогих, а технология их получения — одной из самых 
сложных. Затраты на приобретение инсулина только в Рос-
сии составляют около 120 млн долл. США в год. Кроме того, 
значительная часть пациентов будет излечена окончательно 
и тем самым избавлена от мучительной необходимости регу-
лярных болезненных инъекций препарата, перспективы по-
тери зрения, гангрены конечностей и развития других ослож-
нений.

Не будет излишним напомнить здесь первичные, мини-
мально выраженные клинические признаки этого страдания, 
описанные А. Пэунеску-Подяну, появление которых должно 
вовремя направить мысль врача в нужном направлении.

«Сахарный диабет, в стертых формах, может определить, 
некоторыми своими последствиями — сензорными или не-
врососудистыми — ряд расстройств, которые трудно связать 
с их происхождением, поскольку диабет не представляет ха-
рактерных, типичных, мажорных проявлений, способных пра-
вильно ориентировать диагноз: онемения, уколы, зябкость, 
чувствительность к холоду в конечностях, более выраженная 
ночью и в холодную погоду, зрительные расстройства, эвен-
туально (возможно, случайно — пер. А.Б.) головокружение, 
дефекты сосредоточения, внимания, памяти, понижение сек-
суальной потенции, затронутость обоняния и слуха, психиче-
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ская и физическая астения, утомляемость. Рассматриваемые 
в совокупности подобные расстройства побуждают врача 
считать их невротическими, от усталости, от сверхнагрузки 
(если не придет вдохновение потребовать анализ мочи или 
крови на глюкозу). Указанные проявления, когда представ-
ляются отдельно, часто направляют пациента к различным 
специалистам, которые, в свою очередь, если им не придет 
в голову попросить помощи лаборатории, фиксируются на 
диагнозе и лечении по специальности, водят больного меся-
цами по ложным путям, пока действительность не всплывает 
наружу (иногда слишком поздно!).

Я знал такого больного (в 1937 г.), который в возрасте 38-
ми лет обратился к врачу по половым болезням (с большой 
рекламой в газете) по поводу понижения потенции; врач ле-
чил его очень долго стимулирующими средствами — электри-
ческими и фармакотерапевтическими. Только после многих 
месяцев расходов — гонорар и медикаменты — другой врач 
обнаружил, что больной — диабетик».

Кроме этого, автор (А.Б.) рекомендует производить ис-
следования крови и мочи на сахар в каждом случае грибко-
вых поражений любой локализации, пахового лимфаденита 
(симптом скрыто протекающего хронического микоза меж-
пальцевых складок стоп), зуда, опрелостей, необъяснимо 
длительно протекающих кожных гнойничковых поражений, 
хронических гнойных очагов другой локализации, снижении 
иммунитета и другой патологии, имеющей отношения к тка-
ням с высокой инсулинзависимостью.

Атеросклероз

Эндотелий и другие элементы сосудистой стенки, а так-
же лейкоциты, тромбоциты, клетки костного мозга отно-
сятся к тканям с высокой инсулинзависимостью (Зайчик 
А.Ш., Чурилов Л.П., 1999 г.). Выраженный контринсуляр-
ный эффект стресс-гормонов в I фазе стресс-реакции, осо-

бенно в ее пролонгированном, кортикостероидном вариан-
те (см. выше), вызывает значительное угнетение трофики, 
в частности во всех элементах сосудистой стенки. Выпадение 
гуморального парасимпатического влияния на не имеющие 
иннервации эндотелиальные клетки и клетки крови нару-
шает их внутриклеточный метаболизм. В результате сни-
жается образование циклического гуанозилмонофосфата 
и замедляется метаболизм полифосфоинозитидов, что ведет 
к изменению проницаемости мембраны клетки для ионов, 
падению активности многих ферментов, замедлению обмена 
углеводов и синтеза белков (Голиков С.Н. и др., 1985 г.; по 
Марковой И.В., Афанасьеву В.В. и др., 1998 г.). Кроме того, 
на состояние сосудистой стенки крайне негативно влияет 
неферментативное гликирование белков, вызванное эпизо-
дами гипергликемии (Cerami A. et. al., 1987 г.). Нарушение 
метаболизма эндотелия закономерно меняет его свойства 
как покровного слоя, изолирующего внутрисосудистую сре-
ду организма и не допускающего прямого контакта, в том 
числе иммунного, двух разнородных тканей: собственно 
сосудистой стенки и циркулирующей крови. В настоящее 
время трудно сказать, по отношению к какому из элементов 
сосудистой стенки — непосредственно эндотелию или под-
лежащей базальной мембране — контринсулярный эффект 
стресс-гормонов оказывается более патогенным и в котором 
из этих элементов снижение свойств взаимной адгезии бо-
лее способствует утрате сосудистым руслом его внутренней 
выстилки, с учетом того факта, что оба эти элемента являют-
ся высокоинсулинзависимыми.

Образование гетерогенных полей эндотелия — началь-
ный признак нарушения его свойств; при углублении рас-
стройств метаболизма происходит дальнейшее повреждение 
сосудистой стенки (Сумароков А.В., Моисеев В.С., 1995 г.). 
Сле дующий этап — десквамация участков эндотелия и появ-
ление в кровотоке циркулирующих эндотелиальных клеток 
(ЦЭК) и их конгломератов (Hladovec J., 1978 г.). На связь 
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этого явления именно с периодами повышения уровня адре-
налина в крови, в частности, указывает выраженное уве-
личение ЦЭК в периоды обострения бронхиальной астмы 
(Кароли Н.А., Ребров А.П., 2003 г.). Для этого заболевания 
характерно значительное увеличение содержания адренали-
на в крови в период, предшествующий приступу, и особенно 
во время самого приступа (см. ниже раздел «Бронхиальная 
астма»). При этом десквамация эндотелия при бронхиаль-
ной астме и других заболеваниях не может быть адекватно 
объяснена исключительно гипоксией, как это в настоящее 
время принято считать (Кароли Н.А., Ребров А.П., 2003 г.). 
Повреждение эндотелиального покрова в результате на-
рушения его трофики, как следствие контринсулярных 
и антианаболических эффектов стресс-гормонов, представ-
ляется более обоснованным. С этой точки зрения фиксация 
липидов с последующим формированием атеросклеротиче-
ских бляшек на участках сосудистой стенки, полностью или 
частично утративших свои реологические и изолирующие 
свойства, особенно на начальных этапах развития процесса 
повреждения и десквамации эндотелия, может с бо′льшим 
основанием рассматриваться как репарационная, чем альте-
рационная реакция организма. Речь в данном случае может 
идти о своеобразной липидной «заплатке» на пострадавший 
участок сосудистой стенки, лишившийся полноценного эн-
дотелиального покрова.

Но, как и всякая другая компенсация, эта реакция так-
же имеет свои границы, выйдя за которые, она приобретает 
уже самостоятельное патогенетическое значение, особенно 
при повышенной концентрации соответствующих липидов 
в плазме крови и других изменениях. Так, по данным Гра-
щенкова Н.И. (1964 г.), у больных с вегетативным гипотала-
мическим синдромом (всех видов), т. е. имеющих достаточно 
высокие, но по большей части еще транзиторные колебания 
уровней глюкозы, инсулина и контринсулярных гормонов, 
в 30% случаев развивается поражение сердечно-сосудистой 

системы: миокардиодистрофия, тромбофлебиты, эндарте-
рииты, что вполне корректно может быть объяснено повреж-
дением эндотелиальной выстилки сосудистого русла. С воз-
растом расходящиеся бранши метаболических «ножниц», 
подробно описанные в разделе «Регуляция сосудистого 
тонуса», вкупе с прогрессирующими нарушениями липид-
ного обмена способствуют окончательному формированию 
и углублению уже органической патологии в соматической 
сфере. Дальнейшее развитие разнообразной соматической 
патологии обусловлено нарастанием атеросклеротических 
изменений в сосудистом русле и ухудшением кровоснабже-
ния тканей. Эти заболевания непрерывно прогрессируют 
вплоть до того момента, когда приемлемое соотношение (ба-
ланс) основных гормонов и других центральных и перифе-
рических регуляторных факторов стабилизируется, правда, 
теперь уже на значительно более низком уровне их абсолют-
ных значений, который соответствует старческому возрасту 
(Дильман В.М., 1987 г.).

Гистамин и зудящие дерматозы

Рассмотрим более внимательно физиологическую роль 
гистамина и подобных ему по происхождению и тканевым 
эффектам веществ в фило- и онтогенезе, а также их участие 
в развитии некоторых заболеваний, в частности зудящих 
дерматозов.

В филогенезе у организмов с внешним пищеварением 
(таких как бактерии, простейшие, многие паразиты, личин-
ка мухи и др.) гистамин служит первичным медиатором, 
дополняющим и усиливающим эффекты контакта водорас-
творимых питательных веществ пептидной и углеводной 
природы с внешней оболочкой организма. Непосредственное 
воздействие этих субстратов на клеточную мембрану у низ-
ших организмов вызывает увеличение ее проницаемости. 
Это обеспечивает, с одной стороны, всасывание доступных 
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непосредственному контакту питательных веществ из окру-
жающей среды, а с другой — освобождение (в основном из 
лизосом) ферментов пищеварения вовне с целью ускорения 
перехода питательных веществ в форму, более доступную 
для транспорта через мембрану клетки, т. е. усвоения. Кроме 
того, дифференцированное изменение проницаемости для 
воды и электролитов различных участков клетки вызывает 
изменение ее формы и продвижение в направлении источни-
ка пищи, т. е. пиноцитоз и таксис.

Биохимическое сродство с продуктами распада белков 
(аминами, аминокислотами) позволяет гистамину эффек-
тивно «имитировать» непосредственный контакт клетки 
с пищевыми субстратами. Дополнительное высвобожде-
ние гистамина при контакте клетки с этими субстратами 
и вызванное им (гистамином) последующее развертыва-
ние в высшей степени эффективной каскадной пищева-
рительной реакции по обе стороны клеточной мембраны 
(Уголев А.М., 1978 г.), несомненно, явилось мощнейшим 
приспособительным фактором. Совершенствование это-
го механизма обеспечило в конечном итоге использование 
в качестве пищи живущими на нашей планете и не обладаю-
щими способностью к фотосинтезу организмами практиче-
ски любых органических веществ. Следующим сравнимым 
по значению «адаптационным прорывом» могут быть на-
званы разве что селекция и симбиотическое использование 
специализированных микроорганизмов, способных расщеп-
лять целлюлозу растений в пищеварительном тракте траво-
ядных животных.

По мере эволюции животных организмов, дифферен-
циации их пищеварительного эпителия выделились спе-
циализированные энтеринпродуцирующие APUD-клетки, 
благодаря которым значительно повысились избиратель-
ность и эффективность пищеварительной реакции в целом. 
Вагоинсулярный механизм, по-видимому, является одним 
из элементов ускорения запуска базовой гистаминзависи-

мой пищеварительной реакции, наблюдаемой, в частности, 
у человека. Его использование позволило значительно уве-
личить скорость и эффективность переваривания легко-
усвояемой углеводистой и молочной пищи в молодом воз-
расте, по этой причине он наиболее активен в начальном 
периоде жизни.

Гастрин(энтерин)зависимый механизм пищеварения 
сфор  мировался в филогенезе значительно позже как от-
вет на необходимость усвоения мясной пищи. Компоненты 
такой пищи обладают значительно большей ценностью, но 
нуждаются в значительно более глубоком и относительно 
медленном двухэтапном, вначале кислотном, и только затем 
ферментативном протеолизе, практически полностью устра-
няющем высокую антигенную активность более близких 
по структуре, по сравнению с компонентами растительной 
пищи, чужеродных белков тканей других животных организ-
мов. Кроме того, в мясной пище высоко содержание живот-
ных жиров, обладающих исключительной энергетической 
ценностью, для переваривания и усвоения которых необхо-
димо было появление в системе пищеварения отдельных вы-
сокоспециализированных ферментных комплексов и систем 
их регуляции.

Назначение гистаминпродуцирующих клеток, в част-
ности в кожных покровах, указать в полном объеме пока 
не представляется возможным, но их филогенетическое 
сродство с системой внешнего пищеварения, имеющейся, 
в частности, у личинки мухи и у некоторых других живот-
ных, сомнений не вызывает. Через освобождение гистами-
на и других, подобных ему веществ-синергистов, таких как 
МРС-А (медленно реагирующая субстанция А), серотонин, 
брадикинин, калликреин и иных, вызывающих увеличение 
проницаемости биологических мембран, в организме реа-
лизуется сразу несколько задач. В зависимости от конкрет-
ной ткани имеет место лишь преобладание того или иного 
эффекта, не исключающее реализации других, которые 
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в большинстве случаев являются побочными и определя-
ют в конечном счете несовершенство адаптационных реак-
ций покровов организма. Характерно, что эпидермис кожи 
и слизистая желудочно-кишечного тракта содержат значи-
тельные количество гистамина, в то же время тучные клетки 
в этих тканях отсутствуют (Satoskar R.S., Bhandarkar S.D., 
1986 г.). Преобладающая реакция на гистамин и его анало-
ги для нормальной кожи человека — вазодилатация и отек 
с временным депонированием в лимфоэлементах продуктов 
анаэробного обмена. В эпителии пищеварительного тракта 
в физиологических условиях за счет увеличения прони-
цаемости происходят следующие процессы: освобождение 
в просвет желудочно-кишечного тракта веществ, необходи-
мых для пищеварения (воды, электролитов, жиров, фермен-
тов и пр.), высвобождение в регионарный и магистральный 
кровоток регуляторных энтеринов (эндорфинов), всасыва-
ние воды, электролитов и продуктов полостного и присте-
ночного пищеварения из просвета кишки. В других слоях 
кишечной стенки этими же механизмами регулируются мо-
торика, транспорт питательных веществ в лимфу и кровь, 
рециркуляция эндогенных компонентов химуса в процессе 
пищеварения (Попова Т.С. и др., 1991 г.). Но, как и в лю-
бой физиологической реакции, здесь невозможна абсолютно 
полная специализация ответа, что, естественно, открывает 
возможности для возникновения побочных эффектов с по-
следующим развитием патологии. В результате в некоторых 
случаях в кожных покровах начинаются биологические про-
цессы, в норме значительно более свойственные покровам 
пищеварительного тракта, иными словами, по сути, запуска-
ются процессы пищеварения, и вместо предусмотренного 
природой самоочищения кожи происходит ее «самоперева-
ривание». Подтверждение тому — нейродермит, кожные ал-
лергические реакции, экзема, зудящие дерматозы и другие 
заболевания, сопровождающиеся аутоагрессией. Интересно, 
что подобные процессы могут быть запущены даже одно-

кратным контактом с отравляющими веществами кожно-
нарывного действия (ипритом, люизитом), после чего про-
должаться многие месяцы и даже годы.

Наиболее вероятно, что тучные клетки субэпидермаль-
ных слоев кожи, гистаминсодержащие клетки эпидермиса 
и эпителия желудочно-кишечного тракта сохранились в ка-
честве резервных элементов филогенетически древней си-
стемы автоматического поддержания жизнедеятельности 
внешних покровов, которые активизируются в ситуациях 
критического ухудшения периферического кровоснабже-
ния и метаболизма. Значение высвобождения в кровоток 
гистамина и его синергистов с развитием соответствующих 
системных эффектов при длительной глубокой тяжелой ги-
поперфузии кожи и тканей желудочно-кишечного тракта 
в развитии постреанимационной болезни в настоящее вре-
мя хорошо изучено. Более того, именно выраженность этих 
многочисленных эффектов определяет тяжесть и исход дан-
ной патологии.

Периодическое достаточно глубокое ухудшение трофи-
ки кожи в результате регулярных продолжительных эпизо-
дов гуморального, адреналинового (А) типа I фазы стресс-
реакции закономерно вызывает реакцию самозащиты кожи, 
направленную в первую очередь на восстановление ткане-
вой перфузии — освобождение в ней гистамина и близких 
к нему вазоактивных веществ, включая, возможно, хемо-
таксические факторы лейкоцитов, обладающих высокой 
инсулинзависимостью. Это вызывает как местную, так 
и системную вазодилатацию с последующим восстановле-
нием трофики кожных покровов. Накопившиеся продукты 
анаэробного метаболизма на некоторое время депонируются 
в дилатированных лимфопутях, где они затем подвергаются 
постепенной деградации и элиминации. Подобная реакция 
в виде диффузной гиперемии кожи, которая зачастую сопро-
вождается появлением уртикарных высыпаний, наблюдает-
ся, в частности, при отравлении атропином, т. е. при прак-
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тически полной медикаментозной блокаде центральных 
(точнее, системных) вагоинсулярных (парасимпатических) 
воздействий на ткани (Прозоровский В.Б., 1998 г.). В этом 
случае глубокое угнетение тканевого обмена по необходимо-
сти вызывает активацию локальных анаболических факто-
ров, замещающих дефицит аналогичных центральных нерв-
ных и гормональных воздействий вагоинсулярного сегмента 
вегетатики, которые стойко блокированы большими дозами 
атропина.

Но вазоактивные вещества, включая и гистамин, высво-
бождающиеся в ходе такой реакции в тканях кожи (в целом 
направленной на восстановление ее трофики), обладают 
значительным гистолитическим потенциалом. Поэтому при 
достаточно активном протекании такой, в основе своей за-
щитной, адаптационной реакции возникает риск развития 
аутолиза тканей самой кожи. Кроме того, повышение про-
ницаемости кожных покровов увеличивает уязвимость по-
следних для внешних (ксенобиотиков, микроорганизмов) 
и внутренних (продуктов аутолиза) аллергенов, а также их 
комплексов с антителами и другими компонентами иммун-
ных реакций. Последующее дополнительное инсулинзави-
симое освобождение гистамина в ходе второй, вагоинсуляр-
ной фазы стресс-реакции, т. е. имеющее уже центральный 
генез, на фоне высокого запроса на основные субстраты ме-
таболизма (в том числе на глюкозу) еще более усугубляет 
ситуацию, особенно на фоне достаточно высокой амплиту-
ды вегетативных колебаний. В результате коли чество сво-
бодного гистамина и других вазоактивных веществ в коже 
нарастает, развиваются затрудняющий лимфоотток отек, 
застойная гиперемия. Состояние трофики кожи, особенно 
на некоторых ее участках, становится критическим, осво-
бождение вазоактивных веществ провоцирует зуд, который 
вызывает дополнительное механическое повреждение и ин-
фицирование покровов. В результате длительного контакта 
иммунной системы с продуктами аутолиза и их произво-

дными в присутствии гистамина и его синергистов при по-
вторении эпизодов стресс-реакции постепенно развивает-
ся аутоаллергическая реакция на ткани собственной кожи, 
чаще всего по типу гиперреакции замедленного типа (ГЗТ) 
(Бережная Н.М., Бобкова С.Т., 1986 г.). Параллельно фор-
мируется стойкая стереотипная поведенческая реакция на 
неблагоприятную психологическую ситуацию в виде рас-
чесывания определенных участков кожи, с формировани-
ем устойчивой патологической системы (Гращенков Н.И., 
1964 г.). В итоге происходит окончательная соматизация 
и хронизация страдания. По-видимому, в результате про-
грессирования описанного выше процесса формируются 
и заболевания, получившие в педиатрии собирательное на-
звание «экссудативно-катаральный диатез», а у взрослых 
объединяемые в понятие «гипоталамический нейротрофи-
ческий синдром»: нейродермит, склеродермия, дерматомио-
зит, тотальное облысение, трофические язвы и др. (там же). 
Не исключено, что в патогенезе такого тяжелого заболева-
ния, как псориаз, также имеет место подобная последова-
тельность развития событий.

Один из механизмов возникновения зуда, вероятно, свя-
зан с невысокой специфичностью ферментов, участвующих 
в синтезе биогенных аминов.

В частности, ДОФА-декарбоксилаза, катализирующая 
превращение ДОФА в дофамин, необходимый для синтеза 
норадреналина и адреналина (см. рис. 6.1 «Биосинтез катехо-
ламинов»), одновременно ускоряет образование гистамина 
из гистидина, превращение 5-гидрокситриптофана в 5-гид-
рокситриптамин (серотонин) и некоторые другие реакции, 
связанные с биогенными регуляторными аминами (Satos-
kar R.S., Bhandarkar S.D., 1986 г.).

Известен и локальный, точнее, сегментарный вариант 
описанного выше страдания. Сосудорасширяющие волок-
на дорзальных корешков сегментарных нервов вызывают 
расширение сосудов кожи и поверхностных слизистых обо-
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лочек, что можно вызвать раздражением периферическо-
го конца перерезанного дорзального корешка (Folkov B., 
Neil C., 1971 г.). Когда же вирус герпеса при поражении 
ганглия блокирует это нервное вегетативно-трофическое 
воздействие, то по описанному выше механизму, защищаю-
щему местную трофику кожи, в зоне иннервации корешка 
происходит освобождение гистамина и других вазоактивных 
веществ, что вызывает появление везикулярных высыпаний 
на фоне стойкой гиперемии уже явно гуморального проис-
хождения. Здесь очень показательно значительное несовер-
шенство этой древней реакции саморегуляции гомеостаза 
ткани, трансформировавшейся в своеобразную реакцию са-
мозащиты. Такое объяснение представляется более обосно-
ванным, чем распространенное мнение о раздражающем эф-
фекте вирусного инфицирования на сегментарные ганглии 
и нейроны.

Периодическая болезнь

Если, как было показано выше, в основе патогенеза на-
чальных этапов язвенной болезни лежит превалирование 
вагоинсулярного типа регуляции пищеварения над энте-
ринным (гастринным), то в природе существует и обратная 
ситуация — относительное преобладание энтеринного типа 
с преимущественной активацией факторов гуморальной ре-
гуляции. Клиническая картина этого страдания, если сгруп-
пировать все отдельные описания, сводится к следующим 
группам симптомов (Гращенков Н.И., 1964 г.).

1. Периодически возникающие приступы абдоминалгии, 
ведущим симптомом которых является острая боль в низу 
живота и в эпигастральной области, нередко сопровождаю-
щаяся рвотой. Боль настолько интенсивна, что больной мо-
жет кричать от нее, реакция на боль имеет выраженную эмо-
циональную окраску, иногда вплоть до затемнения сознания. 
Характерны неспецифические признаки воспаления: лейко-

цитоз и увеличенная СОЭ. При лапаротомии или лапароско-
пии иногда обнаруживается только небольшое количество 
серозно-фибринозного выпота в брюшной полости.

2. Гипертермические кризы или периодическая лихорад-
ка с внезапным подъемом температуры до 38–40 °С, которые 
критически разрешаются. Нарушения терморегуляции не 
связаны с наличием инфекции и устойчивы к пирамидоно-
вой пробе.

3. Периодическая артралгия, иногда с интермиттирую-
щим гидрартрозом.

4. Реже лейкопения, нейтропения в интервалах между аб-
доминальными пароксизмами, рецидивирующий ангионев-
ротический отек, анафилактическая пурпура.

5. Абдоминальный криз нередко сопровождается носо-
выми кровотечениями и даже кровохарканьем и гематурией, 
что связано с временно наступившим нарушением сосуди-
стой проницаемости.

6. Альбуминурия с возникновением приступов почечной 
колики без объективно выявляемой патологии мочевой си-
стемы.

7. Продолжительность приступов от нескольких часов до 
нескольких суток.

Характерен тип людей, страдающих подобными при-
ступами, обычно это представители так называемой среди-
земноморской субрасы: невысокие, плотного телосложения 
смуглокожие темноглазые люди (чаще мужчины) с округлой 
формой головы и темными курчавыми волосами, отчетливо 
выраженными вторичными половыми признаками, прекрас-
ным аппетитом, хорошо выраженным либидо, отличающие-
ся ранним физическим, интеллектуальным и половым со-
зреванием, а также нередко склонностью к полноте в зрелом 
возрасте. Следовательно, это практически полная противо-
положность фенотипу, предрасполагающему к развитию 
язвенной болезни двенадцатиперстной кишки (см. выше). 
Распространены наследственные формы этого заболевания. 
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Нередко наблюдается длительно лишь один симптом, к кото-
рому по мере развития болезни могут присоединяться и дру-
гие характерные проявления.

В описанной выше картине периодического криза доста-
точно четко прослеживается участие эффектора универсаль-
ной воспалительной реакции — гистамина, высвобождение 
которого спровоцировано активацией факторов одного или 
нескольких компонентов неинсулярного, близкого к эн-
теринному звена APUD-системы. Клетки этого звена от-
носительно диффузно распределены в тканях различных 
органов и систем, но представлены преимущественно в пи-
щеварительной системе. Вероятно, первичное разрешающее 
действие оказывают факторы гипоталамо-гипофизарной 
системы, в свою очередь тесно связанные с процессами син-
теза регуляторных пептидов, близких по своему строению 
и функциям к гонадотропинам и их рилизинг-факторам. 
После освобождения соответствующих пептидов в гипота-
ламусе, которое может быть спровоцировано различными 
причинами, дальнейшие события происходят по обычной 
схеме поэтапного усиления эффекта в цепи реле. Конкрет-
ная клиническая картина в каждом случае определяет-
ся вариантами распределения и активности компонентов 
APUD-системы и их гистаминвысвобождающих эффекто-
ров в организме.

Поскольку активирующиеся в ходе приступов периодиче-
ской болезни регуляторные факторы имеют непосредствен-
ное отношение к энтеринному, звену APUD-системы, ком-
поненты которого распределены преимущественно по ходу 
кишечника, то логично предположить хороший лечебный 
эффект от применения препаратов, блокирующих действие 
этих факторов. Наиболее действенным, вероятно, будет при-
менение соматостатина, несколько меньшую активность 
можно ожидать от препаратов антигистаминного действия, 
скорее всего более эффективными и избирательными будут 
блокаторы H2-рецепторов гистамина. В острой ситуации 

и при ясном диагнозе допустимо применение глюкокортико-
идов, возможно, ex juvantibus в минимальных нарастающих 
дозах. В периоды, угрожающие сезонными обострениями 
периодической болезни, пациентам следует рекомендовать 
молочно-углеводистую диету, направленную на активацию 
вагоинсулярного типа пищеварения и снижение таким путем 
энтеринного потенциала.

Бронхиальная астма

Представляемый вниманию читателей раздел, явля-
ясь достаточно принципиальным по своему содержанию, 
к огромному сожалению, имеет недостаточное фактическое 
и литературное обоснование. Этот дефект обусловлен не 
отсутствием понимания вопроса или нерадивостью автора, 
а его настоящим пребыванием в длительной заграничной 
командировке, делающим невозможным доступ к соответст-
вующей литературе. Тем не менее, крайняя актуальность темы 
и тесная связь бронхиальной астмы (БА) с другими видами 
психосоматической патологии позволили изложить матери-
ал в по возможности доступной, хотя и несколько упрощен-
ной форме. Автор заранее приносит огромную благодарность 
своим коллегам, которых заинтересуют изложенные в этом 
разделе теоретические положения и которые сочтут возмож-
ным наполнить их конкретным фактическим содержанием. 
Наградой за их труд будут ни с чем несравнимое счастье лю-
дей, навсегда избавленных от многолетнего тяжелого недуга, 
огромная благодарность их родных и близких и, конечно, за-
служенное признание коллег.

Для того чтобы проследить патогенез типичного присту-
па бронхиальной астмы, необходимо вначале более подробно 
остановиться на нарушениях вегетативного статуса, проте-
кающих в форме гипоталамических или диэнцефальных 
кризов. Как будет показано ниже, эти вегетативные наруше-
ния имеют самое непосредственное отношение к развитию 
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данного заболевания, особенно четко они выражены на его 
начальных этапах.

Дыхание больных с вегето-сосудистыми и нейроэндо-
кринными формами гипоталамического синдрома харак-
теризуется усилением вентиляции. Объем вентиляции при 
этой патологии увеличивается в среднем в 1,5 раза, в основ-
ном за счет увеличения глубины дыхания. Кроме того, если 
у здоровых людей колебания уровня газообмена составляют 
в покое не более 10% в ту или другую сторону от среднего 
значения, то для описываемой группы больных эти колеба-
ния составляют в среднем 90% (Гращенков Н.И., 1964 г.), 
т. е. у этой группы больных достоверно имеется нарушение 
характера вентиляции преимущественно в сторону ее увели-
чения.

Подразделение гипервентиляционного синдрома на от-
дельные формы, такие как «недостаток воздуха», «хрупкое 
дыхание», «тяжелое дыхание», «пустое дыхание», «затруд-
ненный выдох» и пр. (Овчаренко С.И., Сыркин А.Л. и со-
авт., 2004 и др.) носят с патофизиологической точки зрения, 
по мнению автора, в значительной степени искусственный 
характер. Такое подразделение отражает по большей части 
субъективную, причем в значительной мере психоэмоцио-
нальную, оценку пациентом сложившейся ситуации в орга-
низме, а не реальное состояние его дыхательной функции. 
В свою очередь субъективные ощущения пациента прямо 
зависят от того, в каких органах и тканях эффекты гипервен-
тиляции в данный момент более выражены. Но независимо 
от субъективных ощущений всегда имеет место объективно 
фиксируемый факт: увеличение объема вентиляции, сни-
жение содержания CO2 в выдыхаемом воздухе и, что самое 
важное, — снижение концентрации этого газа в тканях и цир-
кулирующей крови. Последний параметр — уровень CO2 
в крови, как будет показано ниже, определяет в конечном 
счете все многообразные биологические эффекты гипервен-
тиляции.

Для дыхательной формы гипоталамического (диэнце-
фального) синдрома, по данным Гращенкова Н.И. (1964 г.), 
характерно развитие бронхиальной астмы, эмфиземы легких, 
частых сливных пневмоний уже вскоре после появления за-
метных симптомов диэнцефального поражения любой этио-
логии: инфекционной, травматической, токсической и др. 
Кроме того, более или менее продолжительные периоды 
умеренно выраженной вегетативной нестабильности прак-
тически всегда предшествуют приступу бронхиальной астмы 
и традиционно рассматриваются как его продрома (Шаба-
лов Н.П., 1999 г.).

Повторим, что типичная картина симпатического (сим-
патадреналового) криза выглядит следующим образом: пси-
хоэмоциональное возбуждение, говорливость, периодическая 
приступообразная резкая головная боль, озноб, дрожание, 
усиление мышечного тонуса (вплоть до затрудненности в дви-
жениях), бледность, выраженная тахикардия, зябкость, по-
холодание пальцев рук и ног, сухость слизистых, ощущение 
«комка в горле», глубокое частое прерывистое дыхание, с пе-
риодической задержкой на вдохе по типу «крика испуга» (при 
достижении гипокапнии и ослаблении рефлекторных воздей-
ствий на дыхательный центр со стороны хеморецепторов).

В свою очередь клиника парасимпатического (вагоинсу-
лярного) криза имеет следующие проявления: постоянная ту-
пая боль и давящая тяжесть в голове, ощущение безысходно-
сти, близкого конца жизни, головокружение, общая слабость, 
заторможенность, тошнота, потливость, гиперемия кожных 
покровов и слизистых, горячий пот, заложенность в носу 
и в груди, снижение АД, брадикардия, чувство голода, уси-
ление перистальтики, рези в животе, позывы на стул, гипото-
ния мышц, онемение и парестезии языка, губ, пальцев кистей 
и стоп. Дыхание затруднено, при этом затруднен и вдох — 
«нет сил вдохнуть», и выдох — «не могу полностью выдох-
нуть, все заложено» (Гращенков Н.И., 1964 г.; Пэунеску-По-
дяну A., 1976 г.).
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Исходя из того факта, что приступы бронхиальной астмы 
и ее эквивалентов (вазомоторного ринита, сенной лихорадки 
и пр.) в значительном большинстве случаев разворачиваются 
в то время суток, для которого характерно физиологическое 
преобладание парасимпатического тонуса (вечером, ранним 
утром), логично предположить, что первичный, пусковой мо-
мент начала приступа этих заболеваний связан именно с по-
вышением парасимпатических воздействий. Относительное 
преобладание парасимпатического, вагоинсулярного тонуса 
может быть вызвано или спровоцировано следующими при-
чинами:

1) конституциональная ваготония;
2) анаболическая фаза выздоровления, особенно после 

перенесенной ОРВИ (до 95% случаев начала гипоталамиче-
ского синдрома связано с перенесенной вирусной инфекци-
ей — Гращенков Н.И., 1964 г.);

3) высокая амплитуда вегетативных колебаний (дизвеге-
тоз), которая может быть обусловлена гипертиреозом, гипе-
рэстрогенией и (или) первыми двумя причинами;

4) тип питания с преобладанием молочно-углеводистой 
диеты, усиливающей преобладание гормональных факторов 
(инсулин-адреналин) регуляции пищеварения и вегетатики.

Негативное воздействие гипертиреоза в данном случае 
связано с тем, что большинство эффектов избыточного ко-
личества тиреоидных гормонов опосредуется через симпа-
тическую нервную систему за счет увеличения количества 
β-адренергических рецепторов (адреналинреактивных), бла-
годаря чему повышается чувствительность периферических 
тканей к катехоламинам. Кроме того, ускорение метаболизма 
способствует повышению скорости обмена кортикостерои-
дов в организме, усилению их распада, выведения и преоб-
разования в менее активные соединения (Ветшев П.С. и др., 
2003 г.).

Дополнительными провоцирующими факторами явля-
ются: остаточный отек слизистой дыхательных путей после 

ОРВИ; реактивный отек слизистых дыхательных путей при 
контакте с аллергенами и (или) холодным воздухом. Имеет 
значение также повышение провоспалительного потенциала 
местного и общего иммунитета за счет повышения актив-
ности СТГ и местных факторов слизистых, которое пред-
ставляет собой побочный эффект вегетативного дисбаланса 
(см. раздел «Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки 
и желудка»). Предрасполагает к появлению характерных 
приступов удушья также истероидный тип психики с высо-
ким риском развития реакций страха, испуга, а также демон-
стративного компонента в поведении, эффекта подражания 
и пр. (см. выше фрагмент об истерии из работы А. Пэунеску-
Подяну).

Относительное преобладание у больных бронхиальной 
астмой гормонального (адреналинового) звена в формиро-
вании симпатадреналовой фазы физиологических вегетатив-
ных колебаний и соответствующей ей I фазы стресс-реакции 
подтверждается снижением реактивности норадреналино-
вых β2-адренорецепторов, которое определяется при этом 
заболевании и подтверждает относительную недостаточ-
ность нервно-синаптического звена вегетативной регуля-
ции (Шабалов Н.П., 1999 г.). Вызванное контринсулярным 
эффектом адреналина глюкозное голодание лейкоцитов 
и, в частности, высокоинсулинзависимых эозинофилов 
и базофилов сопровождается повышением проницаемости 
клеточных мембран этих гранулоцитов и облегчением осво-
бождения из них в окружающие ткани высокоактивных 
медиаторов воспалительных и аллергических реакций. За-
частую все вышеперечисленное сочетается с повышенным 
уровнем гормонов щитовидной железы и эстрогенов, как 
правило, вторичным, т. е. наступившим в результате сдви-
гов в центральной гипоталамо-гипофизарной регуляции 
функций соответствующих эндокринных желез. Подобные 
сдвиги, наиболее характерные для подросткового и климак-
терического возраста, формируют субнормально высокую 
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амплитуду вегетативных колебаний в эти периоды даже 
у здоровых людей.

Один из значительных факторов риска развития брон-
хиальной астмы, касающийся психологического состояния 
больного, прекрасно описан в работе А.И. Захарова «Невро-
зы у детей и подростков» (1988 г.):

«Наиболее патогенной оказывается ситуация, когда доми-
нирующая в семье мать, полностью удовлетворенная похожей 
на нее дочерью, не стремится больше иметь детей. Случайная 
беременность не заканчивается абортом только потому, что 
на рождении ребенка настаивает отец. Появляющийся маль-
чик походит на отца и встречает еще большее эмоциональ-
ное неприятие матери в виде недостатка чуткости, внимания 
и любви. Обладая неблагоприятными чертами характера, она 
излишне формально и строго, если не деспотично, относится 
к сыну, являющемуся для нее чем-то вроде изгоя или “козла 
отпущения” для вытеснения неприязненных чувств к мужу. 
Последний чрезмерно занят, часто отсутствует в семье (ко-
мандировки, работа по найму, длительные рейсы) и не может 
уделять сыну необходимого внимания, своевременно стаби-
лизировать его проблемы психического и полового развития. 
Обычно этим пониженного питания мальчикам, производя-
щим впечатление “заморыша”, свойственны страхи, энурез 
и психосоматические расстройства, нередко в виде бронхи-
альной астмы».

Отсутствие любви и внимания к здоровому ребен-
ку в большинстве случаев сочетается с поверхностно-
демонстративной заботой о нем в случае болезни. Подобный 
стиль поведения родителей прямо провоцирует ребенка 
на болезнь, приносящую ему некоторые психологические 
выгоды, дающую шанс если не на любовь со стороны ро-
дителей, то на ее жалкий суррогат в виде заботы о забо-
левшем, полученный хотя бы и столь дорогой ценой. Для 
матери же постоянно болезненное состояние ребенка явля-
ется, с одной стороны, как бы подтверждением ее правоты 

в давнем семейном споре, закончившемся сохранением не-
желательной для нее беременности, а с другой — возмож-
ностью демонстрировать свою «заботу» о сыне. Поэтому 
подсознательно мать ребенка также «заинтересована» в его 
нездоровье. Отца тоже не устраивает вечно болеющий «на-
следник», и он отстраняется от участия в воспитании и за-
боте под любыми предлогами, благо найти возможности 
для этого обычно не составляет большого труда. Нередко 
к сложившейся ситуации присоединяется еще и гиперопе-
ка с медицинским уклоном психологически доминирующей 
в семье бабушки. А теперь вопрос непосредственно к врачу, 
в данном случае — участковому педиатру, семейному док-
тору: с чего нужно начинать лечение этого ребенка, когда 
на выходе из очередной затянувшейся ОРВИ у него в лег-
ких начинают прослушиваться сухие хрипы и одновремен-
но появляются признаки экспираторной одышки и эмфи-
земы? С назначения бронхолитиков? Или с направления 
к аллергологу?

Но вернемся непосредственно к патогенезу. В случае 
бронхиальной астмы и ее эквивалентов, с точки зрения авто-
ра, при развитии типичного приступа заболевания наиболее 
вероятна следующая последовательность.

Исходное относительно продолжительное состояние по-
вышенного парасимпатического тонуса определяет такие яв-
ления, как набухание, полнокровие и повышенная секреция 
слизистых, в частности дыхательных путей; гипотонию про-
извольной мускулатуры, включая дыхательную. Высокий 
уровень одного из компонентов гуморального звена систем-
ной парасимпатической регуляции — инсулина — вызывает, 
с одной стороны, гипогликемию, «провоцирующую» соответ-
ствующий гуморальный симпатадреналовый ответ по ульти-
мативному требованию лишенного глюкозы гипоталамуса; 
но, что очень важно, одновременно этот гормон усиливает 
эффекты вагусной импульсации. Кроме того, повышенный 
уровень инсулина определяет высокую подпороговую кон-
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центрацию гистамина, создающую «аллергическую готов-
ность».

По-видимому, в нарастании локального бронхолегочного 
провоспалительного потенциала значительную роль игра-
ют местные тканевые регуляторные пептиды и медиаторы, 
которые по происхождению являются элементами APUD-
системы. Их состав, строение и соответственно функции 
в значительной степени подобны строению и функциям 
одного из системных анаболиков — соматотропного гормона 
(СТГ). По современной терминологии эти вещества относят-
ся к группам цитокинов и лейкотриенов. Совместно с СТГ 
эти тканевые регуляторные факторы уменьшают системные 
тканевые эффекты инсулина, значительно снижают размах 
вегетативных колебаний, особенно в вагоинсулярную фазу 
(см. раздел «Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки 
и желудка»). Но одновременно они способствуют повыше-
нию провоспалительного, гистаминвысвобождающего, в том 
числе аллергического, потенциала в организме. Удельный 
вес этих тканевых факторов увеличивается по мере сомати-
зации патологии, и на определенном этапе их пролонгиро-
ванные, имеющие низкую избирательность локальные эф-
фекты становятся преобладающими в клинической картине 
заболевания.

Отметим также, что при проведении адреналиновой про-
бы у здоровых людей отмечается двухфазная динамика кон-
центрации гистамина в крови: в первые 10 мин отмечается 
снижение, затем в последующие 10–20 мин — повышение. 
Причем для больных с преобладанием парасимпатикотонии 
повышение концентрации гистамина во второй фазе более 
выражено и продолжительно (Гращенков Н.И., 1964 г.), что 
указывает на освобождение гистамина в результате вторич-
ной вагоинсулярной активации, наступающей после разру-
шения введенного адреналина.

Таким образом, под влиянием продолжительного, выхо-
дящего за пределы нормальных физиологических значений 

преобладания парасимпатического тонуса за счет одновре-
менной реализации эффектов сразу нескольких системных 
и локальных регуляторных механизмов наступает транзи-
торное снижение легочной вентиляции вследствие ухудше-
ния проходимости дыхательных путей. Возможны несколько 
вариантов выхода из этого состояния.

В норме наблюдаются снижение объема вентиляции, на-
копление углекислого газа в альвеолах, крови и внутренних 
средах организма. Далее происходит расширение сосудов 
и бронхов за счет реализации центральных и местных пери-
ферических механизмов регуляции. В последующем наблю-
дается улучшение вентиляции и газообмена, восстановление 
физиологического ритма и глубины дыхания, адекватных 
физической нагрузке (Бутейко К.П., 1990 г.; Folkov B., Neil C., 
1971 г.).

В пограничном состоянии, при преобладании регуляции 
гомеостаза по APUD-оси: адреналин — инсулин (вагус) и от-
носительно высокой амплитуде вегетативных колебаний, 
которая проявляется склонностью к выраженным вегетатив-
ным реакциям, имеет место достаточно характерная клиниче-
ская картина. Она представлена следующей симптоматикой: 
чувство нехватки воздуха и одышка при эмоциях, обмороки, 
«приливы», зябкость, особенно конечностей, тошнота и сла-
бость на голодный желудок, сонливость после еды, неустой-
чивость настроения и самочувствия в течение суток и пр. 
Такое состояние, как правило, наблюдается после ОРВИ, 
перенесенных стрессов, эмоциональных реакций, причем 
в поведении пациента (чаще это женщины) достаточно часто 
заметны элементы сознательного и подсознательного копи-
рования, подражания; это особенно выражено у истероидных 
личностей.

В данном случае имеет место относительно продолжитель-
ное преобладание парасимпатического тонуса. Это преобла-
дание всегда сопровождается более или менее выраженными 
преходящими нарушениями проходимости дыхательных 
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путей, в том числе бронхов, и возникает обычно в опреде-
ленное время суток. Периодически, чаще вечером и (или) 
рано утром, часто во сне, спонтанно возникают нарастающие 
явления нарушения проходимости носовых дыхательных 
путей, провоцирующие непроизвольное глубокое дыхание 
через рот. Далее в результате возникшей гипервентиляции 
развивается гипокапния, происходит дальнейшее ухудшение 
проходимости дыхательных путей (Бутейко К.П., 1990 г.). 
Это ухудшение клинически проявляется сухими «брон-
хиальными» хрипами, умеренной экспираторной одышкой, 
транзиторной эмфиземой. Усилием воли пациенту удается 
удержать ситуацию под контролем, сохраняя носовое дыха-
ние, зачастую ценой одной или нескольких бессонных ночей, 
не допуская неуправляемой одышки и выхода за рамки нор-
мальных физиологических параметров газообмена. После 
восстановления нормальной концентрации углекислого газа 
в альвеолярном воздухе, крови и тканях за счет стабильного 
рационального контроля глубины и ритма дыхания проис-
ходит постепенное восстановление вегетативного равнове-
сия. Соотношение синаптического и гуморального звеньев 
(норадреналин / адреналин) становится близким к опти-
мальному сначала в симпатадреналовой фазе, а несколько 
позже — и в вагоинсулярной. Параллельно с нормализацией 
графика вегетативных колебаний постепенно исчезают и яв-
ления расстройства дыхательной функции, временами обост-
ряясь после повторных ОРВИ и контактов с ингаляционны-
ми аллергенами.

В случае развития патологии (бронхиальная астма) реа-
лизуется наиболее неблагоприятный вариант. К его разви-
тию предрасполагают значительная разбалансированность 
всей вегетативной регуляции гомеостаза, функционирую-
щей преимущественно по гормонально-гуморальному типу 
(APUD-ось адреналин — инсулин), и недостаточный воле-
вой контроль дыхательной функции, страх «нехватки воз-
духа». Характерна следующая последовательность событий 

(см. рис. 2.6). В ответ на гипогликемию, возникшую вслед-
ствие исходно преобладающего парасимпатического тонуса, 
происходит непродолжительное повышение уровня адрена-
лина. Этот адреналиновый «всплеск» сопровождается со-
ответствующими проявлениями: эмоциональной реакцией 
испуга, напряженного беспокойства и страха, малоконтро-
лируемой сознанием гипервентиляцией с периодическими 
задержками дыхания на вдохе («крик испуганного живот-
ного»). Далее в результате гипервентиляции развивают-
ся гипокапния, спазм сосудов головного мозга (Folkov B., 
Neil C., 1971 г.; Бутейко К.П., 1990 г. и др.), ухудшается 
перфузия мозговой ткани, нарастают гипоксия и глюкоз-
ное голодание мозга, что значительно снижает возможности 
рационального контроля больным своего состояния и ин-
тенсивности дыхания. Нарастание теперь уже панического 
страха умереть от нехватки воздуха, задохнуться прово-
цирует усиление гипервентиляции до степени выраженной 
одышки, что в свою очередь способствует углублению гипо-
капнии и дальнейшему усилению спазма сосудов головного 
мозга (Folkov B., Neil C., 1971 г.). Формируется порочный 
круг: гипервентиляция — спазм сосудов головного мозга — 
снижение перфузии головного мозга, его гипоксия и глю-
козное голодание — утрата произвольного контроля дыха-
тельной функции и эмоционального состояния — выброс 
адреналина — страх — вновь гипервентиляция и т. д. Повы-
шение уровня адреналина в крови во время приступа брон-
хиальной астмы подтверждено клинически (Шабалов Н.П., 
1999 г.).

Обусловленный потерей СО2 дыхательный алкалоз сме-
щает кривую диссоциации гемоглобина влево (эффект Бора) 
(Folkov B., Neil C., 1971 г.), что затрудняет отдачу кислорода 
тканям, еще более усугубляя гипоксию не только головного 
мозга, но и периферических тканей.

Скачкообразный рост уровня адреналина происходит на 
каждом «витке» такого порочного круга, точнее спирали, что 
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обычно хорошо заметно по своеобразному «ступенчатому» 
характеру ухудшения состояния больного, наблюдаемому 
в начале типичного (не искаженного медикаментозными 
воздействиями) приступа бронхиальной астмы. Выраженная 
адреналиновая централизация гемоциркуляции и обмена 
крайне негативно отражается на состоянии практически всех 
клеток и тканей. Блокада метаболизма особенно выражена 
там, где имеется его высокая физиологическая зависимость 
от степени инсулинизации на уровне клеточных рецепторов 
глюкозы. Одними из наиболее уязвимых оказываются имму-
нокомпетентные клетки, включая циркулирующие и фикси-
рованные лейкоциты, элементы соединительной ткани, в том 
числе ее высокоспециализированные виды. Значительно 
страдают составляющие сосудистой стенки, включая эндоте-
лий, клетки костного мозга, эпителий желудочно-кишечного 
тракта, ткани кожи и слизистых, скелетных и гладких мышц. 
В ответ на рост концентрации в крови адреналина компен-
саторно нарастает парирующая его негативные эффекты 
активность парасимпатических факторов: центральных 
нервно-синаптических (n. vagus), системных гуморальных 
(инсулин) и местных анаболических регуляторов (МРС-А 
и др.), относящихся к группе APUD. Поскольку первые две 
группы парасимпатических факторов, составляющих ваго-
инсулярную систему, обладают относительно невысоким ре-
зервным потенциалом и быстро истощаются, их дефицит по 
мере развития и углубления заболевания прогрессивно воз-
мещается нарастающей активностью локальных тканевых 
и клеточных APUD-регуляторов. Биологический смысл на-
растания активности этих факторов состоит в удержании со-
стояния локального метаболизма клеток и тканей в условиях 
тотального «контринсулярного террора», сосудистого спазма 
и дыхательного алкалоза хотя бы на минимально приемле-
мом для них уровне.

Уменьшение вентиляции сужением просвета дыхатель-
ных путей можно рассматривать как усилия автономных 

систем регуляции организма на своем, более низком уровне 
ограничить и «локализовать» последствия гипервентиляции 
и вегетативного дисбаланса, имеющие центральный генез. 
Но такая, в основе своей защитная и компенсаторная, реак-
ция физиологически крайне несовершенна, поскольку реали-
зация ее эффектов на периферии опосредуется практически 
исключительно через освобождение гистамина и его синер-
гистов, что неизбежно влечет за собой значительные негатив-
ные последствия. В частности, обусловленное гистамином 
увеличение проницаемости мембраны гладкой мускулатуры 
бронхов вызывает их сокращение, т. е. бронхоконстрикцию, 
аналогичное воздействие на клетки бронхиального эпите-
лия — увеличение секреции слизи и активности эвакуатор-
ной функции реснитчатых клеток, воздействие на соедини-
тельную ткань подслизистого слоя — ее отек и набухание, 
вазодилатация — полнокровие и т. д. В целом позитивный 
результат — уменьшение вентиляции, восстановление в тка-
нях близких к нормальным значений концентрации СО2 
и рН, улучшение их трофики — достигается дорогой ценой 
развития эмфиземы легких, гипертензии малого круга кро-
вообращения и других осложнений.

Самопроизвольное окончание приступа связано, наибо-
лее вероятно, с истощением запасов адреналина в мозговом 
ве ществе надпочечников. В результате парасимпатические 
влияния получают ощутимый перевес; сужение просве-
та бронхов и вызванный этим сужением блок вентиляции, 
наконец, достигают своей цели: развивается гиперкапния, 
снижается тонус спазмированных сосудов головного мозга. 
Восстановление перфузии головного мозга и уменьшение 
концентрации адреналина в крови нормализуют эмоцио-
нальный фон, что позволяет теперь уже без значительных 
волевых усилий восстановить рациональный контроль над 
частотой и глубиной дыхания.

Рецидив неконтролируемой гипервентиляции и по-
вторение приступа бронхоспазма возможны только после 
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восстановления запасов адреналина в мозговом веществе 
надпочечников, на что необходимо определенное время. 
По мере накопления этих запасов периодически проявля-
ются эффекты симпатического преобладания, заметные по 
внешнему виду (бледность, расширенные зрачки, глубокое 
дыхание) и поведению пациента (возбуждение, испуг, тре-
вожное беспокойство, говорливость и пр.), что клинициста-
ми обычно расценивается как продрома приступа бронхи-
альной астмы (Шабалов Н.П., 1999 г.). Одна из очередных 
вагоинсулярных фаз физиологических вегетативных коле-
баний, окончание I фазы стресс-реакции или контакт с ал-
лергеном нарушают неустойчивое равновесие, происходит 
выброс адреналина, нарастает неконтролируемая гипервен-
тиляция, и далее следует развертывание очередного присту-
па бронхоспазма. Такая динамика накопления и освобож-
дения адреналина очень напоминает процесс постепенного 
образования нависающей снежной массы на горном склоне 
и последующий срыв лавины. Особенности процесса регу-
ляции выброса адреналина из надпочечников (см. раздел 
«Два типа I фазы стресс-реакции») способствуют облегче-
нию освобождения этого гормона и его поступления в кро-
воток при каждом последующем эпизоде за счет снижения 
порога начала этой реакции. Параллельно прогрессируют 
изменения в психоэмоциональной сфере, чаще всего соот-
ветствующие истерическому неврозу, нередко компенсиро-
ванному, протекающему скрыто с выраженной склонностью 
к соматизации, что в свою очередь также способствует углу-
блению заболевания.

По мере истощения компенсаторных возможностей си-
стемных нервно-синаптических и гормональных парасим-
патических анаболических влияний компенсаторно про-
грессивно увеличивается активность соответствующих 
регуляторных факторов, выделяемых непосредственно 
клетками периферических тканей. Эффективность такой 
регуляции значительно ниже вследствие не только ее мень-

шей избирательности, но и значительно большей инерци-
онности, поэтому ее нарастающее преобладание неизбежно 
влечет за собой углубление рассогласования различных 
уровней регуляции внешнего дыхания и других витальных 
функций организма. Снижение возможностей рациональ-
ного произвольного контроля дыхания, перемещение это-
го контроля на нижележащие уровни регуляции приводит 
к окончательной соматизации страдания, что проявляется 
в регулярных срывах в гипервентиляцию с последующим 
неизбежным развитием приступа сужения просвета ды-
хательных путей. Причем необходимо еще раз обратить 
особое внимание на тот факт, что в патогенезе развития 
бронхиальной астмы и каждого ее приступа первичным пус-
ковым моментом является именно гипервентиляция, по 
происхождению «адреналиновая», которая сопровождается 
выраженными эмоциональными реакциями. Блок вентиля-
ции, вызванный сужением просвета бронхов, носит всегда 
вторичный, в значительной степени компенсирующий не-
гативные последствия гипервентиляционной гипокапнии 
характер.

Сужение просвета дыхательных путей, вазодилатация 
в них, увеличение секреции слизистой и набухание подсли-
зистого слоя в норме всегда наблюдаются в вагоинсулярной 
(парасимпатической) фазе физиологических вегетативных 
колебаний; во II фазе стрессорной реакции эти явления еще 
более выражены. Биологический смысл периодического из-
менения состояния дыхательных путей состоит в восстанов-
лении трофики их тканей, угнетенной в периоде симпатадре-
налового преобладания, ускорении эвакуации посторонних 
частиц, попавших на слизистую оболочку при интенсивном 
и глубоком дыхании в ходе событий I фазы стресс-реакции 
(бег, борьба, крик и т. д.), снижении уровня вентиляции до 
адекватного минимальной физической нагрузке в состоянии 
покоя, окончательной санации дыхательных путей и легоч-
ной ткани силами иммунокомпетентных клеток.
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Применение бронхолитических препаратов любых уров-
ней и механизмов воздействия, временно облегчая лишь 
субъективное состояние пациента, объективно всегда спо-
собствует продлению и усилению гипервентиляции. Но вы-
раженные отрицательные системные и тканевые эффекты 
гипокапнии, вызванной продолжительной, уже не контро-
лируемой и не компенсируемой организмом гипервенти-
ляцией, неизбежно приводят к нарастающему повышению 
потенциала всех и в особенности местных регуляторных 
факторов. Причем практически единственно возможное 
действие этих факторов состоит в уменьшении просвета 
дыхательных путей, что прогрессивно увеличивает возмож-
ности регуляторных систем организма автономно снижать 
вентиляцию и газообмен в легких, компенсируя негативные 
эффекты гипокапнии. Но несовершенство такого способа 
автономной (вегетативной) регуляции одной из важнейших 
витальных функций путем сужения просвета бронхов не-
избежно приводит к дальнейшему углублению возникших 
функциональных расстройств и постепенному формирова-
нию органических дефектов (таких как эмфизема легких 
и пр.), т. е. соматизации патологии. Вполне логично, что 
результат подобного «лечения» может быть только один — 
учащение и углубление приступов ухудшения проходимо-
сти дыхательных путей, необратимое падение эффектив-
ности любых бронхолитических препаратов, ухудшение 
прогноза заболевания, приближение неблагоприятного ис-
хода. Перс пективность для больных такого рода «лечебной 
тактики», несмотря на огромные научно-производственные 
и рекламные усилия производителей соответствующей фар-
мацевтической продукции, в комментариях не нуждается. 
Здесь уместно упомянуть древнюю восточную пословицу: 
«Глубже дыхание — короче жизнь».

Практически аналогичная картина наблюдается и в ре-
зультате использования местных сосудосуживающих препа-
ратов с целью уменьшения полнокровия и отека слизистой 

носа при ОРВИ, при так называемом вазомоторном рините, 
а также его эквивалентах, которые, по сути, являются носо-
вой астмой — начальной формой астмы бронхиальной.

Параллельно установлению регулярного характера при-
ступов бронхоспазма происходит постепенное нарастание 
общего провоспалительного потенциала с одновременным 
снижением избирательности иммунного ответа. Снижение 
этой избирательности обусловлено ухудшением метаболиз-
ма иммунокомпетентных клеток, которые обладают высокой 
зависимостью от степени инсулинизации, вследствие чего 
наблюдается изменение соотношения клеточного и гумо-
рального иммунитета в сторону последнего. Деформации им-
мунитета способствуют облегчению развития аллергических 
реакций, углублению их проявлений, формированию аллер-
гической готовности, что достаточно быстро приобретает 
собственное патогенетическое значение, вызывая развитие 
приступов бронхоспазма и других аллергических реакций 
в ответ на минимальную аллергенную нагрузку.

В конечном итоге рассогласование центральных и пери-
ферических механизмов регуляции таких жизненно важных 
констант организма, как интенсивность легочной венти-
ляции, уровень перфузии и оксигенации головного мозга, 
состояние метаболизма ЦНС и периферических тканей, 
уровень активности и специфичности иммунных реакций, 
достигает настолько значительной степени, что любые мини-
мальные воздействия на организм (психогенные, аллергиче-
ские и даже обычные физиологические суточные и сезонные 
колебания вегетативного статуса) легко провоцируют срыв 
вегетативного равновесия, адреналиновый «всплеск» и не-
контролируемую гипервентиляцию с неизбежным исходом 
в выраженный бронхоспазм.

Без применения бронхолитиков рано или поздно устанав-
ливается неустойчивое равновесие между возможностями 
гуморального звена симпатадреналовой системы по деста-
билизации функции внешнего дыхания и компенсаторных 
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возможностей всех звеньев парасимпатической системы по 
контролю легочной вентиляции путем уменьшения про-
ходимости дыхательных путей. Без сомнения, регулярные 
приступы бронхиальной астмы и ее эквивалентов (вазомо-
торного ринита, «сенной лихорадки», астматоидного брон-
хита и пр.) в большей или меньшей степени ухудшают ка-
чество жизни заболевшего, но обращает на себя внимание то 
обстоятельство, что никогда степень блокады легочной вен-
тиляции не достигает степени несовместимой с жизнью, что 
подтверждает ее характер компенсаторной реакции ауторе-
гуляторных систем организма. То есть имеет место следую-
щий непреложный факт — у не получавших ранее бронхо-
литиков больных status athmaticus не развивается никогда, 
и кроме того, непосредственно от удушья (критической ги-
поксии головного мозга) они не погибают. При этом средняя 
продолжительность жизни нелеченных больных бронхиаль-
ной астмой не намного меньше, чем у практически здоро-
вых людей. В старину врачи так и говорили: «Астма дарует 
долголетие».

Попытки «улучшения качества жизни» больных, страдаю-
щих бронхиальной астмой, путем медикаментозного увели-
чения просвета бронхов дают следующий физиологический 
эффект. Реальная длительность периодов гипервентиляции, 
начало которых спровоцировано выбросом адреналина, уве-
личивается, что препятствует достижению равновесия меж-
ду симпатическими (гипервентиляция) и корригирующими 
их парасимпатическими (сужение просвета дыхательных 
путей) воздействиями. У нелеченных пациентов такое рав-
новесие неизбежно наступает в конце приступа к моменту 
истощения запасов адреналина в надпочечниках. Особен-
но значительным «лечебным» эффектом обладают глюко-
кортикоиды, вызывающие, с одной стороны, выраженную 
сенсибилизацию всех тканей к катехоламинам, в частности 
β-рецепторов бронхов к адреналину. С другой стороны, экзо-
генно вводимые гормоны коры надпочечников практически 

полностью снимают все компенсаторные эффекты парасим-
патической системы, включая ее гуморальное звено. Одно-
временно происходит и блокада высвобождения гистамина 
и его синергистов, которыми эти эффекты опосредуются на 
периферии.

Но существенное преобладание симпатадреналовых 
воздействий не может быть бесконечным, поскольку выра-
женное угнетение метаболизма, наступающее в этом случае 
(см. раздел «Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки 
и желудка»), оказывает губительное воздействие на состоя-
ние практически всех периферических тканей. Равновесие 
достаточно быстро восстанавливается за счет повышения 
парасимпатической анаболической активности на всех 
уровнях. Причем исход этого противостояния нетрудно 
прогнозировать. Дело в том, что гуморальная анаболиче-
ская (парасимпатическая) система вегетативной автоном-
ной регуляции является филогенетически гораздо более 
древней, чем реализующая потребности централизации 
катаболическая, мобилизующая симпатическая система. 
Первая, анаболическая, ведущий гуморальный эффектор 
которой — гистамин, впервые появляется у одноклеточных 
организмов, не имеющих способности к фото(хемо-)синте-
зу, точнее, утративших такую способность (см. раздел «Ги-
стамин и зудящие дерматозы»). Вторая, обеспечивающая 
безусловное подчинение разнородных групп клеток (тка-
ней) интересам реализации центральных адаптационных 
реакций, по определению впервые появляется у многокле-
точных организмов. В связи с этим обстоятельством более 
древняя парасимпатическая система обладает значительно 
меньшей избирательностью, большим количеством побоч-
ных эффектов, скорость развития и угасания реакций у нее 
ниже, т. е. она значительно более инерционна, но в то же 
время она обладает заведомо более мощным и многоуров-
невым резервным потенциалом по сравнению с симпатиче-
ской системой.
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Финал подобного «противостояния двух систем» хорошо 
известен. В результате регулярного применения бронхолити-
ческих препаратов (особенно глюкокортикоидов, имеющих 
сразу несколько точек приложения) закономерно происходит 
постепенное компенсаторное нарастание всего комплекса 
парасимпатического потенциала, включая местные факторы 
бронхолегочной ткани. Клинически это проявляется как про-
грессирующее снижение эффективности бронхолитических 
препаратов. Одновременно происходит накопление резервов 
гистамина и его синергистов как следствие медикаментоз-
ной блокады их освобождения из депо. Таким образом, при-
менение спазмолитиков и гормонов вызывает все увеличи-
вающееся «нависание» уже парасимпатического потенциала. 
И однажды наступает такой момент, когда суммарная масса 
парасимпатических факторов становится больше, чем макси-
мальная доза стресс-гормонов (катехоламинов и глюкокорти-
коидов) вкупе с другими бронхолитиками, на которую может 
реально отреагировать организм. В ходе одного из приступов 
бронхиальной астмы начинается стремительная лавинообраз-
ная реализация всех уровней гуморального парасимпатиче-
ского потенциала, накопленного в результате его регулярной 
«тренировки» бронхорасширяющими препаратами, происхо-
дит «срыв лавины». Развивается выраженная дезинтеграция 
систем организма в результате относительной недостаточно-
сти центральных регуляторных воздействий. Не будет пре-
увеличением назвать такое состояние «бунтом периферии», 
когда периферия беспощадно «мстит» за предшествующее 
все возрастающее насилие гипокапнией и угнетением обме-
на, делающим невозможной нормальную жизнедеятельность 
подавляющего большинства ее клеток и тканей. Даже крайне 
высокие дозы глюкокортикоидов, катехоламинов и других 
бронхолитиков не в состоянии в такой ситуации спасти по-
ложения, в очередной раз загнать болезнь вглубь: они лишь 
ухудшают его, вновь провоцируя рефлекторную гипервенти-
ляцию, и таким образом усиливают тотальный бронхоспазм. 

В этих условиях запредельная нагрузка на правые отделы 
сердца, обусловленная нарастающей гипертензией в малом 
кругу и действием стресс-гормонов, приближает фатальный 
исход — гибель больного в состоянии астматического статуса. 
Как ни печально это признавать, но даже самим механизмом 
смерти — сердечной (а не дыхательной!) недостаточностью — 
измученный, гибнущий организм в последний раз с укоризной 
указывает нам на то, что блокада внешнего дыхания сужени-
ем просвета бронхов — это его не патологическая, а вынуж-
денная, компенсаторная, по сути, спасительная, реакция, без 
которой он становится беззащитным перед превышающими 
его возможности необоснованными требованиями центра-
лизации и катаболизма. Сама природа в последний раз ука-
зывает нам единственный путь к избавлению от возникших 
расстройств — уменьшение легочной вентиляции, но чело-
век, озабоченный лишь сиюминутным «решением проблем», 
«улучшением качества жизни», высокомерно уверовавший 
в свое безраздельное могущество над природой (в том числе 
собственной), упорно отворачивается от очевидного и «идет 
своим путем». В итоге «улучшение качества жизни» нередко 
заканчивается скорыми похоронами.

Если неадекватная физической нагрузке гипервентиля-
ция любого происхождения имеет настолько сильное нега-
тивное влияние на весь организм, почти неизбежно порож-
дая столь тяжелую соматическую патологию, то из этого 
следует единственный логический вывод — нужно помочь 
больному осознать проблему, вывести ее из подсознания, 
обуздать свой страх, усилием воли нормализовать уровень 
легочной вентиляции, уменьшить глубину и частоту ды-
хания. Уровень вентиляции необходимо снизить до соот-
ветствующего реальному уровню потребления кислорода 
и образования углекислого газа, обусловленному текущей 
физической нагрузкой, а не тому уровню «хронического 
адреналинового испуга», который диктуют по большей 
части воображаемые угрозы социальной жизни, а также 
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сформировавшиеся под их непосредственным влиянием 
привычки: задержка на вдохе при волнении, длительная 
громкая речь, курение. К счастью для человека, глубина 
и частота его дыхания доступны рациональному контролю 
практически на 100%. Однако избавление от сложившихся 
многолетних стереотипов и порожденных ими расстройств 
и болезней не является настолько легкой задачей, как это 
может показаться на первый взгляд (см. работы К.П. Бу-
тейко).

Примечательно, что в смертельно опасной ситуации 
астматического статуса чисто эмпирически, дорогой ценой 
сотен жизней реаниматологами был в свое время букваль-
но вслепую нащупан тот же самый путь спасения погибаю-
щего больного: отключение вышедшего из-под контроля 
и стимулирующего гипервентиляцию дыхательного центра 
(наркоз), отказ от введения бронхолитиков и гормонов, 
подстегивающих симпатадреналовые реакции, принуди-
тельная минимальная вентиляция на грани переносимости 
головным мозгом (соответствующие режимы ИВЛ). В этом 
случае, используя оставшиеся резервы сердечной функции, 
удается дождаться вначале истощения резервов катехола-
минов, затем разрушения освободившегося гистамина и его 
синергистов, после чего постепенно начнут проявляться по-
ложительные эффекты гиперкапнии по отношению к гемо-
динамике головного мозга. Если удается удержать функции 
до предела истощенного стресс-гормонами, гипертензией 
малого круга и гипоксией миокарда на уровне, достаточном 
для поддержания кровоснабжения мозга, почек и самой сер-
дечной мышцы в условиях тотальной, по сути, шоковой, ва-
зодилатиации на периферии, у больного появляются шансы 
на выживание.

В динамике развития обычного приступа бронхиальной 
астмы характерно наличие нескольких взаимодополняю-
щих и углубляющих по типу кумуляции эффектов адрена-
лина: а) эмоциональное напряжение в виде испуга, страха 

задохнуться, провоцирующее развитие неуправляемой про-
извольной гипервентиляции; б) непроизвольная вегетатив-
ная симпатадреналовая гипервентиляция за счет прямой 
стимуляции дыхательного центра; в) парирующая эффекты 
адреналина активация парасимпатического потенциала, не-
сколько отстающая по времени (вторичная, «вторая пара-
симпатическая волна»); провоцирующая нарастание отека 
и спазма бронхов за счет активации вагуса, эффектов инсу-
лина и тканевых факторов защиты от вегетативного дисба-
ланса, которые реализуются в значительной степени через 
освобождение гистамина и его синергистов.

Далее следует выход из приступа: гиперкапния, дыхатель-
ный ацидоз, нормализация тонуса сосудов головного мозга, 
восстановление нормальной реактивности гладкой мускула-
туры сосудов и бронхов к местным тканевым регуляторным 
воздействиям, вазо- и бронходилатация, уменьшение полно-
кровия и отека слизистой дыхательных путей, восстановле-
ние вентиляции, особенно затяжное и мучительное после 
ОРВИ за счет остаточного отека слизистых, постепенное 
купирование гипоксического и адреналинового психологи-
ческого напряжения и страха, снижение уровня гистамина 
и его синергистов и, наконец, в итоге — восстановление нор-
мального вегетативного баланса и психоэмоционального со-
стояния с полным разрешением приступа. Это типичная ди-
намика приступа бронхиальной астмы и ее менее интенсивно 
выраженных эквивалентов — вазомоторного ринита и пр. 
При этом характерно отсутствие случаев развития астмати-
ческого статуса с летальным исходом у больных, по отноше-
нию к которым медикаментозное лечение не применялось. 
В дальнейшем, при неблагоприятном варианте развития со-
бытий, происходят фиксация патологического стереотипа 
реакции даже на минимальный стресс, формирование исте-
роидной реакции неконтролируемого страха на минималь-
ную одышку по типу судорожной готовности, истерического 
«комка в горле», замыкание рефлекторного кольца и обра-
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зование «устойчивой патологической системы» (Н.П. Бех-
терева). А в перспективе, особенно при применении брон-
холитиков, возникает психологическая зависимость от этих 
препаратов с неизбежной последующей стойкой соматизаци-
ей страдания и формированием лекарственной зависимости 
уже органического типа.

Для вазомоторного ринита, который справедливо был 
назван носовой астмой, и подобных ему состояний типично 
ухудшение проходимости верхних дыхательных путей. Ха-
рактерно в этом случае, что если больной начинает дышать 
через рот, отек и полнокровие слизистой носа уже через не-
сколько секунд значительно усиливаются. Затем эти явле-
ния быстро распространяются на нижележащие отделы ды-
хательного тракта, возникают ощущение першения в горле, 
осиплость голоса. Далее состояние усугубляется: в ответ на 
гипокапнию, наступившую в результате гипервентиляции, 
прогрессируют отек и полнокровие слизистой уже на уров-
не бронхов, вскоре присоединяется и спазм циркулярной 
гладкой мускулатуры последних, развивается бронхокон-
стрикция. Если больному усилием воли удается прекратить 
дыхание через рот (которое часто начинается во сне), то 
гипервентиляции удается избежать, и в этом случае восста-
новление нормального газообмена происходит значительно 
быст рее (Бутейко К.П., 1990 г.). Напротив, увеличение глу-
бины дыхания, применение сосудосуживающих носовых ка-
пель (нафтизин, галазолин и т. п.) в конечном счете усилива-
ют степень сужения просвета бронхов и эмфизему. Попытки 
применения кислородотерапии в этом случае значительно 
ухудшают не только состояние проходимости дыхательных 
путей, но и кровоснабжение ЦНС вплоть до повышения 
внутричерепного давления в результате гипоперфузионного 
отека мозга, с последующими судорогами и комой (Бутей-
ко К.П., 1990 г.; Satoskar R.S., Bhandarkar S.D., 1986 г.).

О наличии в нормальном состоянии самостоятельной 
высокой активности местных, тканевых факторов парасим-

патического потенциала свидетельствуют признаки осво-
бождения гистамина в коже и слизистых при практически 
полной блокаде центральных парасимпатических воздей-
ствий, которая наступает в результате отравления средней 
тяжести атропином. В этом случае после относительно не-
продолжительного периода периферического вазоспазма 
наблюдаются отечность, набухание, выраженная сливная 
и мелкопятнистая краснота кожных покровов, а также слизи-
стых рта и глотки вплоть до появления петехий и волдырей 
типа крапивницы (Прозоровский В.Б., 1998 г.).

Продолжительно сохраняющийся отек и гиперсекреция 
слизистых в носоглотке при вазомоторном рините и других 
формах «хронического насморка» приводят к нарушению 
дренажа придаточных пазух и полости среднего уха с после-
дующим развитием застойно-воспалительных заболеваний 
в них: фронтитов, гайморитов, синуситов, отитов, имеющих 
выраженную тенденцию к хронизации. Один из стертых, 
малозаметных вариантов гипервентиляции, типичный для 
таких больных, — периодическое «шмыгание носом», непро-
извольно усиливающееся в состоянии эмоционального на-
пряжения и зачастую остающееся незамеченным для самого 
пациента. «Затяжки» при курении в виде глубокого вдоха 
с последующей задержкой дыхания — еще один из вариантов 
привычной гипервентиляции.

Применение сосудосуживающих препаратов в виде но-
совых капель временно улучшает проходимость верхних 
дыхательных путей. Но одновременно эти препараты через 
сужение сосудов головного мозга стимулируют дыхатель-
ный центр, провоцируя гипервентиляцию, гипокапнию, 
бронхоспазм, нарастающий спазм сосудов головного мозга, 
вызывают перераспределение мозгового кровотока, способ-
ствуя тем самым окончательному срыву в неуправляемый 
адреналиновый (А) тип регуляции со всеми вытекающими 
последствиями (вплоть до развития бронхиальной астмы). 
После прекращения местного сосудосуживающего эффекта 
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в результате разрушения и элиминации препарата верхние 
дыхательные пути и бронхи представляют собой гораздо 
более печальную картину, чем до его введения: носовое ды-
хание становится совершенно невозможным, порочный круг 
замыкается, риск развития бронхоспазма значительно воз-
растает.

Используемые в настоящее время медикаментозные 
препараты, расширяющие просвет дыхательных путей, 
к великому сожалению, уже по механизму своего действия 
способствует не устранению возникших преходящих исклю-
чительно функциональных нарушений внешнего дыхания. 
Квазитерапевтические эффекты этих, с позволения сказать, 
«лекарств» способствуют дальнейшему углублению рас-
согласования физиологических регуляторных воздействий, 
хронизации временных функциональных расстройств  и пе-
реходу их в форму соматического заболевания с одновремен-
ным формированием лекарственной зависимости.

Применение адреномиметиков, в том числе β-избира тель-
ных, таких как сальбутамол, тербуталин, фенотерол и т.п., 
приводит на некоторое время к относительному медикамен-
тозному преобладанию симпатадреналовых воздействий, но 
одновременно эти препараты неизбежно провоцируют быст-
рое увеличение потенциальных возможностей противостоя-
щей ей парасимпатической системы регуляции вегетатики 
и метаболизма, поскольку причина расстройств — гипервен-
тиляция — не только сохраняется, но и усиливается. Поэто-
му после кратковременного субъективного облегчения за-
кономерно происходит углубление последующих приступов 
с формированием лекарственной устойчивости за счет угне-
тения естественных механизмов регуляции тонуса гладкой 
мускулатуры бронхов, кровеносных сосудов и др. Аналогич-
ным, хотя и несколько слабее выраженным эффектом сопро-
вождается применение метилксантинов (теофиллина, ко-
феина и др.), которые сенсибилизируют β-адренорецепторы 
к адреналину.

Антигистаминные препараты, в группу которых входит 
и интал (кромогликат натрия), «запирая» медиаторы в туч-
ных клетках, блокируют только освобождение гистамина 
и его синергистов в дыхательных путях, развертывающиеся 
в основном при аллергической провокации отека слизистой. 
Но эти препараты не воздействуют на другие механизмы, су-
жающие просвет бронхов, включая гипервентиляцию.

Использование больших доз инсулина в рамках методики 
гипогликемической комы, ранее применявшейся при лече-
нии бронхиальной астмы (Арнаудов Г.Д., 1975 г.), вызывает 
выраженное глюкозное голодание головного мозга, в част-
ности гипоталамуса, максимальную стимуляцию адреналин-
освобождающих механизмов (по ультимативному требова-
нию последнего), в результате чего происходит тотальное 
опорожнение адреналиновых депо. Высокая концентрация 
инсулина (центрального универсального анаболика) одно-
временно может блокировать высвобождение локальных 
тканевых факторов анаболического парасимпатического по-
тенциала, как бы вновь их надолго «загоняя в клетку». В не-
которых случаях подобная «регуляторная встряска» давала 
продолжительный лечебный результат, но прямая опасность 
инсулиновой комы для жизни больного, а также негативное 
влияние гипогликемии на высшие мозговые функции уста-
новили непреодолимый барьер для широкого применения 
методики.

Кортикостероидные препараты вызывают значительную 
стойкую деформацию вегетативно-гормонального статуса 
сразу на нескольких уровнях регуляции, включая ги по та ла-
мо-гипофизарный и тканевой. При этом, учитывая механиз-
мы действия глюкокортикоидов, воздействующих на систе-
мы биосинтеза в клетке, эта деформация носит стойкий, уже 
органический характер. А поскольку эти препараты имеют 
несколько уровней приложения, их применение неизбежно 
приводит по закону противодействия к значительному нарас-
танию парасимпатического потенциала также практически на 
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всех уровнях, включая клеточный и субклеточный. Поэтому 
применение глюкокортикоидов всегда сопровождается бы-
стрым и, как правило, необратимым развитием лекарствен-
ной зависимости от них на фоне нарастающего углубления 
тяжести приступов бронхиальной астмы. Этот процесс необ-
ратимо прогрессирует вплоть до развития нередко фатально-
го астматического статуса, вызванного одновременной мас-
сивной реализацией эффектов накопленного анаболического 
потенциала сразу на нескольких уровнях регуляции, о чем 
было сказано выше.

Оптимальное, динамически изменяющееся соотношение 
активности сразу нескольких уровней регуляции: локально-
го клеточного, регионарного гуморального и центрального 
системного нервно-гормонального — определяет состояние 
дыхательных путей и, в частности, ширину просвета со-
судов и бронхов. В норме это соотношение точно настраива-
ется в оптимальных физиологических пределах по уровню 
рН в тканях, который непосредственно зависит от концент-
рации углекислого газа и других метаболитов в них. Воз-
действие высоких (так называемых насыщающих) доз глю-
кокортикоидов на тканевом уровне ультимативно замещает 
эффекты практически всех остальных физиологических ме-
ханизмов. Столь значительные изменения исключают воз-
можность эффективной работы всех остальных элементов 
симпатического сегмента автономной системы, что вызы-
вает их неизбежную постепенную деградацию с развитием 
стойкой и уже малообратимой лекарственной зависимости. 
Угасание, деградация касаются в меньшей степени лишь 
одной функции — образования и выделения адреналина 
в надпочечниках, постоянно «тренируемой» центральны-
ми кортикально-гипоталамическими воздействиями, свя-
занными с реализацией эмоциональных реакций страха 
и тревоги.

Параллельно с развитием зависимости от экзогенного 
введения глюкокортикоидов неумолимо нарастает потен-

циал противоположного ему анаболического, парасимпа-
тического сегмента автономной регуляции. Биологический 
смысл подобной компенсаторной реакции состоит в том, 
чтобы восстановить нарушенное вегетативное равновесие 
и, по возможности, уберечь трофику периферических тка-
ней от разрушительного воздействия симпатадреналового 
(глюкокортикоидного) катаболизма. Но, как и в любом дру-
гом случае компенсации, восстановление равновесия про-
исходит за счет активации факторов нижележащего уровня 
регуляции, действие которых менее избирательно, более 
инерционно и обладает поэтому значительными побочны-
ми эффектами.

Исходя из вышеизложенного, применяемые в настоящее 
время методы медикаментозного воздействия при брон-
хиальной астме, лечением, даже с большой натяжкой, на-
звать нельзя. Реально такое «лечение» — не более чем снятие 
субъективно тягостной симптоматики одышки на непродол-
жительный отрезок времени до начала следующего присту-
па. А с точки зрения патогенеза эти методы прямо способ-
ствуют формированию стойкой лекарственной зависимости, 
усугублению тяжести заболевания и приближению его небла-
гоприятного исхода. Поэтому применение бронхолитических 
и сосудосуживающих препаратов при бронхиальной астме 
и ее эквивалентах не может быть признано патогенетически 
обоснованным и должно рассматриваться как нерациональ-
ная, исключительно симптоматическая терапия, которая 
способствует в перспективе закономерному ухудшению со-
стояния.

В процессе работы с больными врач должен четко пред-
ставлять себе группу пациентов, у которых существует высо-
кий риск развития этого заболевания (бронхиальной астмы 
и ее эквивалентов). Это выздоравливающие после ОРВИ па-
циенты, а также здоровые люди, преимущественно женщины, 
подверженные воздействию значительных стресс-факторов, 
особенно имеющие элементы истероидной акцентуации и не-
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вротизации в психике. К этой категории относятся пациенты 
с тенденцией к гипертиреозу, гиперэстрогении, конституцио-
нально имеющие тип вегетатики с преобладанием регуляции 
по APUD-оси адреналин-инсулин, для которых характерны 
выраженные внешние проявления эмоциональных реакций, 
высокая амплитуда кривой вегетативных колебаний и ее не-
стабильность (легкая смещаемость) под воздействием любых 
неблагоприятных факторов, включая психогенные. Таких 
больных нужно относить к группе риска по заболеваниям, 
объединяемым общим синдромом экспираторной одышки. 
Их необходимо заблаговременно предупреждать о высокой 
вероятности ухудшения проходимости дыхательных путей 
и связи этих проявлений с гипервентиляцией и эмоциональ-
ными реакциями, а также объяснять преходящий, временный 
характер подобного ухудшения состояния. Врач должен ар-
гументированно и в доступной форме убеждать пациентов 
в возможности полного контроля проходимости дыхатель-
ных путей через сознательную регуляцию интенсивности 
дыхания, в необходимости сохранения его носового типа 
в любых ситуациях. Врач обязан предупреждать о негатив-
ных последствиях «лечения» сосудосуживающими, бронхо-
расширяющими и особенно кортикостероидными препара-
тами, считая своим прямым профессиональным долгом не 
допускать стабилизации, хронизации и соматизации возник-
ших преходящих функциональных расстройств и тем более 
формирования лекарственной зависимости.

Динамика приступа БА
При внимательном рассмотрении в развитии типичного 

приступа бронхиальной астмы (не искаженном медикамен-
тозными воздействиями) можно выделить описанные ниже 
основные моменты, или фазы.

Следя за последовательностью событий, необходимо обра-
тить особое внимание на моменты рассогласования действий 
различных уровней регуляции (центрального и перифериче-

ского) — «моменты срыва»: 1-й (симпатический) и 2-й (па-
расимпатический). В эти моменты эффекты неадекватно 
интенсивной центральной нейрогуморальной стимуляции 
вызывают компенсаторную активацию факторов противопо-
ложного действия уже на нижележащем уровне регуляции, 
после чего побочные эффекты этой вторичной компенса-
торной реакции еще более ухудшают состояние. В первом 
случае метаболический ацидоз, возникший в результате вы-
броса адреналина, компенсируется гипервентиляцией, вы-
зывая дыхательный алкалоз и гипокапнию. Во втором слу-
чае негативные эффекты гипервентиляционной гипокапнии 
и блокады метаболизма, возникшие уже в результате симпа-
тадреналовой активации, компенсируются во многом несо-
вершенными автономными механизмами регуляции уровня 
вентиляции, относящимися к другому, парасимпатическому 
сегменту вегетатики.

I фаза. Продрома.
Исходная нестабильность — нарастающая амплитуда 

вегетативных колебаний как следствие увеличения адре-
налинового потенциала2; чередование кратковременных 
адреналиновых «всплесков» и более продолжительных, не-
сколько отстающих от них по времени инсулиновых «про-
валов».

Вагоинсулярное начало — преобладание парасимпатиче-
ского тонуса «первая парасимпатическая волна».

Гипотония дыхательной мускулатуры.
Гипогликемия, глюкозное «голодание» гипоталамуса.

II фаза. Гипервентиляция.
Активация симпатического тонуса по адреналиновому 

(А) типу для коррекции инсулиновой гипогликемии и глю-

2 Ситуация очень напоминает процесс скачкообразного нараста-
ния энергии светового импульса в кристалле источника квантового 
излучения — лазере.
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козного «голодания» гипоталамуса («адреналиновый за-
пал»).

Вторичный эффект (1-й срыв, центральный, симпатиче-
ский) — адреналиновая стимуляция дыхательного центра, 
гипервентиляция с задержками дыхания на вдохе по типу 
«реакции настороженности» по Folkov.

Гипервентиляционная гипокапния.
Спазм сосудов головного мозга.
Углубление ишемии головного мозга на фоне «голодно-

го» гипоталамуса, второй, уже массивный выброс адренали-
на, утрата сознательного контроля за интенсивностью дыха-
ния, испуг, панический страх задохнуться.

III фаза. Развертывание приступа, «вторая парасимпати-
ческая волна».

Гипокапния, глюкозное голодание и гипоксия головного 
мозга, в том числе гипоталамуса, на фоне и в результате их 
ишемии — очередной массивный выброс стресс-гормонов.

Гипергликемия (периферическая) — недостающая гипо-
таламусу глюкоза «выжимается» из периферии.

Повышение уровня активности факторов парасимпатиче-
ского действия (включая вагус и инсулин) в ответ на ухудшение 
метаболизма на периферии в результате гипокапнии и гипер-
гликемии (2-й срыв, периферический, парасимпатический).

Лавинообразное нарастание парасимпатических эффек-
тов в результате освобождения гистамина и его синергистов 
в верхних дыхательных путях и бронхах.

Сужение просвета дыхательных путей.
Эмфизема легких.
Блок альвеолярной вентиляции.
Блок газообмена в легких.
Углубление гипоксии головного мозга, нарастающая па-

ническая эмоциональная реакция (страх задохнуться), прак-
тически не контролируемая гипервентиляция, выход на сле-
дующий виток побочного круга.

Эта фаза протекает обычно в несколько этапов (по спи-
рали), клинически состояние при этом ухудшается «ступене-
образно», по мере реализации соответствующих централь-
ных и периферических эффектов.

IV фаза. Выход из приступа.
Истощение запасов адреналина в надпочечниках, быст рое 

падение его содержания в крови.
Гиперкапния в результате блока легочного газообмена. 

Субъективно (для мозга) состояние «почти умер».
Восстановление метаболизма на периферии.
Восстановление равновесия местных висцеральных ме-

ханизмов регуляции тонуса гладкой мускулатуры сосудов 
и бронхов («висцерализация» регуляции).

Уменьшение спазма сосудов головного мозга и вос ста-
новление произвольного (волевого) контроля за глубиной 
и частотой дыхания, улучшение эмоционального состояния.

Разрушение освободившегося ранее гистамина и его си-
нергистов в тканях и крови.

Снятие спазма бронхов, уменьшение отека и секреции 
в дыхательных путях.

Ликвидация ишемии и глюкозного голодания головного 
мозга, окончательная нормализация психоэмоционального 
состояния — купирование страха.

Восстановление близкого к оптимальному вегетативного 
равновесия.

Динамика вегетативных колебаний в ходе типичного 
приступа бронхиальной астмы представлена на рисунке 2.6. 
Необходимо еще раз обратить внимание на то, что изобра-
женные кривые являются результирующими от эффектов 
нескольких компонентов двух противоположных систем: 
симпатической и парасимпатической, имеющих в организме 
различные системы активации и точки приложения — ткани 
и органы — эффекторы этих систем (см. рис. 2.1).
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Профилактика и лечение
Принимая во внимание ключевую роль в развитии брон-

хиальной астмы состояния психоэмоционального и нахо-
дящегося в непосредственной зависимости от него вегета-
тивного статуса, необходимо сделать вывод, что в лечении 
этого заболевания, а особенно в профилактике развития его 
начальных проявлений, должны присутствовать следующие 
компоненты.

Выявление и адекватное личности больного разъяснение 
источников возникших расстройств, в том числе психологи-
ческих, до полной рационализации первичных пусковых мо-
ментов и основных симптомов страдания (крайне желатель-
но совместно с подготовленным психологом).

Разъяснение больному того факта, что физиологические 
вегетативные колебания, сопровождающиеся изменениями 
просвета дыхательных путей, в частности бронхов, неиз-
бежны, но что глубина их проявлений (т. е. психологических 
и соматических эффектов) в значительной степени контро-
лируема, а нормализация проходимости дыхательных путей 
без применения лекарственных препаратов реально дости-
жима.

Пробная гипервентиляция для сознательной провока-
ции обструкции верхних дыхательных путей, бронхоспазма 
и ухудшения кровоснабжения головного мозга.

Обучение волевому контролю дыхания и постепенный 
переход на преимущественно норадреналиновый (НА) тип 
регуляции вегетативных функций подобный «реакции ны-
ряния» по Folkov, или, что то же самое, — ВЛГД по К.П. Бу-
тейко. Это позволяет достичь следующих эффектов:

значительно снижается запрос на глюкозу и кислород со 
стороны головного мозга за счет улучшения их утилизации;

на периферии запрос на глюкозу и кислород также снижа-
ется до минимального;

произвольно вызванная сознательным снижением уров-
ня легочной вентиляции гиперкапния снимает спазм со-

судов головного мозга, нормализует его перфузию и мета-
болизм;

купируется системная адреналиновая реакция по типу 
«реакции настороженности» по Folkov, сопровождающаяся 
выраженным эмоциональным компонентом тревоги, напря-
женного беспокойства и страха.

В результате восстановления полного сознательного 
контроля за уровнем дыхания реализуются следующие мо-
менты:

сохранение нормального функционирования головного 
мозга, включая его тормозные, контрольные структуры, пол-
ный объективный контроль больным своего состояния;

недопущение рассогласования уровней регуляции и раз-
вертывания провоцирующей начало приступа симпатиче-
ской реакции по адреналиновому (А) типу;

невозможность последующей реализации «второй пара-
симпатической волны» с исходом в выраженный стойкий 
бронхоспазм;

постепенное восстановление и закрепление физиологиче-
ски оптимального типа дыхания с сохранением полного со-
знательного контроля за уровнем вентиляции;

значительное снижение аллергического и провоспали-
тельного потенциала, обусловленного периодами парасимпа-
тического преобладания.

При овладении методом ВЛГД основная трудность состо-
ит в сознательном волевом удержании достигнутых резуль-
татов по ограничению вентиляции до полной стабилизации 
вегетативных функций и метаболизма на уровне, максималь-
но близком к нормальному. Этот процесс может занять до-
статочно длительное время (до нескольких месяцев), осо-
бенно тяжело он протекает у пациентов со значительной 
лекарственной зависимостью, крайне тяжело — при сфор-
мировавшейся зависимости от кортикостероидов. Переход-



258

Часть II. Формирование соматических последствий дезадаптации

259

Бронхиальная астма

ный период всегда сопровождается временным ухудшением 
состояния («реакция выздоровления, очищения»), тяжело 
переносимым субъективно, о чем больной должен быть сво-
евременно предупрежден при направлении на лечение (Бу-
тейко К.П., 1990 г.).

Имеет смысл напомнить о существовании еще одно-
го механизма повышенного образования медиаторов ал-
лергического воспаления при бронхиальной астме. Фер-
мент ДОФА-декарбоксилаза, катализирующая превращение 
ДОФА в дофамин, необходимый для синтеза норадреналина 
и адреналина, одновременно катализирует образование ги-
стамина из гистидина и превращение 5-гидрокситриптофана 
в 5-гидрокситриптамин (серотонин) (Satoskar R.S., Bhandar-
kar S.D., 1986 г.) и, возможно, некоторые другие реакции, свя-
занные с биогенными регуляторными аминами (см. рис. 6.1 
«Биосинтез катехоламинов»).

Кроме того, превращение тирозина в ДОФА, происходя-
щее при участии фермента тирозингидроксилазы, является 
процессом, ограниченным по скорости, который лимитирует 
интенсивность биосинтеза симпатических медиаторов (там 
же). Логично предположить, что системное повышение ак-
тивности этих ферментов, обусловленное необходимостью 
усиления выработки адреналина, не только увеличивает объ-
ем синтеза данного гормона в надпочечниках, но одновремен-
но и стимулирует образование гормонов и APUD-факторов 
адреналиноподобного действия в головном мозге и перифе-
рических тканях. С другой стороны, эти же ферменты обу-
словливают повышенное накопление в тканях местных ме-
диаторов воспаления, таких как гистамин и серотонин, что 
способствует формированию «аллергической готовности» на 
периферии.

Возвращаясь к характеристике отдельных форм гипер-
вентиляционного синдрома, можно сказать, что такая форма, 
как «хрупкое дыхание», «ощущение недостатка воздуха», от-
ражает субъективную оценку пациентом эффектов вагоин-

сулярной фазы вегетативных колебаний с характерной для 
нее гипотонией дыхательной мускулатуры, аллергической 
и бронхоспастической «готовностью». Термин «пустое дыха-
ние» соответствует нормальной защитной спастической реак-
ции гладкой мускулатуры мелких бронхов на произвольную, 
физиологически не обоснованную гипервентиляцию. Исход 
этой реакции — нарастающая эмфизема, которая сопровожда-
ется увеличением альвеолярного «мертвого пространства», 
ухудшением перфузии легочной ткани и в итоге — снижени-
ем эффективности газообмена на уровне аль веола — легоч-
ный капилляр до объективной физиологической потребности 
периферических тканей. «Тяжелое дыхание» в свою очередь, 
вероятно, отражает субъективные ощущения больного при 
ухудшении перфузии мозговой ткани и генерализованной 
ответной гипердинамической реакцией сердечно-сосудистой 
системы. Она развивается в том случае, если реактивность 
гладкой мускулатуры сосудистой системы конституцио-
нально или по каким-либо другим причинам выше, чем реак-
тивность гладкой мускулатуры бронхов, т. е. автономные за-
щитные системы организма блокируют газообмен уже не на 
уровне дыхательных путей или альвеолярно-капиллярного 
барьера, как в первых двух случаях, а на уровне сосудов со-
противления и микроциркуляции непосредственно в пери-
ферических тканях.

Нетрудно понять, что при дальнейшем углублении и ста-
билизации гипервентиляционного синдрома по варианту 
«хрупкого дыхания» развиваются вазомоторные и аллерги-
ческие расстройства в верхних дыхательных путях с исходом 
в аллергические формы бронхиальной астмы. В случае «пу-
стого дыхания» более вероятно возникновение неаллерги-
ческих форм бронхиальной астмы и хронических обструк-
тивных заболеваний бронхолегочной системы. Одним из 
серьезных факторов, способствующих развитию этой раз-
новидности патологии, может быть ухудшение условий по-
ступления в бронхиальную и легочную ткань артериальной 
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крови по системе a. a. bronchiales в условиях повышенного 
давления в альвеолах во время выдоха. Для третьей формы 
гипервентиляционного синдрома, т. е. «тяжелого дыхания», 
закономерным исходом будет преходящий, позже стойкий 
гипертонус и затем органическое сужение артериального 
сегмента сосудистого русла, атоническая дилатация его ве-
нозного сегмента, ухудшение кровоснабжения, микроцир-
куляции и трофики периферических тканей. Соматическим 
исходом этих изменений обычно являются такие нозологии, 
как эссенциальная гипертония, кардиопатия, атеросклероз, 
варикоз периферических вен, ухудшение трофики перифе-
рических тканей с повышением их резистентности к анабо-
лическим факторам и гормонам, в частности к инсулину, за-
болевания соединительной ткани, аутоиммунные нарушения 
и т. д. Изложенные выше, казалось бы, чисто теоретические 
соображения, касающиеся патофизиологических изменений 
на системном и тканевом уровне, вполне корректно согла-
суются с данными клинических исследований (Овчарен-
ко С.И., Сыркин А.Л. и др., 2004 г.).

Учитывая выраженное влияние колебаний вегетативного 
фона на функцию внешнего дыхания и состояние дыхатель-
ной системы, допустимо предположить, что пульмональный 
(апноэ-) вариант синдрома внезапной смерти новорожден-
ных (СВСН) обусловлен стремительным нарастанием пато-
физиологических изменений, относительно более длительно 
развернутых во времени при типичном приступе бронхиаль-
ной астмы в более старшем возрасте. В этом случае недопу-
стимо высокая амплитуда вегетативных колебаний в соче-
тании с ее конституциональным и ситуационным (ОРВИ) 
смещением в вагоинсулярном, парасимпатическом направ-
лении также обусловлена недостаточностью адаптационных 
реакций на стыке периода новорожденности, с его преиму-
щественно норадреналиновым (НА) типом адаптационых 
реакций и следующим за ним периодом раннего детства, для 

которого характерен преимущественно адреналиновый (А) 
тип.

Наиболее вероятно, что и здесь, как и в случае с кардиаль-
ным вариантом СВСН, имеет место исходная недостаточность 
синтеза глюкокортикоидов, определяющих «тонус» симпати-
ческого звена вегетатики и тем самым стабилизирующих об-
щий вегетативно-гормональный фон на уровне, достаточном 
для адаптации в этом возрасте. Относительная недостаточ-
ность синтеза и высвобождения глюкокортикоидов приоб-
ретает значение абсолютной (и уже патогенной) в условиях 
физиологического снижения активности соответствующих 
норадреналинпродуцирующих систем, которое наступает по 
окончании периода новорожденности. Глюкокортикоидная 
недостаточность вызывает появление отчасти компенсирую-
щих ее серий высокоамплитудных вегетативных колебаний, 
состоящих из интенсивных, но непродолжительных адрена-
линовых «всплесков» с последующими выраженными «про-
валами» симпатического тонуса. Такая динамика состоя-
ния вегетатики обусловлена невысокими в этот возрастной 
период резервными возможностями хромаффинной ткани 
мозгового вещества надпочечников, синтезирующей адре-
налин из его биохимических предшественников. Сочетание 
в вагоинсулярной фазе таких неблагоприятных моментов, 
как выраженное угнетение дыхательного центра, гипотония 
произвольной мускулатуры, участвующей в акте дыхания, 
повышение тонуса бронхоконстрикторов, увеличение брон-
хиальной секреции на фоне эффекта наложения обеих веге-
тативных фаз на функции сердца, оказывается фатальным 
для неокрепшего организма ребенка, обладающего невысоки-
ми резервными возможностями дыхательной системы в этом 
возрасте (Шабалов Н.П., 1999 г.). Достаточно характерно, 
что летальный исход в значительном большинстве случаев 
пульмонального варианта СВСН наступает также во время 
парасимпатических периодов физиологического суточного 
ритма — вечером, ранним утром.
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На высокую вероятность именно такой этиологии и пато-
генеза указывают, как и в случае с кардиальным вариантом 
СВСН, следующие патоморфологические данные: гипер-
плазия хромаффинной ткани, в частности мозгового слоя 
надпочечников; снижение запасов катехоламинов в стволе 
головного мозга и активности допамин-β-гидроксилазы; 
признаки дисфункции надпочечников с аденоматозными 
разрастаниями и микрокистами в дефинитивной коре и ги-
гантскими клетками в фетальной зоне коры надпочечников; 
обилие бурого жира (норадреналинпродуцирующая ткань) 
вокруг надпочечников и другие изменения (Шабалов Н.П., 
1999 г.).

Интересно заметить, что в основе начальных этапов про-
цесса развития синдромов стрессового (шокового) острого 
повреждения легких (ОПЛ) или острого респираторного 
дистресс-синдрома (ARDS — Acute Respiratory Distress Syn-
drome — острый респираторный дистресс-синдром) также 
лежит процесс повреждения инсулинзависимой ткани, лежа-
щей на границе двух сред. Эта ткань — высокоспециализиро-
ванный эпителий бронхов и альвеол (Вермель А.Е., 2003 г.). 
Логично предположить, что и в этом случае, как и в ситуации 
повреждения эндотелия сосудов (см. раздел «Атеросклероз»), 
ключевую роль играет выраженное контринсулярное воз-
действие стресс-гормонов, которое вызывает значительное 
нарушение трофики бронхоальвеолярного эпителия и под-
лежащей базальной мембраны. Это происходит именно в ре-
зультате невозможности утилизации глюкозы его клетками, 
поскольку вопрос о гипоксическом повреждении в этой ситу-
ации вообще не стоит — вентиляция не нарушена. В резуль-
тате выраженной длительной «голодной» дистрофии эпите-
лия происходит его повреждение и слущивание вследствие 
утраты адгезивных свойств. Вслед за этим из поступающей 
в альвеолы из интерстиции жидкости на обнаженной основ-
ной мембране начинается формирование богатых белком так 
называемых гиалиновых мембран. Одновременно к пора-

женному капиллярному эндотелию фиксируются нейтрофи-
лы, которые затем через интерстициальную ткань попадают 
в просвет альвеол, где они контактируют с воздушной сре-
дой, высвобождая факторы неспецифического воспаления. 
Конечным результатом этого процесса являются повышение 
проницаемости альвеолярно-капиллярного барьера, запуск 
неспецифической воспалительной (аутоиммунной) реакции, 
блокада микроциркуляции и ДВС-синдром, т. е. развива-
ется типичная картина «шокового легкого» (Вермель А.Е., 
2003 г.). Причем сам механизм повреждения альвеолярного 
эпителия в этой ситуации — дистрофия высокоинсулинзави-
симой покровной ткани в результате контринсулярного дей-
ствия стресс-гормонов — предопределяет неэффективность 
попыток лечения этого состояния применением глюкокорти-
коидов (там же).

Вполне вероятно, что и процессы, лежащие в основе хро-
нической обструктивной болезни легких (ХОБЛ), являются 
значительно более пролонгированным вариантом описанно-
го выше синдрома острого повреждения легких, или ARDS.

Гормональная конституция, 
диатезы, вегетотип

В детском и подростковом возрасте явления относи-
тельной неуравновешенности, дисгармонии регуляторных 
(прежде всего гормональных) воздействий выражены наи-
более наглядно, клинически в этот период они представле-
ны в виде различных диатезов. Причем первичная неурав-
новешенность гуморальных факторов, по-видимому, имеет 
место в центральных интегрирующих структурах гипота-
ламуса, где непосредственными регуляторами, модули-
рующими функциональную активность нейронов, являют-
ся высокоспецифические олигопептиды. Под воздействием 
этих первичных пептидных регуляторов происходит по-
следующее образование и освобождение в региональный 
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и общий кровоток соответствующих рилизинг-факторов 
и тропных гормонов. Крайне малый объем синтеза, ла-
бильность состава и структуры, малая продолжительность 
жизни, исключительно высокая степень тропности к ми-
нимальным по объему узкоспециализированным струк-
турам древней коры, локальный характер их образования 
и широкий спектр реализуемых конечных биологических 
эффектов — таковы основные особенности первичных ре-
гуляторных факторов. Совокупность подобных свойств не 
дает возможности на современном уровне развития науки 
ни достоверно выделить и синтезировать эти факторы, ни 
тем более моделировать их действие (исключение состав-
ляют наркотики). Однако конечные биохимические и био-
логические эффекты этих прорегуляторов, формирующие 
в первую очередь динамику развития, внешний вид и пове-
дение организма, т. е. его конституцию, вполне поддаются 
объективной оценке.

Гормональный фон (периферический) в целом может 
быть представлен картиной, во многом напоминающей ме-
теорологическую «розу ветров», являющейся практически 
полным аналогом картины, отражающей синтез соответст-
вующих первичных регуляторных факторов в гипоталамусе. 
При этом разнонаправленные регуляторные влияния оказы-
ваются на противоположных сторонах одной оси, например 
адреналин — инсулин, АКТГ — ГТГ и т. д.

Недостаточная сбалансированность результирующих 
нейрогуморальных воздействий наиболее отчетливо выра-
жена в детском возрасте, что обусловлено и относительной 
возрастной незрелостью соответствующих компенсаторных 
механизмов. Она представлена, как уже было сказано, в виде 
соответствующих диатезов, являющихся крайними суб- и па-
раклиническими формами конституционального многообра-
зия. Предлагается следующее объяснение клинической кар-
тины трех хорошо известных типов диатеза (Шабалов Н.П., 
1999 г.).

Так, в случае нейроартритического диатеза имеет место 
явная и значительная гиперпродукция гормонов коры надпо-
чечников, в частности глюкокортикоидов, что обусловливает 
стабильно высокий тонус симпатического звена вегетатики. 
Это связано с относительной гиперпродукцией АКТГ, поэто-
му в данном случае параллельно со стабильно высоким уров-
нем глюкокортикоидов наблюдается повышенный синтез 
андрогенов, прогестерона и его дериватов в надпочечниках, 
которые по механизму обратной связи угнетают образование 
и выделение ГТГ в гипоталамусе. Гипопродукция ГТГ в свою 
очередь определяет угнетение синтеза эстрогенов, тестосте-
рона и прогестерона в половых железах вплоть до периода 
полового созревания, т. е. гормоны надпочечникового проис-
хождения в определенной степени замещают («вытесняют») 
гормоны генитального комплекса. Следствием подобной 
деформации гормонального фона являются относительная 
эстрогенная недостаточность и вызванный ею вторичный 
относительный гипотиреоз, возникающий за счет снижения 
реактивности тканей к тироксину и йодтиронинам, в зна-
чительной степени определяемой эстрогенами. Такая от-
носительная тиреоидная недостаточность сопровождается 
умеренно выраженной функциональной перегрузкой щито-
видной железы.

В результате отмечается четко выраженный контрин-
сулярный и антисоматотропный катаболический эффект 
собственно глюкокортикоидов в сочетании с повышением 
чувствительности тканей к катехоламинам. В частности, 
склонность к анорексии и рвоте обусловлена гиперчувстви-
тельностью к дофамину. Гиперпродукция глюкокортикои-
дов наблюдается на фоне некоторой относительной адрена-
линовой недостаточности вследствие снижения эффектов 
эстрогенов и гормонов щитовидной железы на периферии. 
Одновременно имеет место относительный дефицит эффек-
тов всего спектра анаболических факторов; это касается не 
только СТГ, но и вагоинсулярного сегмента, а также местных 
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тканевых факторов парасимпатического звена автономной 
регуляции.

Для вегетативного статуса в этом случае характерна низ-
коамплитудная (стабилизированная глюкокортикоидами) 
кривая вегетативных колебаний с некоторым сдвигом в сим-
патадреналовом направлении. На периферии достоверно 
фиксируются угнетение трофики и преобладание катабо-
лизма, которые выражаются в виде мочекислого диатеза, 
повышенного аллергического фона. Стабильно повышенная 
чувствительность к центральным симпатадреналовым (пре-
имущественно глюкокортикоиды + дофамин) воздействиям 
определяет совместно с гиперфункцией щитовидной железы 
достаточно высокие показатели интеллектуального и фи-
зического развития. В подростковом возрасте наблюдаются 
относительно раннее и, как правило, гармоничное половое 
созревание, высокая физическая и интеллектуальная актив-
ность. Для начала периода полового созревания у таких де-
тей достаточно характерна викарная гипертрофия миндалин, 
нередко трактуемая как хронический тонзиллит. Судя по 
всему, данное явление вызвано компенсаторной гиперфунк-
цией ткани глоточных миндалин, являющихся в раннем под-
ростковом возрасте (до начала активной гормональной дея-
тельности половых желез) одним из основных продуцентов 
эстрогенов. Эта группа гормонов в соответствующий период 
является очень важным фактором оптимизации трофики 
тканей, готовя их к последующему активному росту (в част-
ности, росту костей в длину) и созреванию организма. Более 
или менее продолжительная задержка роста и развития, на-
блюдаемая нередко после тонзилэктомии, сделанной в на-
чале пубертатного периода, связана, по-видимому, именно 
с временным дефицитом тонзиллярных эстрогенов.

В зрелом и пожилом возрасте для таких людей харак-
терно развитие гипертензионного синдрома стабильного 
типа и его последствий, обусловленных стойкой, преиму-
щественно центральной симпатикотонией. Кроме того, 

зачастую наблюдаются уратурия, артрозо-артриты и дру-
гие проявления мочекислого диатеза. В психологическом 
статусе имеют место характерная высокая, но «хрупкая» 
стрессоустойчивость (как шпага), отчетливо выраженная 
тенденция к лидерству, доминирующему и в определенной 
степени агрессивному поведению, преимущественно в виде 
внешней агрессии.

При лимфатико-гипопластическом диатезе, в отличие от 
нейроартритического, напротив, отчетливо прослеживаются 
выраженная глюкокортикоидная недостаточность, дефицит 
системных катаболических централизующих воздействий, 
относительная гиперпродукция минералокортикоидов за счет 
блока в цепочке синтеза глюкокортикоидов и соответствую-
щего уклонения биосинтеза (см. рис. 4.1). В то же время име-
ют место относительная гиперпродукция СТГ, форми рующая 
характерный внешний вид ребенка, а также повышенный 
провоспалительный и аллергический потенциал, опреде-
ляемый преимущественно гуморальной (В-лимфоциты) со-
ставляющей иммунитета на фоне пониженных показателей 
барьерного и клеточного (Т-лимфоциты) иммунитета. Одно-
временно наблюдается дефицит гормонов щитовидной желе-
зы, формирующийся за счет снижения продукции ТТГ. Вто-
ричная (гипотиреоз) недостаточность продукции эстрогенов 
обусловливает негармоничный рост и несколько замедлен-
ное развитие.

В результате значительно снижен «тонус» симпатадрена-
ловой системы, что определяет относительное преобладание 
парасимпатических, анаболических влияний. Наблюдаются 
снижение неспецифической реактивности, компенсаторная 
и анаболическая (СТГ) лимфоидная гиперплазия. За счет 
гипотиреоза и дефицита эстрогенов нередко снижена цент-
ральная чувствительность к катехоламинам, поэтому такие 
дети несколько заторможены, хотя и достаточно хорошо раз-
виты в интеллектуальном плане. На периферии эта особен-
ность определяет относительную невыраженность психоэмо-
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циональных и вегетативных проявлений симпатадреналовых 
реакций, в том числе реакций на стресс.

Кривая вегетативных колебаний низкоамплитудная, она 
относительно стабильна и обычно несколько смещена в ваго-
инсулярном направлении.

В подростковом возрасте нередко наблюдаются запозда-
лое и негармоничное физическое развитие, некоторое отста-
вание в умственном развитии, выражающееся в замедленном 
усвоении материала, обусловленном снижением быстроты 
и точности реакций; запоздалое и негармоничное физиче-
ское развитие. Это отставание обычно усугубляется высокой 
заболеваемостью со стороны органов дыхательной системы 
и пищеварительного тракта, связанной со снижением кле-
точного (Т-лимфоциты) иммунитета и его вспомогательных 
факторов, определяющих состоятельность биологических 
барьеров организма. Груз функциональных расстройств и со-
матических болезней, приобретенных в детском и подрост-
ковом возрасте, уже взрослый человек продолжает «тащить» 
в течение всей последующей жизни. Поэтому в зрелом воз-
расте характерны частые затяжные инфекции дыхательных 
путей и их осложнения, хронические, периодически обост-
ряющиеся поражения пищеварительного тракта, обуслов-
ленные его гипотонией и пониженными барьерными функ-
циями слизистых: стоматиты, гастриты, гепатиты, колиты, 
прокто-сигмоидиты (в том числе инфекционные и парази-
тарные), нередко с аутоиммунным компонентом, геморрой 
и т. п. Гипотония желчевыводящих путей способствует об-
разованию конкрементов в желчных путях, чаще первично 
холестериновых, заселению желчных путей паразитами, та-
кими как описторхи и лямблии. Перечисленная соматиче-
ская патология в различных вариантах переплетается с из-
менениями в психоэмоциональной сфере в виде ипохондрии, 
депрессивных психоневрозов с более или менее выраженным 
компонентом внутренней агрессии и подобных расстройств. 
Нередким явлением является исходная и прогрессирующая 

в результате соматического нездоровья психопатизация, ко-
торая в свою очередь усугубляет уже имеющиеся расстрой-
ства в вегетативной и соматической сферах.

Для экссудативно-катарального диатеза характерно сни-
жение синтеза глюкокортикоидов и стероидных андрогенов 
в надпочечниках за счет недостаточного синтеза и освобож-
дения в кровоток адренокортикотропного гормона (АКТГ). 
Обычно недостаточность АКТГ имеет место одновременно 
с относительной гиперпродукцией тиреотропного гормона 
(ТТГ). Такое сочетание формирует, с одной стороны, не-
достаточность стабилизирующего, тонического влияния 
глюкокортикоидов на симпатическую составляющую веге-
тативного статуса, определяемую сенсибилизацией тканей 
к катехоламинам, а с другой — оно вызывает компенсатор-
ное повышение гормональной активности половых желез 
(и в раннем пубертате миндалин), в частности выработку 
в них эстрогенов. Центрально обусловленная недостаточ-
ность симпатадреналового тонуса отчасти компенсируется 
на периферии увеличением синтеза катехоламинов (в основ-
ном адреналина) в мозговом веществе надпочечников, что 
сопровождается усилением функциональной активности 
последних и понижением порога реакции освобождения ка-
техоламинов в кровоток. Характер ритмичного по своей при-
роде высвобождения адреналина напрямую зависит от функ-
циональной активности щитовидной железы, в свою очередь 
в значительной степени определяемой уровнем эстрогени-
зации. В данном случае повышенный уровень эстрогенов 
сенсибилизирует ткани к тироксину, ТТГ со своей стороны 
стимулирует активность щитовидной железы, в результате 
значительно увеличивается интенсивность обмена и соответ-
ственно усиливаются биологические эффекты выброса адре-
налина в симпатадреналовую фазу. В конечном итоге увели-
чивается размах (амплитуда) физиологических вегетативных 
колебаний (см. раздел «Желчнокаменная болезнь»), а также 
эмоционально-вегетативные проявления стресс-реакций. 
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Высокая скорость метаболизма, определяемая гипертирео-
зом, ускоряет биохимическую деградацию глюкокортикои-
дов и катехоламинов до неактивных продуктов, укорачивая 
тем самым период вегетативных колебаний (там же).

Функциональные и соматические последствия такого 
клинически значимого высокоамплитудного типа дизвегето-
за с коротким периодом колебаний подробно описаны в раз-
делах, посвященных нарушениям регуляции сосудистого то-
нуса, формированию язвенной и желчнокаменной болезней, 
зудящих дерматозов, бронхиальной астмы и другой психосо-
матической патологии, поэтому отдельно останавливаться на 
них необходимости нет. Но следует указать, что такой сдвиг 
гормонального фона предрасполагает к развитию большин-
ства аутоиммунных заболеваний: ревматизма, в том числе 
его кардиальных форм, артритов и других видов системного 
поражения соединительной ткани. Не выясненную до конца 
роль в этом сдвиге играет гормональная (эстрогенпродуци-
рующая) активность гипертрофированных миндалин. Доста-
точно типично ранее появление у таких людей кристаллурии 
и образование кальцинатных (и фосфатных) конкрементов 
в желчных и мочевых путях вследствие нарушения обмена 
кальция и колебаний рН мочи.

Со стороны психоэмоциональной сферы наиболее харак-
терно в этом случае развитие изменений по типу неврозов, не-
врастении, психастении. Высокая активность вегетативных 
реакций обусловливает в подростковом и молодом возрасте 
ускоренное и гармоничное интеллектуальное и физическое 
развитие, быструю адаптацию в незнакомых (благоприят-
ных) условиях. Но одновременно эта же особенность опре-
деляет относительно высокую уязвимость для неблаго-
приятных, особенно психогенных, воздействий вследствие 
сниженных резервных возможностей регуляторных систем 
организма в целом.

Остается добавить, что закономерное ухудшение состоя-
ния и обострение проявлений дизвегетоза до степени клини-

ческой значимости при всех конституциональных вариантах 
наблюдается у таких людей в периоды физиологической гор-
мональной нестабильности, т. е. во время ускоренного роста, 
в подростковом возрасте, в периоды, связанные с беремен-
ностью и климаксом.

Наиболее значимым стрессом в течение всей жизни, 
воздействия которого абсолютно невозможно избежать, 
является возраст (Selye H., 1952 г.; Дильман В.М., 1987 г.). 
Поэтому само развитие более или менее выраженного адап-
тационного синдрома у человека совершенно закономерно, 
но тяжесть его протекания в значительной степени зависит 
от соотношения, с одной стороны, интенсивности и про-
должительности неблагоприятных внешних воздействий, 
а с другой — от состояния адаптационных резервов организ-
ма. По какому соматическому варианту будет впоследствии, 
в течение жизни, развиваться адаптационный синдром, т. е. 
какая конкретно нозология будет по преимуществу опреде-
лять ухудшение здоровья и качества жизни конкретного 
человека, напрямую зависит от его исходной генетической, 
в первую очередь гормональной, конституции, в решаю-
щей степени определяющей индивидуальный психо-, веге-
то- и соматотип. В свою очередь эта конституция является 
прямым производным от динамически изменяющегося, но 
в то же самое время в предельно жестких рамках генети-
чески детерминированного соотношения объемов синтеза 
и функциональной активности исчезающе малых количеств 
регуляторных пептидов в гипоталамусе. Это соотношение  
и определяет, в конце концов, индивидуальность (т.е. внеш-
ность и поведение), состояние здоровья и вероятную про-
должительность жизни каждого из нас.

Описание гормонального баланса, соответствующее 
различным типам соматической, вегетативной и психо-
логической конституции, представленное в этом разделе, 
возможно, является в некоторых аспектах достаточно ги-
потетичным и нуждается в уточнениях. Но тем не менее 
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вполне возможно, что такой подход к оценке психосомати-
ческого статуса растущего человека будет способствовать 
определению правильного направления в дальнейших био-
логических и медицинских исследованиях.

Организм как тканевой симбиоз

Подводя определенный итог, позволительно сделать вы-
вод, что в процессе эволюции сформировался своеобразный 
симбиоз различных тканей, составляющих в итоге организм 
в целом. В этом симбиозе гипоталамус у человека и анало-
гичные ему структуры у других видов — это координирую-
щий, интегрирующий центр, где согласуются различные, 
а порой и прямо противоположные интересы, вырабатыва-
ются взаимоприемлемые компромиссные решения. Внешне 
формы такого тканевого симбиоза могут выглядеть доста-
точно разнообразно (например, только у наземных хищни-
ков — семейства псовых, кошачьих, куньих и т. д.), но его 
конечный, оформленный материальный результат должен 
быть не только хорошо сбалансирован на системном уровне, 
но и сохранять высокую жизнеспособность, а также иметь 
достаточный адаптационный потенциал в широком диапа-
зоне условий внешней среды в пределах соответствующей 
экологической ниши.

Первая группа составляющих организм тканей — это 
ткани с преобладающим анаболическим потенциалом, обес-
печивающие жизнь и рост организма в благоприятных усло-
виях (достаток пищи, отсутствие угроз и пр.). Они облада-
ют несколькими собственными, в основном гуморальными, 
уровнями ауторегуляции и взаимодействия. Таковыми, на-
пример, являются ткани большинства органов брюшной по-
лости. Один из основных регуляторных механизмов в этой 
группе — энтеринные факторы APUD-системы, с их лиде-
ром, «универсальным анаболиком», инсулином. К этой груп-
пе тканей (преимущественно инсулинзависимых) относятся, 

кроме желудочно-кишечного тракта и его производных, кост-
ный мозг, сосудистая стенка, лейкоциты и другие иммунные 
клетки, соединительная ткань и ее специализированные 
виды, скелетные мышцы. APUD-продуцирующие элементы, 
имеющиеся в этих тканях, как и их эффекторы представлены 
в различных сочетаниях практически во всех органах и си-
стемах (Сидоренко Л.Н.,  1986 г.).

Однако в процессе эволюции неизбежно возникла по-
требность в формировании, выделении и специализации 
отдельных видов тканей, таких, например, как нейрореак-
тивный наружный мышечный слой стенки кровеносных со-
судов. Столь же насущной оказалась потребность объедине-
ния таких тканей в системы, обеспечивающие выживание 
особи (а следовательно, и сохранение вида) в критических 
ситуациях. Уровень функциональной активности в этой 
группе тканей уже значительно меньше зависит от наличия 
инсулина и других анаболических факторов. Более того, эта 
группа имеет собственные механизмы субтотальной блокады 
анаболизма всех остальных тканей и систем с максимально 
возможным переключением кровоснабжения и обмена на 
себя для использования всех возможностей организма в реа-
лизации соответствующих системных эффектов в процессе 
адаптационных реакций.

Основной механизм активации подобных системных 
реакций — симпатадреналовый, а его основной эффектор — 
сердечно-сосудистая система. К этой группе органов и си-
стем, состоящих из инсулиннезависимых тканей, относятся: 
ЦНС, включая ее подкорковые образования, сетчатка, над-
почечники, гонады, эритроциты. В инсулиннезависимых 
тканях уровень метаболизма (а следовательно, и эффектив-
ность функционирования) является прямой производной 
от концентрации глюкозы в магистральном кровотоке. Уро-
вень мобилизации, централизации метаболизма, который 
обеспечивает высокую концентрацию глюкозы в общем 
кровотоке, в свою очередь определяется уровнем стресс-
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гормонов (адреналина, норадреналина, глюкокортикоидов 
и др.).

Такая система мобилизации существует практически 
у всех многоклеточных организмов. Но скорость и точность 
рефлекторного ответа, быстрота и избирательность сраба-
тывания системы мобилизации ресурсов всего организма 
у различных видов неодинаковы. У теплокровных в усло-
виях стабильности оптимума температуры и поступления 
метаболитов в головной мозг, и в том числе в гипоталамиче-
ские контрольные структуры, эффективность этих реакций 
выросла во много раз (Folkov B., Neil C., 1971 г.; Винер Н., 
1983 г.), что и обеспечило в конечном итоге неоспоримое 
адаптационное превосходство теплокровных животных над 
всеми другими формами жизни на планете. При этом у жи-
вотных корковые образования ЦНС в этой системе — лишь 
инструмент, сервисный орган, обеспечивающий необходи-
мую детализацию конкретных форм поведения в различ-
ных ситуациях. В то же время мотивационный, ментальный, 
энергетический нейроэндокринный потенциал организма 
сосредоточен в относительно небольших по объему образо-
ваниях палеокортекса. Этот заложенный природой потенци-
ал, в конечном счете, в процессе жизнедеятельности и реа-
лизуется (расходуется) через активацию соответствующих 
исполнительных структур.

Ткани, объединенные в органы и системы, выполня-
ют различные функции, имеют разный клеточный состав, 
поэтому оптимальные условия существования для каждой 
из них достаточно разняться, отсюда неизбежен перманент-
ный «конфликт интересов» между ними. Этот конфликт 
является движущей силой постоянно происходящих в орга-
низме изменений, он не только открывает возможности для 
адаптации к динамически меняющимся условиям внешней 
среды, но и является неотъемлемым элементом эволюции. 
Сменяющее друг друга в динамике преобладание того или 
иного регуляторного влияния постоянно как бы нащупыва-

ет необходимый для выживания особи и вида баланс между 
потребностями организма по стабилизации его внутренней 
среды и постоянно меняющимися условиями существова-
ния, т. е. требованиями среды внешней. С другой стороны, 
обострения, «вспышки» этого, как бы перманентно тлею-
щего «конфликта интересов», возникающие в результате 
относительной функциональной недостаточности инте-
грирующих регуляторных, прежде всего гипоталамических 
структур, нередко приводят к возникновению вначале обра-
тимых функциональных расстройств, а в случае углубления 
последних — и к органическому, часто необратимому пора-
жению тканей, систем и органов. Причем в органах и тка-
нях, оказавшихся в результате произошедших изменений 
по сравнению с другими в худших условиях, органические 
изменения развиваются значительно раньше, что означает 
уже развитие в них соответствующей соматической пато-
логии.

Поэтому приоритет корковых образований ЦНС, искус-
ственно (и в значительной степени насильственно) форми-
руемый в процессе социализации и воспитания, основанных 
почти исключительно на внушении (Поршнев Б.Ф., 1974 г.; 
Захаров А.И., 1988 г.), далеко не всегда соответствует непо-
средственно самой природе человека. Подобный императив 
не предусмотрен его исходной физиологией, поэтому до-
стигнутая в процессе социализации чрезмерная гипертро-
фия возможностей по «тотальной мобилизации» корой (т. е. 
психической сферой) всего вегетативного и соматического 
потенциала в своих, во многом «виртуальных», интересах 
нередко оказывается непосильной для организма. Посте-
пенно истощающая его резервные возможности длительная, 
постоянная либо периодически повторяющаяся максималь-
ная и субмаксимальная активация стресс-систем вызывает 
вполне реальные деформации вегетативного статуса. Такие 
деформации рано или поздно влекут за собой несоответ-
ствие, расхождение между все возрастающими мобилиза-
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ционными требованиями, повелительно определяемыми 
корой, узурпировавшей функции «центра», и реальными фи-
зиологически ограниченными резервными возможностями 
многоуровневых систем регуляции вегетативно-сосудисто-
метаболических реакций организма. Ключевой орган этих 
в различной степени автономных регуляторных систем, 
самой природой поставленный быть центром, определяю-
щим базовые мотивы поведения организма, — гипотала-
мус — не ожиданно оказывается в неприемлемой для него 
роли бесправной исполнительской «периферии». Подобное 
расхождение неизбежно рано или поздно влечет за собой 
многочисленные расстройства вегетативных функций, нега-
тивные последствия которых неизбежно ведут к соматиче-
ским страданиям, а нередко и к катастрофе.

Данные, представленные в настоящей работе, — еще одно 
подтверждение, на этот раз физиологическое, хорошо из-
вестной истины, что не ежеминутная погоня за призраком 
преуспевания, недостижимым, как убегающая вдаль линия 
горизонта, а решение конкретных и посильных задач, до-
стижение реальных, ощутимых результатов, рациональная 
гармония между объемом целей и возможностями их осу-
ществления, максимально ориентированная на формиро-
вание завершенных поведенческих циклов, — ключ к нор-
мальной человеческой жизни, здоровью, ключ к счастью, 
если угодно. 

Но одновременно нельзя обойти стороной тот факт, что 
интересы сохранения вида (сообщества, потомства) обла-
дают в природе большинства высших животных значитель-
ным естественным приоритетом, а в некоторых случаях 
могут даже диктовать необходимость причинения ущерба 
и даже гибели отдельной особи. Примечательно, что прояв-
ления альтруизма имеют место не только на уровне созна-
тельного поведения человека в обществе, бессознательного 
инстинктивного поведения (например, родительского), эти 
проявления отчетливо прослеживаются даже на клеточ-

ном, тканевом уровне, например при тяжелых инфекциях. 
Так, элементы чумной бациллы (Pasteurella pestis) по своей 
антигенной структуре почти идентичны клеточным элемен-
там РЭС (иммунокомпетентной ретикуло-эндотелиальной 
системы) легких человека и его лимфоидной ткани в целом. 
Поэтому при массивном заражении легочной ткани возбу-
дителем чумы иммунная система человека практически не 
имеет времени для выработки точно дифференцированного 
ответа и элиминации инфекционного агента. А поскольку 
биологическая основа жизни — это конкуренция несущих ге-
нетическую информацию нуклеиновых кислот (ДНК и РНК) 
за белки, из которых формируются собственно микро- и мак-
роорганизмы, то в данном случае возникает реальная угроза 
утраты наследственной антигенной идентичности макроор-
ганизма, что недопустимо в принципе. Антитела гумораль-
ной (В-лимфоциты) быстрой, но относительно малодиффе-
ренцированной иммунной реакции практически одинаково 
смертоносны как для бактерий чумы, так и для лимфоидной 
ткани РЭС легких, имеющей значительное антигенное сход-
ство с чумной бациллой. Иммунная система в течение уже 
нескольких часов организует массивную продукцию антител, 
действие которых практически не оставляет собственному 
организму шансов на выживание. Бактерии под воздействи-
ем антител и других факторов иммунной реакции в массе 
погибают, но одновременно гибнут и элементы РЭС легких, 
при этом освобождается большое количество лизосомальных 
литических ферментов — протеаз, липаз и т. п. Под действи-
ем этих ферментов вся легочная ткань «расползается, как 
гнилая тряпка», человек практически кусками выкашлива-
ет собственные легкие, теряет способность передвигаться 
и вскоре умирает. В естественных условиях, в которых жили 
наши предки и в которых подобная, почти всегда гибельная 
для отдельной особи реакция сформировалась, этого было 
достаточно для предотвращения большой эпидемии и сохра-
нения вида от полного вымирания.
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С биологической точки зрения в этом случае происходят 
суицид особи силами ее собственной иммунной системы 
и уменьшение численности популяции, но гибель отдельного 
организма обеспечивает сохранение наследственной и им-
мунной идентичности вида. Так действует один из механиз-
мов биологического альтруизма, самопожертвования, обеспе-
чивший выживание Homo sapiens как вида в столкновении со 
смертельной для человека инфекцией, постоянно циркули-
рующей в популяциях грызунов и их паразитов-насекомых. 
И только изредка, ценой значительных функциональных 
и органических дефектов, выживают лишь некоторые из за-
болевших (как правило, с медленнее протекающей бубонной 
формой чумы), те, у кого иммунная система успевает разо-
браться в ситуации и выработать четко дифференцирован-
ный специфический ответ только на антигены, присущие ис-
ключительно чумной бацилле.

Сходная ситуация наблюдается, вероятно, при менин-
гококцемии (синдром Уотерхауса—Фридериксена), толь-
ко в этом случае антигены возбудителя почти идентичны 
норадреналинпродуцирующим элементам ткани адренер-
гических синапсов и мозгового вещества надпочечников 
(15% надпочечниковых катехоламинов — норадреналин). 
Их тотальное поражение в ходе недостаточно дифференци-
рованной иммунной реакции вызывает массивный компен-
саторный выброс адреналина из надпочечников, эффекты 
которого в подобной ситуации, в частности для миокарда, 
уже фатальны. Таким образом, и здесь мы видим иммун-
ный суицид и скоропостижную гибель отдельной особи, 
в естественных условиях предотвращающие неограничен-
ное распространение смертельно опасной инфекции, кото-
рая представляет реальную угрозу для существования всего 
вида. Локализация упомянутых хромаффинных элементов 
в органах и тканях определяет клинику заболевания и па-
томорфологические находки в случае неблагоприятного 
исхода.

Изучение закономерностей адаптационного поведения 
человека и большинства высших животных в сложных и кри-
тических ситуациях позволяет сделать вывод, что только 
альтруизм и способность объединяться для совместных дей-
ствий обеспечивают выживание, процветание и расширение 
области обитания вида, нации, группы и пр. Это закон и био-
логии, и общества. Отсюда становятся хорошо понятными 
и беззаветная отвага в бою «за други своя», и радость родите-
лей, день за днем помогающих расти и мужать детям, и гор-
дость политического лидера, отстоявшего интересы своего 
народа, нации в сложной ситуации, и удовлетворение худож-
ника, ученого, конструктора, рабочего, хирурга, создавшего, 
сделавшего то, что раньше казалось недостижимым, невоз-
можным, и достоинство крестьянина при взгляде на изобиль-
но колосящуюся ниву, возделанную им и его отцами.

Недостаточность необходимого определяет нашу принад-
лежность к роду человеческому, способность ставить перед 
собой достойные нашего разума и рук задачи, совместно ре-
шать их с мужеством, умением, чувством товарищества, до-
стоинством и честью, от природы присущи человеку. Именно 
это характеризует нормальные поведенческие циклы нашего 
вида. Такое поведение изначально присуще нам, Homo sapi-
ens, а не безжалостная грызня и состязание в подлости (как 
в известных телевизионных передачах типа «Слабое звено», 
«Последний герой», «Дом-2» и прочих «шедеврах» современ-
ного шоу-бизнеса) за обладание несколькими пачками денег 
и возможностью бесцельного лежания на мягком диване со 
жвачкой во рту и разноцветной жвачкой на экране перед 
глазами — сермяжное счастье тупой и бездарной скотины. 
Пределом мечтаний и эквивалентом рая на земле для этой 
категории живых существ является поход по нью-йоркским 
магазинам с кредитной карточкой «unlimited» (неограничен-
ный кредит).

Крайне высокие и постоянно нарастающие требования 
к мобилизации адаптационного потенциала в условиях 
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«цивилизованной» жизни закономерно привели к широко-
му распространению применения психостимуляторов сре-
ди представителей современного общества. Естественным 
последствием широкого распространения внешних психо-
тропных воздействий стало формирование своеобразной 
«культуры» их потребления, усиленно насаждаемой произ-
водителями. Наиболее распространенными адаптогенами-
психостимуляторами в настоящее время являются алко-
голь, никотин и наркотики. Их употребление, без сомнения, 
сопровождается значительным адаптационным эффектом 
(в частности, улучшая эмоциональную оценку человеком 
окружающей действительности, удерживая тем самым вы-
раженность вегетативных реакций на внешние, в первую 
очередь психогенные неблагоприятные воздействия в гра-
ницах нормы). Но это положительное воздействие, к со-
жалению, крайне непродолжительно, а в долговременном 
плане неизбежен гораздо более выраженный негативный 
эффект в виде практически необратимого истощения адап-
тационного потенциала организма в целом. Последствия 
адаптационного истощения хорошо известны — это разру-
шение личности в результате нарастающего угасания функ-
циональной активности физиологических мотивационных 
структур. Параллельно изменениям в психоэмоциональной 
сфере происходит прогрессирующее разрушение соматиче-
ского здоровья за счет деградации естественных механизмов 
саморегуляции функций организма и трофики его тканей, 
а также прямого токсического действия таких «адаптогенов». 
Цена адаптации в таком случае возрастает многократно, как 
для самого человека, так и для общества, оплачивающего его 
лечение впоследствии.

Вот лишь некоторые (и далеко не самые трагичные) из 
примеров применения подобной «адаптационной модели» 
(Огурцов П.П. и др., 2003 г.).

Больной Ф., 53 года, регулярно по 3–4 раза в год гос-
питализировался с диагнозами: железодефицитная ане-

мия; острая постгеморрагическая анемия; болезнь Рендю—
Ослера. За последние 5 лет больному в общей сложности 
произведено 17 переливаний крови и ее препаратов. Рециди-
вы кровотечений прекратились, у больного было распознано 
состояние хронической алкогольной интоксикации (ХАИ), 
осложнявшееся выраженным повышением арте риального 
давления (АД) при острых абстинентных состояниях, со-
провождавшихся носовыми кровотечениями на фоне ал-
когольной коагулопатии (снижение уровня протромбина, 
тромбоцитопения). Самостоятельно прекратить употребле-
ние алкоголя на длительный срок не мог. После лечения 
у нарколога больной продолжает наблюдаться на кафедре 
факультетской терапии РУДН. Антигипертензивную тера-
пию не получает, при этом АД остается стабильно нормаль-
ным. Коагулограмма обычных параметров. Носовые крово-
течения не беспокоят.

Больной А., 55 лет, наблюдался хирургами по поводу ре-
цидивирующего синдрома Мэллори—Вейса. Неоднократ-
но поступал в хирургическое реанимационное отделение 
в связи с желудочно-кишечным кровотечением. После рас-
познавания состояния хронической алкогольной интокси-
кации и причины рецидивирующих разрывов слизистой 
пищевода — рвоты при массивных алкогольных эксцессах — 
стал наблюдаться и лечиться у нарколога. Упорная рвота, 
желудочно-кишечные кровотечения не рецидивируют.

Больной Б., 49 лет, руководитель крупного московско-
го предприятия, переведен из инфекционной больницы, 
куда был госпитализирован по поводу остроразвившейся 
желтухи на фоне гепатомегалии. Вирусные и иммунологи-
ческие маркеры HBV и HCV не определялись. Состояние 
было расценено как острый алкогольный гепатит с холеста-
зом на фоне формирующегося цирроза печени. Лейкоциты 
21 × 109/л, щелочная фосфатаза 450 ед.; билирубин общий 
1200 ммоль/л. Несмотря на терапию гепа-мерцем, урсофаль-
ком, лактулозой, преднизолоном, больной скончался при 
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прогрессирующих явлениях энцефалопатии, нарастании ги-
пербилирубинемии. Диагноз на секции и при гистологиче-
ском исследовании ткани печени подтвердился.

Особый драматизм последнего наблюдения заключается 
в том, что больной на протяжении многих лет обращался за 
медицинской помощью к врачам общей практики по поводу 
артериальной гипертонии при похмельных состояниях, го-
спитализировался в связи с гипертоническими кризами, при 
этом ему было указано на очевидную связь его болезни с ал-
когольными эксцессами. Больной обещал лечиться у нарко-
лога, однако за наркологической помощью после выписки 
не обращался. У пациента длительно сохранялась высокая 
толерантность к алкоголю, он употреблял до 1 л и более вод-
ки в сутки, при этом руководил коллективом, где им же был 
установлен «сухой закон» — явных пьяниц, прогульщиков 
и бракоделов увольняли. Пациент искренне считал, что «не 
умеющие пить люди разлагают коллектив».

Относительный риск госпитализации у людей с хрони-
ческой алкогольной интоксикацией и соответственно рас-
ходы на их лечение возрастают многократно, особенно это 
заметно в трудоспособном возрасте (от 16 до 65 лет). На-
пример, частота развития пневмонии повышается в 7,7 раза, 
желудочно-кишечного кровотечения — в 8,8 раза, сотрясения 
головного мозга — в 9,4 раза, переломов ребер — более чем 
в 11 раз. Относительный риск смерти в той же возрастной 
категории при наличии ХАИ при остром панкреатите воз-
растает в 17 раз, синдроме Меллори—Вейса — в 14,3 раза, 
пневмонии — в 21,5 раза, нагноительных заболеваниях лег-
ких — почти в 25 раз.

Фактически 1/5 часть госпитальных расходов в общеме-
дицинской сети обусловлена прямыми и косвенными меди-
цинскими последствиями ХАИ, т. е. скрытого алкоголизма.

При исследовании патологоанатомических заключений, 
содержащихся в историях болезней умерших, на наличие 
морфологических признаков ХАИ установлено, что каждый 

6-й случай смерти (16,3%), не связанной с внешними при-
чинами, в больнице общего профиля происходит на фоне 
биологических признаков ХАИ. В наиболее трудоспособном 
возрасте (16–65 лет) доля смертей на фоне морфологиче-
ских признаков ХАИ еще более значительна и достигает 1/3 
(33,9%).

В среднем на каждые 100 поступлений в терапевтический, 
неврологический или хирургический стационар приходится 
2 смерти, прямо или косвенно обусловленные ХАИ. Принимая 
во внимание 10 млн ежегодных госпитализаций в отделения 
указанного профиля в целом по стране, можно предполагать, 
что урон только от алкогольпотенцируемой, но не связанной 
с алкогольными травмами, отравлениями и несчастными слу-
чаями токсической соматоневрологической патологии ориен-
тировочно составляет в России 200 тыс. смертей в год.

Среди госпитализированных в больницы общего профи-
ля пациентов трудоспособного возраста (16–65 лет) доля ре-
гулярно употребляющих алкоголь в индивидуально опасных 
дозах лиц составляет более 30%, в то же время добровольно 
признают факт злоупотребления алкоголем чуть более 10%.

О негативных последствиях воздействия запредельных по 
интенсивности и продолжительности аудиовизуальных раз-
дражителей, значительно превышающих физиологические 
возможности восприятия, было сказано выше.

Бесконтрольное, не оправданное реальной необходимостью 
использование медикаментов, в значительной степени умень-
шающих вегетативные и соматические проявления адаптаци-
онных реакций, на непродолжительное время облегчает непри-
ятные ощущения заболевшего человека (в значительной части 
субъективные), «адаптирует» его к высоким требованиям со-
циальной жизни, позволяя еще больным вернуться к обычной 
работе. Но отдаленные, особенно соматические, эффекты по-
добной «адаптации» принципиально не намного отличаются 
от эффектов «адаптогенов»-психостимуляторов, поскольку 
клинически значимое медикаментозное воздействие на одну 
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систему неизбежно вызывает каскадные изменения в других. 
В результате возникает явление, хорошо знакомое любому 
врачу: лечим одно — страдает другое. В конечном итоге в боль-
шинстве подобных случаев налицо не увеличение общего 
адаптационного потенциала, а его снижение. Соответственно 
снижается и уровень соматического здоровья, которое в свою 
очередь отражается на психологическом состоянии личности, 
способствуя ее «выгоранию» и постепенному угасанию.

Исходный уровень адаптационного потенциала, реали-
зуемый в течение всей последующей жизни, вне всякого со-
мнения, закладывается в детском, подростковом и юноше-
ском возрасте. В этом периоде должно происходить не только 
правильное воспитание и физическое закаливание. Для опти-
мальной реализации возможностей природного психосома-
тического статуса (ПСС) растущего человека необходимо 
создание соответствующих условий, которые заключаются 
в правильном сочетании переносимых тренирующих физи-
ческих и психоэмоциональных нагрузок, соответствующих 
его реальному, т. е. биологическому, возрасту.

***
Закономерный процесс постоянного снижения реальных 

возможностей современной медикаментозной терапии в от-
ношении практически всех видов психосоматической пато-
логии, наблюдаемый в настоящее время, настоятельно требу-
ет изменения лечебных подходов к этой группе заболеваний. 
В связи с этим, по мнению автора, необходимо обратить 
значительно бо′льшее внимание на метод ВЛГД, автором ко-
торого является светлой памяти К.П. Бутейко. Этот метод, 
реально повышающий адаптационный потенциал в любом 
возрасте, обеспечивающий стойкий терапевтический эффект 
вплоть до окончательного излечения большинства видов 
психосоматической патологии (в отличие от формирования 
лекарственной зависимости при господствующем в настоя-
щее время «традиционном» подходе), по праву должен за-

нять свое достойное место в системе современной медици-
ны, невзирая на явные усилия производителей и продавцов 
фармацевтической продукции по его замалчиванию и даже 
дискредитации. Перспективы этого метода при правильном 
его применении настолько высоки, что он без преувеличения 
может быть отнесен к ряду «закрывающих технологий», т. е. 
исключающих, делающих ненужными другие, значительно 
менее эффективные способы и воздействия. Особенно явно 
это просматривается по отношению к бронхиальной астме, 
сахарному диабету типа 2, гипертонической болезни, зудя-
щим дерматозам. К сожалению, в свое время метод не полу-
чил достаточной государственной поддержки в нашей стра-
не, в результате чего он оказался в руках людей, для которых 
здоровье народа, а также клиническая и научная ценность ме-
тода, мягко говоря, не являются безусловным приоритетом. 
Кроме того, автору метода ВЛГД так и не удалось при жизни 
разработать его патофизиологическое обоснование, что, ес-
тественно, затруднило введение метода в широкую лечебную 
практику, несмотря на более чем убедительные клинические 
данные. Научно обоснованное, планомерное внедрение мето-
да ВЛГД через систему дипломного и последипломного ме-
дицинского образования, тщательный отбор специалистов, 
способных к его творческому применению (отбор прежде все-
го по морально-психологическим качествам), исключающие 
дискредитацию метода вследствие его неправильного, неква-
лифицированного и непоследовательного использования, 
является, по мнению автора настоящей работы, настоятельно 
необходимым. Более того, распространение и использование 
метода должно быть принято как одна из государственных 
программ в области медицины в нашей стране.

В качестве дополнения автор со своей стороны предлага-
ет одну из простейших методик релаксации, основанную на 
приемах йоги-шавасаны, максимально адаптированную к со-
временным условиям.
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Часть III
ПСИХОСОМАТИЧЕСКИЙ СТАТУС. 

ЦЕНА ЦИВИЛИЗАЦИИ

Функционирование вегетативной сферы в значитель-
ной степени связано с поглощением, преобразованием, на-
коплением, распределением и расходованием различных 
видов энергии, созданием и регулированием ее управляе-
мых потоков, формированием внутренних циклов, согла-
сованием этих циклов с соответствующими природными 
циклами. Наиболее сложным и потому затратным (энерге-
тически и информационно) является процесс смены, чере-
дования в оптимальном, максимально скоординированном 
с условиями внутренней и внешней среды режиме двух фаз 
единого процесса. Этот процесс чередования вегетативных 
фаз и составляет, по-видимому, в значительной степени 
само существо жизни, ее энергетическую и информацион-
ную основу.

Возвратимся к рассмотренному в части I строению ор-
ганизма как в значительной степени автономной психо-
вегето-соматической единицы (см. рис. 1.1) и характеру 
колебаний концентрических сфер, из которых эта единица 
состоит. Во время протекания вагоинсулярной фазы (ана-
болической, парасимпатической) характерно преобладание 
энергетических потоков из внешней во внутреннюю среду 
организма, при этом одновременно поступающая инфор-
мация обеспечивает развитие адаптационных изменений 
в самом организме. В симпатадреналовую фазу (катаболи-
ческую, затратную) информационно-энергетические по-
токи, направленные вовне, по возможности «адаптируют» 
окружающую среду к потребностям организма и вида, на-
пример в процессе добывания пищи, размножения и т. д. 
Подобные энергетические колебания в организме, выходя-
щие за пределы анатомической границы, отделяющей его 

внутреннюю среду от окружающего мира, неизбежно вызы-
вают в разной степени доступные фиксации и измерению 
изменения в окружающей среде и ее конкретных объектах. 
Гипоталамический «водитель ритма», контролирующий 
процесс смены этих двух фаз вегетативного ритма, имеет 
четко ограниченные природой регуляторные возможности. 
Их объем определяется запасом жизненной энергии, т. е. 
возможностями биосинтеза регуляторных пептидов в ги-
поталамических структурах. Истощение регуляторного 
потенциала, изменение соотношения объема синтеза этих 
нейрогуморальных регуляторов, снижение соответствия 
внутренних реакций изменениям внешних условий — не-
избежный процесс, определяющий биологическое старение 
организма.

Ритмичные динамические колебания, определяющие сме-
ну парасимпатической (анаболической) и симпатической 
(катаболической) фаз, составляют суть процесса адаптации. 
Выраженное и длительное нарушение в силу каких-либо 
внутренних или внешних причин скоординированности гар-
моничного протекания этих фаз, нарушение оптимального 
соотношения их продолжительности и выраженности неиз-
бежно ведут к развитию вегетативно-гормональной и, как 
следствие, поведенческой (психической) и (или) соматиче-
ской патологии.

С этой точки зрения значительное большинство случаев 
суицидального поведения можно рассматривать как дефор-
мацию психоэмоциональной сферы (ее своеобразный, очень 
непрочный локальный «пузырь»), являющийся отражением 
значительного преобладания катаболической составляющей 
в вегетативном статусе. Вектор этой составляющей в целом 
направлен на изменение, адаптацию «под себя» окружающей 
среды, условия которой не соответствуют неадекватно завы-
шенным запросам личности, т. е. требованиям ее мотивацион-
ных структур. Деятельность мотивационных центров в этом 
случае можно сравнить с мощным локальным «выхлопом», 



290

Часть III. Психосоматический статус. Цена цивилизации

291

Часть III. Психосоматический статус. Цена цивилизации

«протуберанцем» энергии в проекции того участка психоэ-
моциональной сферы, которому соответствует формирова-
ние агрессивного поведения. Неумение незрелой личности 
реализовать этот «выброс адаптирующей энергии» в прием-
лемую и для личности, и для окружающей среды (общества) 
форму вызывает обратный удар, встречный огонь (backfire) 
теперь уже внешней агрессии (зачастую воображаемой) со 
стороны окружения, социума. Нереализованные амбиции 
и требования к внешней среде в плане ее адаптации под за-
просы личности, загнанные обратно в тонкостенный «пу-
зырь» в психоэмоциональной сфере, находят единственно 
возможный выход в агрессии против самого себя и собствен-
ного организма.

Выраженное необратимое преобладание анаболической 
составляющей, возникающее, как правило, по причине край-
него истощения направленного вовне «катаболического» 
адаптационного потенциала, вызывает тотальное энергетиче-
ское «сдавливание» сомы, результат — сенильный или сход-
ной природы маразм, «человек-растение». В менее выражен-
ной форме данное явление именуется синдромом выгорания 
личности. В случае ограниченного локального анаболическо-
го «провала» вегетатики в сому характерно возникновение 
неконтролируемого локального клеточного роста и размно-
жения, т. е. формирование онкопатологии.

Но не все варианты преобладания того или другого вида 
энергии настолько фатальны. Конструктивный вариант 
катаболического выброса, своеобразный энергетический 
«протуберанец», позволяет до такой степени изменить, 
«адаптировать» окружающую среду, что изменения, про-
изошедшие в ней, кажутся порой невероятными. Для это-
го нередко оказывается достаточно усилий разума и воли 
даже одного человека (что нередко бывало в истории), не 
говоря уже о совместных, направленных к единой цели 
действиях сплоченной группы людей — единомышленни-
ков и творцов.

Предельная мобилизация «анаболического» потенциа-
ла вегетативно-гормональной сферы, его оптимальная ло-
кальная соматическая направленность позволяет организму 
успешно преодолевать последствия самых тяжелых повреж-
дений и заболеваний. А сложение «анаболизма» самого по-
страдавшего или больного с внешним «катаболическим» 
усилием самоотверженно борющихся за его жизнь людей об-
ладает настолько мощным воздействием, что часто оказыва-
ется спасительным даже в самых отчаянных и безнадежных 
ситуациях.

***
Исходя из того, что все многообразие форм поведения 

живых существ, включая человека, является лишь форма-
ми реализации двух осно′вных, базовых инстинктов (basic 
instincts): первого — инстинкта сохранения жизни самой 
особи и второго — инстинкта сохранения существования 
и размножения вида, инстинктов, которые, безусловно, яв-
ляются базовыми, фундаментальными мотивами всех совер-
шаемых действий и начинаний, можно прийти к следующим 
выводам.

За максимально эффективную реализацию этих двух 
базовых мотивов поведения отвечают в решающей степени 
первичные регуляторные структуры. Одна часть этих мо-
тивационных нейроэндокринных структур APUD-системы 
компактно локализована в образованиях палеокортекса — 
гипоталамической области. Другая часть аналогичных по 
происхождению, строению элементов и основным функци-
ям (сохранение особи, сохранение вида) нейроэндокринных 
образований распределена относительно более диффузно 
по всему организму. Присутствуя в различных сочетаниях 
в большинстве органов и тканей, эти элементы образуют 
тем не менее анатомически и особенно функционально зна-
чимые скопления в целом ряде органов, преимущественно 
имеющих отношение, с одной стороны, к потреблению не-
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обходимых для жизни субстратов, с другой — к выделению 
различного рода продуктов жизнедеятельности организма 
из внутренней среды организма во внешнюю, природную 
среду. К тому же ряду «продуктов жизнедеятельности» от-
носятся и «продукты» генеративной функции, обеспечиваю-
щие продолжение рода, т. е. собственно потомство. Данный 
термин, звучащий, может быть, в устах врача по отношению 
к человеку до некоторой степени непривычно и даже цинич-
но, вряд ли будет иметь негативную окраску, если речь зай-
дет о яйцах птиц, ящериц, рыбной или лягушачьей икре как 
продуктах жизнедеятельности этих живых существ. Хотя 
каждому еще из школьного курса прекрасно известно, что 
никакой принципиальной разницы ни в одном из представ-
ленных случаев нет.

Нет разницы также и в принципиальной схеме функ-
ционирования единой нейрогуморальной системы регули-
рования основных функций организма как у животных, так 
и у человека. Принцип действия этой древней гумораль-
ной системы состоит в том, что регуляторные олигопепти-
ды высвобождаются из нейроэндокринных APUD-клеток 
и затем распределяются в организме, как локально диф-
фундируя в соседние клетки, так и попадая в другие органы 
и ткани, через лимфо- и кровоток. То есть в то время, когда 
основная масса, например, клеток желудочного эпителия 
активно вырабатывает и выделяет в просвет желудка экс-
крет — компоненты пищеварительного сока этого органа, 
находящиеся в том же эпителиальном пласте G-клетки вы-
деляют в локальный желудочный лимфо- и кровоток ин-
крет — гастрин. Последний, кроме оказания регуляторного 
воздействия на секрецию и моторику пищеварительного 
тракта, оказывает воздействие на его сосудистую сеть, адап-
тируя лимфо- и кровоток в сосудах органов брюшной по-
лости и организме в целом к потребностям переваривания 
и усвоения пищи. Еще одно, не менее важное воздействие 
гастрина состоит в его соответствующем специфическом 

воздействии на мозг, меняющем поведение всего организма 
(снижение скорости реакций, сонливость), которое служит 
той же цели — созданию оптимальных условий для пище-
варения. Примерно по той же схеме происходит выделение 
других регуляторных пептидов при отправлении подобных 
жизненных функций.

Механизм действия регуляторных пептидов APUD-си-
сте мы состоит в понижении либо повышении порога про-
ходимости для нервных импульсов в межнейрональных 
и нейронально-эффекторных синапсах. Другими словами, 
именно соотношение концентраций нейропептидов опреде-
ляет, пройдет ли данный сигнал по управляющим структу-
рам нервной системы, и в какой степени, в конечном счете, 
будут выражены эффекты его прохождения. Подобным об-
разом выполняется тонкая настройка регуляции жизненных 
функций путем изменения выраженности рефлекторного 
ответа на сигналы из внешней среды и центральной нерв-
ной системы. Данная система «точной настройки» работа-
ет не настолько оперативно, как собственно рефлекторная 
деятельность нервной системы, зато ее эффекты гораздо 
более продолжительны и многообразны. Совершенно так же 
происходит выделение других регуляторных пептидов в ор-
ганах и тканях, производящих соответственно другие про-
дукты жизнедеятельности, в том числе и те из них, которые 
обеспечивают продолжение рода. Воздействие этих инкре-
тов на весь организм, адаптирующее последний к исполне-
нию соответствующей функции (размножение), в принципе 
ничем не отличается от воздействия энтеринов, в частности 
гастрина.

Как это ни покажется удивительным и непривычным на 
первый взгляд, мозг в целом, упорядочивая и оптимизируя 
воздействие организма на объекты внешней среды, также 
является лишь элементом, служебным органом этой базис-
ной, практически единой для всех многоклеточных живот-
ных «системы потребления и выделения». Функция мозга 
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состоит лишь в комбинировании вариантов (нередко оши-
бочно воспринимаемом как генерация решений) и отборе 
тех из них, которые наиболее подходят для решения дан-
ной конкретной задачи. Наибольшее количество исходных 
вариантов на заре эволюции заложено матерью-природой 
именно в мозге человека, «несоразмерно» огромном и зна-
чительно более сложном по сравнению с мозгом других 
живых существ на планете. Соответственно возможности 
комбинации различных вариантов, решений, моделей по-
ведения, которые непрерывно производит мозг человека, 
представляют собой совершенно невообразимое множест-
во. Разум в этом случае, оценивая, взвешивая возможные 
варианты поведения, прогнозируя их возможные послед-
ствия с учетом имеющегося опыта, определяет и реализует 
оптимальные для каждой конкретной ситуации как отдель-
ные поступки, так и целые объемные модели поведения, на-
выки, актуальные для более продолжительных временны′х 
промежутков. В ни с чем не сравнимой в известном нам 
материальном мире мощи «генератора идей» человеческого 
мозга легко можно убедиться, просто зайдя в книгохрани-
лище крупной биб лио теки либо просматривая любой теле-
канал с демонстрацией мод. В некоторых случаях «генера-
тор идей» вырывается из-под сурового контроля разума, 
и человек тогда начинает «ощущать больше, чем он в силах 
осознать», становясь по печальной необходимости пациен-
том психиатрической клиники.

Интересно рассмотреть соотношение характера инфор-
мации, поступающей в (индивидуально) упорядоченные 
компактно сосредоточенные нейроэндокринные структуры 
гипоталамуса (палеокортекса головного мозга) и в гомоло-
гичные ему образования периферического сегмента нейро-
гуморальной регуляции APUD-системы, распределенные 
относительно более диффузно. Если гипоталамус в значи-
тельной мере опирается на переработанные всем массивом 
мозга данные рецепторов, включая органы чувств, динами-

ческие оцениваемые с учетом имеющегося опыта и знаний, 
с возможностью рациональной, как бы сторонней оценки 
и в значительной степени прогнозирования вариантов раз-
вития текущей ситуации, то в периферическом сегменте 
дела обстоят «с точностью до наоборот». На периферии вы-
деление регуляторных, в частности стимулирующих нейро-
пептидов, «эндорфинового болюса», происходит в «реаль-
ном времени», т. е. исключительно лишь в момент активного 
функционирования соответствующего эпителиального 
пласта, ткани, органа, непосредственно в момент удовлет-
ворения текущей, сиюминутной, но тем не менее, как пра-
вило, жизненно необходимой для особи и вида потребности. 
«Исторической памятью» же соответствующих структур 
головного мозга моменты (как бы отпечатки) воздействия 
эндорфинов фиксируются, по-видимому, примерно с одина-
ковой интенсивностью и в том и в другом случае. Это про-
исходит вследствие достаточно сходного строения, состава 
и актуальной для воспринимающих регуляторное воздей-
ствие отделов ЦНС концентрации в крови соответствующих 
нейропептидов-эндорфинов. Соответственно и мотивация 
к повторному получению «болюса счастья» также пример-
но одинакова как в первом, так и во втором случае. Разни-
ца лишь в сравнительной мощности центрального сегмента 
регуляторной APUD-системы (гипоталамуса), т. е., другими 
словами, разума, действующего из рациональных соображе-
ний, и ее периферического сегмента, исходящего из несколько 
других более приземленных «резонов». В несколько другой 
терминологии данная ситуация описывается как взаимоот-
ношения «всадника» и «лошади», в которых обязательно 
должна присутствовать определенная гармония, поскольку 
как «всадник», ведомый недоступными пониманию «пери-
ферии» мотивами, может насмерть загнать свою, даже самую 
резвую и выносливую «лошадь» (инфаркт, диабет, суицид), 
так и «лошадь», выйдя из подчинения «всадника», может 
завезти своего седока совсем не туда (ожирение, сексуаль-
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ное истощение, наказание за изнасилование), а то и вообще 
сбросить (тяжелый инсульт).

Значительная часть более или менее компактных скопле-
ний нейроэндокринных элементов в основном обнаруживает-
ся в двух органных системах. Таковыми на периферии явля-
ются: система пищеварения, т.е. желудочно-кишечный тракт 
с его производными (печень, поджелудочная железа и т. д.); 
и репродуктивная система, т.е. женские гениталии, включая 
матку с придатками, молочные железы, предстательная железа 
и мужские половые органы. Как это ни покажется необычным 
на первый взгляд, в этом же ряду «потребителей-выделителей» 
находится и сам головной мозг. Но согласитесь, ведь основ-
ная функция и конечный результат деятельности мозга — это 
анализ поступающей через массу рецепторов информации, ее 
переработка и затем «выделение», т. е. упорядочение много-
численных видов воздействия организма на природную среду, 
а у человека в дополнение к этому — самостоятельное форми-
рование некоторых видов воздействий в виде речи, внушения 
и т.д., в определенной степени адаптирующих окружающую 
его среду (социум) к существованию данной особи. Эти воз-
действия также являются, исходя из данной точки зрения, не 
более чем информационно-энергетическими «продуктами 
жизнедеятельности человеческого организма», отсюда и на-
сыщенность мозговой ткани нейроэндокринными элемента-
ми APUD-системы.

Описанные выше диффузно распределенные скопления 
нейроэндокринной ткани периферического сегмента гу-
моральной регуляторной системы неизбежно также сами 
являются достаточно мощными мотивационными структу-
рами, т. е. анатомо-физиологическими образованиями, ока-
зывающими значительное воздействие как на внешность, 
так и на восприятие / поведение человека. И если при 
описании совершенно уникального для каждого живого 
существа мозаичного строения нейроэндокринных струк-
тур гипоталамической области вкупе с особенностями ее 

сетевого кровоснабжения речь шла об индивидуальной 
психосоматической «матрице», то локальный компактный 
гипоталамический нейроэндокринный комплекс можно 
рассматривать как «малую матрицу» (или центральный 
сегмент гуморальной регуляторной системы), а в качестве 
«большой матрицы» воспринимать всю индивидуальную 
совокупность нейроэндокринной ткани в организме в це-
лом. При этом периферический сегмент этой «большой мат-
рицы» можно назвать матрицей периферической. В таком 
случае неизбежно встает вопрос о функциональном соот-
ношении гипоталамической «малой матрицы» (централь-
ного сегмента) и сегмента периферического, исходя из 
того, что основной функцией подобных нейроэндокринных 
структур является формирование мотивов и отчасти форм 
поведения. Нетрудно в таком случае прийти к выводу, что 
у большинства животных имеет место явное количествен-
ное преобладание периферических источников мотиваци-
онных воздействий, особенно заметное в зрелом возрасте. 
Другими словами, «периферический сегмент» большой 
матрицы во взрослом состоянии животного функциональ-
но явно преобладает над ее центральным сегментом — ма-
лой, гипоталамической «матрицей». В результате все су-
ществование взрослого животного сводится, как правило, 
к примитивной схеме: двигаться, чтобы есть, и есть, чтобы 
двигаться с непродолжительными промежутками, отведен-
ными для размножения. Описанная схема «адаптационно-
го тупика» эволюции особенно рельефно просматривается 
на примере птиц.

Что же касается человека, то он по сравнению даже с выс-
шими животными пребывает в «вечном детстве», о чем не-
опровержимо свидетельствует сохраняющаяся практически 
до самого конца биологической жизни организма способ-
ность его мозга к обучению, внушению (в том числе само-
внушению) и модификации поведения, которая многократ-
но превышает подобные возможности какого-либо другого 
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вида живых существ, включая высших приматов. Тем более 
что у довольно значительного числа людей основными, базо-
выми мотивами решений и поступков являются осознанные 
ими на рациональном уровне представления об оптимальной 
для представляемого ими человеческого сообщества (чело-
вечества, нации, народа, племени, рода, семьи) модели пове-
дения. Следовательно, налицо явное преобладание функций 
малой, центральной, мозговой «матрицы», ее функциональ-
ное доминирование. Это доминирование является определя-
ющим при формировании большинства видов альтруисти-
ческой модели поведения, которая без сомнения является 
высшей ступенью развития адаптационных механизмов, по-
скольку обеспечивает неоспоримое преимущество  в конку-
рентной борьбе как с другими видами, так и внутри своего 
вида. Здесь стоит напомнить, что с точки зрения биологии 
жизнь на нашей планете — это конкуренция нуклеиновых 
кислот (ДНК, РНК), определяющих схему построения ор-
ганизма, включая комплекс регуляторных структур, за бел-
ки, из которых организм состоит. И эта конкуренция будет 
существовать столько же, сколько будет существовать сама 
жизнь. Формы же этой конкуренции матерью-природой 
предусмотрены самые разнообразные — от симбиоза до ге-
ноцида.

К сожалению, для значительного большинства предста-
вителей человеческого рода мотивы поведения не простира-
ются далее удовлетворения потребности в стимуляции «мат-
рицы» периферической. И разброс вариантов поведения 
тогда определяется лишь анатомическим и, следовательно, 
функциональным превалированием какого-либо сегмента 
периферической нейроэндокринной ткани. В большинстве 
случаев дело ограничивается удовлетворением потребности 
желудочно-кишечного тракта в его периодическом напол-
нении подходящим пищевым субстратом и опорожнении, 
что и является основным мотивом поведения с небольшими 
поправками на возможности коры головного мозга по об-

служиванию этой базовой для данной особи потребности. 
Другими словами, имеет место банальный индивидуальный 
эгоизм. В не менее значительной части случаев можно на-
блюдать стремление к удовлетворению потребности в сти-
муляции нейроэндокринных структур, сосредоточенных 
в анатомических образованиях, относящихся к воспроиз-
водству: это гениталии, молочные железы. В таком случае 
интересы особи не простираются за пределы соответст-
вующей (сексуальной) сферы, максимум — собственной се-
мьи. И тогда мы видим не менее банальный эгоизм теперь 
уже в пределах малой, семейной группы, старательно при-
крываемый нередко насквозь лицемерной «неукротимой 
любовной страстью», «заботой о детях» и т. п. Видимо, не 
случайно одна из форм конфликта разума, сознания и под-
сознательных, исходящих из женской половой сферы сти-
мулов, являющихся отражением деятельности висцерально 
локализованных нейрогуморальных регуляторных струк-
тур, еще в древности была названа истерией (производное 
от слова hystera — «матка»).

По преданию, полководец и создатель великой империи 
Чингисхан абсолютно четко (и, как мы теперь видим, совер-
шенно обоснованно) делил все многообразие человеческих 
индивидуальностей на «людей длинной воли» и «людей 
короткой воли», опираясь в решении серьезных, государ-
ственных задач, защите интересов нации исключительно на 
«людей длинной воли» независимо от их происхождения, 
без всякого колебания используя вторых в качестве легко 
восполняемого расходного материала. В том случае, если 
чей-то индивидуальный или семейный эгоизм входил в не-
примиримый конфликт с альтруизмом «длинной воли», род 
предателя и изменника интересов своего народа ожидало 
безжалостное уничтожение до 4-го колена включительно, 
а все его уцелевшие близкие подвергались изгнанию навеч-
но. Вне всякого сомнения, это было связано с тем, что на-
следственная передача основных структурных особенностей 
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психосоматической «матрицы» и, следовательно, наследова-
ние эгоизма, лежащего в основе всякого предательства, жад-
ности, подлости и трусости, была достоверно известна еще 
с незапамятных времен. «Из яиц кобры рождаются только 
кобры», — Р. Киплинг.

При проведении соответствующих психологических ис-
следований уже в наше время практически любые контин-
генты обычных людей (исследовались незнакомые между 
собой добровольцы) так же абсолютно четко делились на две 
неравные части: люди, для которых чужая боль была более 
значима, чем своя; и люди, для которых свои неприятные 
ощущения, свой, пусть и непродолжительный, физический 
дискомфорт были гораздо более значимы, чем даже значи-
тельные страдания другого человека. К сожалению, и это 
научный факт, первая категория всегда была в меньшинстве 
и составляла в разных группах от 10 до 20%.

Нетрудно понять, что более значительные адаптационные 
преимущества имели, имеют сейчас и будут иметь в любом 
отдаленном будущем, в конечном счете, те народы, нации, 
группы людей, в генотипе большего числа которых зафик-
сировано значительное преобладание альтруистических мо-
тивов поведения, чем те, в которых нечленораздельный рев 
эгоистичного большинства (а точнее, как было показано, их 
пищеварительного тракта и гениталий) заглушает звенящий 
голос разума немногих избранных.

Соответственно, и человечество настолько же четко де-
лится на две неравные части: созидателей — тех, кто, ис-
пользуя в настоящем силы собственного разума и силы 
природы, всячески стремится к тому, чтобы уже в недале-
ком будущем прийти к гармонии в отношениях с природой; 
и бездумных потребителей, тех, кто более или менее удачно 
маскируя свои низменные потребности, по сути, паразити-
рует на людях, живет за счет других, нередко обрекая целые 
народы на нищету, страдания и даже гибель, захлебываясь 
в эгоизме, жадности и нескончаемой лихорадке потребле-

ния, не слышит и не хочет слышать ничего, кроме истошного 
визга и утробного хрюканья собственных ненасытных внут-
ренностей. От того, мотивы и действия какой части челове-
ческого рода возьмут верх в этом многовековом конфлик-
те, обнажившемся в наши дни до живого мяса, до мозга, до 
нейронов и синапсов, зависит ни много ни мало судьба рода 
человеческого, а возможно, и судьба самой жизни на нашей 
многострадальной планете вообще. Ведь ни на минуту нель-
зя забывать, что человек давно уже перешагнул тот порог, за 
которым он обрел возможность истребить все живое на Зем-
ле, в течение всего каких-нибудь нескольких часов превра-
тив нашу живую, такую разную и такую прекрасную планету 
в сплошное, исходящее смертоносной радиацией обугленное 
месиво.

***
С точки зрения положения о существовании большой 

и малой нейроэндокринных «матриц» механизм алкоголь-
ного опьянения можно рассматривать следующим образом. 
Структуры мозговой, «малой матрицы», «мотивы поведе-
ния» которой примерно соответствуют животным (насыще-
ние, размножение, страх опасности) в обычном состоянии 
находятся под достаточно жестким контролем тормозных 
центральных мозговых структур, преимущественно кор-
ковых. Такая система контроля постепенно формируется 
в ходе адаптации особи к окружающим ее условиям, в том 
числе социальным. Особи, оказавшиеся не в состоянии адап-
тироваться (для человека — социализироваться), рано или 
поздно каким-либо образом закономерно элиминируются из 
сложившегося социума.

Ежесекундный жесткий контроль со стороны тормозных 
структур мозга постоянно корректирует процесс перехода 
потенциальной энергии организма в его кинетику, т. е. дви-
жение мыслей, мышц и т.д., примерно так же, как плотина 
ГЭС постоянно сдерживает напор воды, а управляющие ме-
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ханизмы направляют ее энергию на совершение полезной 
работы. Через целый ряд механизмов, лишь одним из кото-
рых является симпатадреналовая система, тормозные струк-
туры мозга постоянно корректируют активность не только 
центральных (мозговых), но и периферических мотивацион-
ных структур, которые представляют собой диффузно рас-
пределенные по всему организму, в определенных местах 
(см. выше) образующих достаточно компактные скопления, 
APUD-элементы, способные к выработке функционально 
значимых (в том числе для мозга) количеств регулятор-
ных пептидов. Понятно, что подобная ситуация постоянной 
подконтрольности «периферии» неизбежно является ис-
точником не только постоянного внутреннего напряжения, 
но и обратного давления автономных регуляторных систем 
организма на его центральные мозговые тормозные, конт-
рольные структуры. Эффекты подобного давления время от 
времени реализуются во внутри- и межличностных конф-
ликтах.

Алкоголь, избирательно воздействуя на более чувстви-
тельные к нему центральные тормозные структуры, на не-
которое время «выпускает на волю» подконтрольное коре 
«животное» (мотивационные регуляторные элементы па-
лео кортекса, органов пищеварения и размножения). Хо-
рошо известная типичная динамика алкогольного опья-
нения по мере «набора дозы»: «лев — обезьяна — свинья» 
в комментариях не нуждается. Но с развитием алкоголизма 
углубление токсического действия алкоголя и продуктов 
его разложения (ацетальдегида) на весь мозг, последствия 
похмельных вегетативных кризов, особенно их гипогли-
кемической вагоинсулярной фазы, неизбежно приводят 
и к постепенному угасанию мотивационных структур, лока-
лизованных в подкорке. Внешне это проявляется в потере 
интереса к жизни, утрате жизненной энергии. Немногими 
мотивами поведения такого «человеческого огрызка» оста-
ются лишь жалкие запросы его уцелевших периферических 

регуляторных APUD-структур по отправлению простейших 
жизненных функций, которые по большей части сводятся 
к заполнению / опорожнению пищеварительного тракта 
и поступлению очередных порций алкоголя для устране-
ния остатков контроля слабеющей коры над необратимо 
угасающей периферией и облегчения тягостного похмелья. 
«Животное», выбравшись из социальной «клетки», уже не 
резвится и не куражится «на воле», как это было в начале 
формирования алкогольной зависимости, оно из последних 
сил едва переползает, тщетно пытаясь отыскать источники 
дальнейшего примитивного существования.

Исходное, генетически определенное и потому наследуе-
мое соотношение количества и функциональной активности 
центральных и периферических APUD-элементов является, 
судя по всему, более значимым фактором в предрасположен-
ности к алкоголизму, чем способность корковых структур 
к обучению и формированию социального поведения. «Жи-
вые подтверждения» этого положения, к сожалению, слиш-
ком многочисленны и потому знакомы практически каждому 
из нас.

По-видимому, периферические APUD-структуры оказы-
ваются в значительной части случаев более толерантными 
к алкоголю и сохраняют свою функциональную активность 
дольше за счет того, что они, в отличие от мозговых, находят-
ся в окружении клеток и тканей, значительно более устой-
чивых к гипогликемии вагоинсулярной фазы похмельного 
криза, и при необходимости безвозмездно «заимствуют» этот 
жизненно необходимый субстрат (глюкозу) у них.

***
В свете изложенного материала автором предлагается 

формулировка такого понятия, как «психосоматический 
статус» (ПСС), которое с достаточным основанием может 
быть приложено не только к отдельному конкретному чело-
веку, но и к группе людей, этносу, нации, расе и пр. Этим 
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понятием может быть обозначена обусловленная в опреде-
ленной степени внешними условиями конкретная форма 
реализации заложенного природой генотипа, выраженная 
в первую очередь соотношением (в том числе ситуационно-
динамическим) активности компонентов основных регуля-
торных структур.

Данная форма реализуется соотношением продукции 
и выделения первичных пептидных регуляторных факторов 
(относящихся к APUD-системе) во всех тканях организма, 
но прежде всего — в гипоталамо-гипофизарном комплек-
се, своеобразном «центре управления полетом». Выделение 
этих регуляторов в гипоталамо-гипофизарном комп лексе 
вызывает последующие нарастающие каскадные изменения 
в соответствующих центральных и периферических реактив-
ных структурах по типу усиления сигнала в триггерной или 
релейной цепи. В конечном счете именно соотношение регу-
ляторных факторов определяет  не только основные внеш-
ние черты человека, его гормональный фон, т.е. соматиче-
скую конституцию, но и глубинные, базовые (basic structure) 
стереотипы восприятия и  поведения, степень устойчивости 
к воздействию неблагоприятных факторов и другие момен-
ты, касающиеся его поведения в различных ситуациях, т.е. 
вегетативную и психическую конституцию в целом.

Соматическая составляющая ПСС — это преобладаю-
щие фенотипические черты в облике человека, группы, 
этноса и т. д. Психологическая составляющая в большин-
стве случаев несколько менее конкретна, значительно ме-
нее демонстративна, но значительно более устойчива. Эта 
составляющая полнее всего отражается в наиболее прием-
лемом для данного ПСС образе жизни, своеобразной пове-
денческой «матрице». Достаточно ярко и отчетливо черты 
приемлемого для данного этноса и его ПСС образа жизни, 
особенности восприятия себя и окружающего мира, стерео-
типы поведения представлены в форме морали, традиций 
и верований, т. е. по современной терминологии — в мен-

тальности. Внимательное знакомство с основами духовной 
жизни и вероисповедания конкретного этноса или группы 
позволяет адекватно оценить основные элементы психоло-
гической составляющей его ПСС: восприятие собственной 
личности, своего ближайшего окружения (микрокосма), об-
щества, макрокосма, степень развитости интеллектуальных 
и творческих способностей в каком-либо виде деятельности 
и в особенности преимущественная направленность послед-
ней, внутренняя мотивация; способность к последователь-
ному достижению поставленных целей, степень переноси-
мости воздействий неблагоприятных факторов внешней 
среды, устойчивость к стрессорным воздействиям, склон-
ность к компромиссу, агрессивность, предприимчивость, 
авантюрность, пассионарность, соотношение альтруизм / 
эгоизм в самых различных формах поведения. Достаточно 
достоверно можно проследить степень гуманности, мораль-
ности, доверительности, ответственности в связях внутри 
группы, эти же показатели в меж- и внегрупповых контак-
тах и конф ликтах. Появляется возможность определить 
оптимальный размер и состав группы людей со сходным 
ПСС и соответственно объем и характер задач, оптимально 
решаемых такой группой.

Кроме того, у представителей одного ПСС явно выражена 
тенденция к преобразованию максимально широкого круга 
доступных для изменений природных условий и формирова-
нию вокруг себя привычной и приемлемой для себя среды 
(немцы, англичане, голландцы) с использованием большого 
набора инструментов, включая энергию природных процес-
сов. У представителей других ПСС, напротив, значительно 
более выражено приспособление самих себя, своего орга-
низма, своего образа жизни, т. е. «узкого круга», к суровым 
условиям существования (коренные народы, проживающие 
в тундре, пустынях, высокогорье, экваториальной зоне). 
Предельно рациональное и бережное отношение к использо-
ванию минимума доступных природных ресурсов, высокая 
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степень самоадаптации, терпеливость, способность пере-
носить подчас экстремальные условия зоны проживания, 
обусловленные не в последнюю очередь относительной не-
выраженностью эмоционально-вегетативного компонента 
в адаптационных реакциях, — характерные черты ПСС по-
добных этносов и групп.

Причем первичны именно сам генетически заложенный 
психосоматический статус и определяющая основные его 
черты психологическая и вегетативная составляющая, а не 
условия, в которых существуют личность, группа, этнос. 
Так, есть два внешне достаточно похожих народа: китайцы 
и монголы. Для подавляющего большинства китайцев по-
стоянное существование в толпе, в людском муравейнике, 
связанное с огромным количеством межличностных аудио-
визуальных контактов, четко выраженной многоступенчатой 
субординацией и многочисленными знаками ее проявления, 
закрепленными традицией, является «естественной средой 
обитания». Попав в другие, чуждые условия, даже несколь-
ко десятков китайцев в очень короткое время формируют 
свой тесный и достаточно закрытый от внешнего проник-
новения мирок «чайна-тауна», где они чувствуют себя в со-
стоянии психологического комфорта и куда чужим вход 
закрыт. Для большинства же монголов такое количество 
повседневных межличностных контактов абсолютно непри-
емлемо, и они по возможности стараются минимизировать 
их в любой ситуации. Поэтому зачастую наблюдается та-
кая необычная картина: в городе или в пригороде находится 
достаточно большой участок земли (до 0,4 га разрешенных 
законом для частных владений), огороженный плотным за-
бором из хороших досок высотой 2–2,5 м (и это в преиму-
щественно степной безлесной Монголии!). На участке стоит 
в дальнем от ворот углу … обычная войлочная юрта. Причем 
из того количества дерева, которое израсходовано на доски 
и столбы забора, вполне можно построить достаточно боль-
шой, красивый, удобный и теплый дом. Без знания особен-

ностей психологического статуса монголов объяснить подоб-
ный феномен совершенно невозможно. На самом деле такой 
«тип застройки» — это компромисс между экономической 
необходимостью селиться в городе или его окрестностях 
(при работе на предприятии, торговле, реализации продук-
тов животноводства и пр.) и психологическим компонентом 
ПСС, диктующим относительную изоляцию с минимумом 
аудиовизуальных контактов, оптимальным для исходного, 
заложенного природой ПСС большинства монголов. Суб-
ординация, формы ее выражения, принятые в китайском 
общест ве, и многие другие моменты, в частности громкая 
выразительная речь в окружении других людей, открытые 
формы выражения эмоций, ежедневный многочасовой моно-
тонный труд с последующим многомесячным ожиданием его 
результатов, невозможность побыть одному наедине с при-
родой, для монголов неприятны, непонятны и потому непри-
емлемы в принципе, т. е. физиологически. Кроме того, живя 
в юрте, монгол всегда психологически ощущает возможность 
в любое время переселиться в другое место, если нынешние 
условия его перестанут почему-либо устраивать. И это ощу-
щение, безусловно, является неотъемлемой частью психоло-
гического комфорта монгола. Причем аналогичные примеры, 
касающиеся образа жизни, можно найти у любого другого 
народа.

Следует вывод: не потому китаец живет в толпе, что 
к этому его вынуждает плотная заселенность территории, 
а потому, что для него обстановка «чайна-тауна» естествен-
на, она оптимальна для его ПСС. Потому и этнос китайцев 
(хань) расселился преимущественно на территориях, где 
продуктивность земли при возделывании определенных 
культур (риса) позволяет создавать высокую плотность за-
селения. А традиционные монголы (халх) живут в степях-
полупустынях, вдали друг от друга, не теряя тем не менее 
родственных и эмоциональных связей между собой, потому 
что такой образ жизни является оптимальным, естествен-
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ным для их ПСС, не испытывающим необходимости в еже-
дневных и ежеминутных близких контактах с множеством 
своих соплеменников. То же можно сказать и о мусульма-
нах, успешно освоивших огромные засушливые области 
Азии и Африки, на которых другой образ жизни, кроме «ма-
халля» (мусульманская община, поселение), определяемый 
строго упорядоченным арычным поливным земледелием 
и отгонным скотоводством, практически невозможен. Но та-
кой образ повседневной жизни в свою очередь оптимально 
приемлем для совершенно определенного ПСС. В случае 
коренного изменения жизненных условий, происходящих, 
как правило, в результате потери традиционных источни-
ков средств к существованию, почти неизбежно наступают 
маргинализация этноса, рост преступности, появление тер-
роризма, которые мы наблюдаем, например, у палестинцев, 
и нередко постепенная деградация целого народа. Племена 
и народы, пребывающие в наши дни на цивилизационном 
уровне, соответствующем каменному веку или близким 
к нему эпохам, в примитивном родо-племенном социуме, не 
по своей воле оказались в таком состоянии. Они останови-
лись и уже затем неизбежно откатились назад в своем разви-
тии после того, как были безжалостно лишены оптимальной 
для них среды обитания более успешными и агрессивными 
конкурентами. Не только природа не любит неудачников, их 
не любит и история.

Различные типы ПСС в современном населении США 
также достаточно четко разделяются по образу жизни. 
Первая категория — это люди, постоянно проживающие 
и достаточно комфортно чувствующие себя в частных до-
мовладениях «одноэтажной Америки», вторая категория — 
это население, постоянно проживающее в крупных городах 
и мегаполисах, и, наконец, третья — коренное население, 
индейцы, оказавшиеся не в состоянии адаптироваться 
к первым двум вариантам существования и оказавшиеся 
в итоге на обочине жизни. Утрата привычной среды сущест-

вования в сочетании с недостаточными адаптационными 
способностями и отсутствием восприимчивости к новым 
навыкам жизни и труда, как правило, достаточно быстро 
заканчивается в лучшем случае ассимиляцией, в худшем — 
маргинализацией и быстрой деградацией целого народа 
или этноса. За примерами даже и в наши дни далеко хо-
дить не надо: коренные народы Сибири (шорцы, хакасы, 
алтайцы), народы Севера (якуты, чукчи, ханты), как это ни 
печально, деградировали на протяжении жизни всего не-
скольких поколений. Быстрой деградации, в частности, не-
мало содействовала алкоголизация, активно насаждаемая 
доминирующим этносом. Пример достаточно успешной 
адаптации — буряты.

Все люди, все народы разные, каждый этнос имеет свои 
сильные и слабые стороны. Но эта сила или слабость отно-
сительно лишь сегодняшних конкретных условий жизни. 
В то же время эти сильные и слабые стороны вполне могут 
поменяться местами и менялись неоднократно на протя-
жении истории при изменениях климата, истощении по-
чвы, переселении, давлении агрессивных соседей и т. п. Та-
кие изменения неизбежно сопровождались ослаблением, 
сокращением численности и даже исчезновением одних 
народов и усилением, распространением других. Именно 
поэтому для каждого типа ПСС, т. е. общины, народности, 
народа, расы, гораздо более приемлемо не насильственное 
насаждение лидирующего в настоящее время поведенче-
ского стереотипа с одновременным стиранием исходного, 
а внимательное, творческое пересаживание и культивиро-
вание элементов более прогрессивной в настоящий момент 
культуры, «цивилизационной модели» на другую этно-
логическую «почву» с предельно бережным отношением 
к сложившемуся в течение столетий образу жизни корен-
ного населения, закрепленному в его навыках, традициях 
и верованиях. И, сколько бы русских ни обзывали ленивы-
ми и непредприимчивыми, наш народ никто и никогда не 
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сможет заставить суетиться и, забыв о родине, рассыпать-
ся по белому свету в погоне еще за одной копейкой или 
центом. Потому хотя бы, что только мы можем достойно, 
спокойно и уверенно жить и растить детей на нашей про-
мерзшей и не самой щедрой земле, не отступая, плечом 
к плечу, шаг за шагом осваивая ее и делая пригодной для 
жизни, творчески воспринимая все лучшее у Запада и Вос-
тока, день за днем создавая реальные материальные и ин-
теллектуальные ценности для себя, своего народа и своей 
страны. И тем более никто не может заранее знать, навыки 
выживания какого этноса окажутся спасительными для 
всего человечества при значительном изменении природ-
ных условий на нашей, многое повидавшей планете в бу-
дущем.

Принадлежность отдельных людей, групп и сообществ 
к различным типам ПСС не ставит непреодолимых границ 
между ними. Уже потому, что природой в психологии чело-
века заложена уникальная по своему объему вариантность 
форм восприятия, поведения и творчества, не доступная ни 
одному известному живому существу. И по этой причине 
даже в глубине мусульманского мира всегда будут рождаться 
люди, в сердцах которых горние выси католических месс не-
изменно найдут отклик, в самой прагматичной протестант-
ской душе всегда сыщется струна, для которой зов муэдзина 
к утренней молитве будет таким же близким и родным, как 
голос скрипки Паганини, а древнерусские иконы, скульп-
туры Эллады, византийские фрески, буддистские извая-
ния, индуистские храмы и витражи католических костелов 
не заденут только глубоко ущербных душ в любом народе 
или нации. Не случайно, что народ, который на примере соб-
ственной судьбы, пожалуй, ближе и острее всех чувствует 
и пределы сил человеческих перед могуществом природы, 
и ограниченность возможностей самой природы предоста-
вить средства для существования человека, давно осознал 
допустимость бесконфликтного существования множества 

форм духовной жизни людей. Этот народ в наше время насе-
ляет постепенно погружающиеся в Великий океан Японские 
острова.

***
Адекватная оценка психологической составляющей ПСС 

позволяет достоверно прогнозировать поведение отдельного 
человека или группы в условиях повышенной, в первую оче-
редь психологической, нагрузки. В этом случае конкретное, 
практически числовое значение получает момент утраты ра-
ционального контроля над вегетативным статусом, т. е. пере-
ход с норадреналинового (рационального, конструктивного) 
типа стресс-реакции на адреналиновый (эмоциональный, па-
нический, деструктивный); «точка срыва» внутреннего конт-
роля поведения. Для объективной оценки эмоционально-
вегетативного статуса в ходе ответа на различные виды 
неблагоприятных воздействий в большинстве случаев доста-
точно определения соотношения продолжительности нор-
адреналинового (НА) и адреналинового (А) времени. Допол-
нительную информацию позволяют получить в этом случае 
определение в динамике содержания сахара в крови и моче, 
а также интегральная оценка состояния вегетативной сферы 
на приборе типа «Полиграф». Результаты такого исследова-
ния позволяют заранее и объективно оценить характеристики 
исходного ПСС личности (группы), а также с высокой сте-
пенью вероятности прогнозировать перспективы последую-
щей тренировки устойчивости к стрессу. Степень снижения 
устойчивости регуляторных систем организма в результате 
последствий воздействия неблагоприятных факторов (моз-
говых травм, психотропных ядов, включая наркотики, алко-
голь и никотин, предельных психогенных нагрузок) также 
может быть оценена на основе вышеуказанных параметров. 
Применение и совершенствование этой методики значи-
тельно повышает возможности объективизации профессио-
нального отбора, особенно на ранних этапах подготовки, по 
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многим ответственным специальностям. С другой стороны, 
по соотношению синаптических и гуморальных (норадрена-
лин / адреналин / глюкокортикоиды) компонентов симпат-
адреналовой фазы вегетативных колебаний могут быть даны 
более взвешенная оценка творческого и интеллектуального 
потенциала личности и перспективы реализации этого по-
тенциала в будущем.

Интересно изучение соотношения и относительно-
го преобладания в структуре личности, а следовательно, 
в поведении в критических ситуациях, с одной стороны, 
элемен тов самосохранения, эгоизма, с другой — борьбы за 
интересы группы, этноса, нации, государства, ответствен-
ности за них, т. е. альтруизма. Характерно, что направлен-
ность внешнего чужеродного деструктивного, негативного 
психологического воздействия, нацеленного на разруше-
ние сложившейся социальной общности (народа, нации, 
этноса), в большинстве случаев именно такова: минимиза-
ция в структуре личности групповых интересов высокого 
уровня (народ, община) и навязывание преобладания ин-
тересов минимального уровня (я сам, комфортность мое-
го существования, малая семья и пр.). Причем именно на 
уровне «малой семьи» внешняя манипуляция наиболее 
эффективна и потому разрушительна. Высокая эффектив-
ность подобной манипуляции определяется максимальной 
уязвимостью именно этого сегмента личностных интересов 
для внешних воздействий уже по причине его относительно 
невысокой мобильности, легкой достижимости для внеш-
ней агрессии и зачастую психологического доминирования 
ее женской составляющей.

Насильственное навязывание правил и стандартов чу-
жеродного ПСС другому этносу приводит к широкому 
спектру вариантов изменения жизни последнего: от пол-
ной маргинализации и стремительной деградации (аме-
риканские индейцы, эскимосы, народы севера и северо-
востока России) до практически полного поглощения 

и использования привнесенных традиций, верований 
и навыков. Так, одна из ветвей переднеазиатского моно-
теизма — иудаизма — постепенно превратилась в визан-
тийскую ортодоксию (православие), другая трансфор-
мировалась в католицизм и позднее в протестантизм, 
а третья дала начало исламу. Достаточно часто наблюдает-
ся и практически полное отторжение не адекватных психо-
соматическому статусу этноса чужих правил и стандартов 
незамедлительно после ослабления насилующего воздей-
ствия (Средняя Азия, в частности Туркмения, Прибалти-
ка после 1990 г., сама Россия после 1917 г.). В настоящее 
время прогрессирует процесс повсеместного навязывания 
протестантского мировоззрения с элементами иудаизма, 
красиво именуемых в соответствующих СМИ стандарта-
ми западной демократии, свободным рынком, глобальной 
экономикой и прочими «общечеловеческими ценностями» 
под видом очередного «единственно верного и всепобеж-
дающего учения». Принятие этих стандартов якобы спо-
собно автоматически обеспечить материальное преуспе-
вание, свободу личности и психологический комфорт для 
всех присоединившихся. При этом откровенно замалчива-
ются и скрываются явно негативные элементы такого ми-
ровоззрения, по большей части абсолютно неприемлемые 
для субъектов и этносов, обладающих ПСС, значительно 
отличающиеся от североевропейского (протестантского) 
и иудейского стандартов. Эти стандарты для большинства 
населения нашей планеты неприемлемы уже хотя бы по 
причине их духовно поверхностного, а по сути — антигу-
манного, глубоко эгоистического и примитивно прагмати-
ческого внутреннего содержания. Критерием жизненного 
успеха согласно этим стандартам являются достигнутый 
ценой любых моральных издержек максимально возмож-
ный уровень мате риального потребления (в том числе по-
требления природных ресурсов) и комфорта, беззастенчи-
во демонстрируемый и рекламируемый. Естественно, что 
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в подобной ситуации неизбежны массовая деформация 
и напряжение психики людей с иным ПСС, их постоян-
ное пребывание в состоянии хрониостресса, выход из ко-
торого может быть любым, в том числе и деструктивным. 
Во многих же случаях попытки насаждения чужеродных 
правил, традиций и стандартов поведения, навыков орга-
низованной деятельности на этнические и социокультур-
ные «почвы» с иной системой ценностей приводят к тяже-
лым, а подчас непоправимым последствиям, конфликтам 
и даже геноциду. Один из таких примеров прекрасно опи-
сан в повести М.А. Булгакова «Собачье сердце». Другой 
печальный пример — изобретение и создание технологии 
изготовления колючей проволоки, первоначально предна-
значавшейся для облегчения содержания скота, но оказав-
шейся, пожалуй, самым эффективным в истории средством 
угнетения и истребления миллионов здоровых, разумных 
и трудоспособных людей. Перспективы развития подоб-
ной ситуации в современном обществе с учетом вышеизло-
женного предсказать нетрудно, прогнозировать издержки 
грядущих изменений не намного сложнее.

***
При изучении физиологических реакций неизбежно воз-

никает и постепенно становится ключевым такое понятие, 
как «биологический смысл», или логическая обоснованность 
тех или других изменений с точки зрения жизни, ее сохра-
нения и развития. При внимательном рассмотрении с других 
точек зрения, в иной «системе координат» оно воспринима-
ется уже несколько иначе, в соответствующей терминологии 
звучит по-другому и может трактоваться как «замысел Соз-
дателя» или «божий промысел».

Уясняя суть происходящих при стрессе изменений в ор-
ганизме, приходишь к выводу, что, возможно, глубинный 
биологический смысл относительного несовершенства адап-
тационных реакций (и он же замысел Создателя) состо-

ит в том, чтобы не позволить роду человеческому выйти за 
пределы установленного ему свыше природного назначения, 
сравняться в величии своих идей и свершений с богами, пере-
стать быть человеку тем, что он есть, и непоправимо исказить 
тем самым высший замысел. Не допустить изобретательному 
человеческому уму подмять под существующие по большей 
части лишь в воображении грандиозные цели, то истинное, 
для чего нам дарована возможность жить, прийти в этот мир. 
И когда мы, забывая о душе и руководствуясь лишь разумом, 
не устояв, уступаем бесам гордыни (например, гордыни по-
бедителя / преобразователя природы), соблазнам жадности 
и корысти, скверна тут же безжалостно врывается в нас, ко-
веркает душу и уже вскоре начинает пожирать плоть. Гор-
дыня покорителя природы, выраженная в восприятии себя 
и картин своего разума как мерила всех вещей, лишь частный 
случай в длинной цепи ошибок человеческого рода. Грани-
ца же между пророчеством и бредом и в этом случае почти 
неуловима, примеров тому нет числа (К.Э. Циолковский, 
Дж. Бруно, утописты, марксисты…).

Но замысел Создателя ясно обозначил границы господ-
ству так склонного к заблуждениям человеческого разума 
над природой, в том числе и господству над собственной 
человеческой природой. Бесконечные конфликты внутри- 
и межличностные, болезни телесные и душевные, расстрой-
ства и недомогания — это наказание за попытки покинуть 
пределы, вне которых мы перестаем быть людьми, в сво-
ем высокомерии пытаясь сравняться с богами, проникнуть 
и действовать в той области, для которой мы не предназна-
чены. И хотя природа сама идет человеку навстречу, идет, 
чтобы отдаться ему по любви, бескорыстно даря ему силы, 
волю, умения и вдохновение, но насилия и жестокости над 
собой она не прощала и не прощает. Она может многое тер-
петь и долго ждать, но не забывает ничего. Это касается и че-
ловеческой природы тоже. Чем бо′льшую часть окружающе-
го мира и природы человек пытается подчинить себе, своей 
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воле, сделать подвластной своему разуму, подмять под себя, 
тем больше скудеет его душа и безысходно мучается плоть, 
рано или поздно сдаваясь под натиском недугов. И медицина 
здесь почти бессильна.

Несовершенство адаптационных реакций ставит пределы 
возможностям человеческого разума, не позволяя пересту-
пить этот предел, выйти за пределы биологического смысла, 
исказить замысел Создателя, лишить человека его истинно-
го предназначения. По-видимому, истинная мудрость состо-
ит в осознании этих пределов и понимании их ограничен-
ности. Та непомерная цена, которую приходится платить за 
каждый наш шаг вперед по дороге прогресса, убеждает, что 
материальные достижения цивилизации не могут, не в со-
стоянии заменить культуры человеческого духа, дарован-
ной человеку природой мудрости, позволяющей ему жить 
в согласии с окружающим миром. Шпенглер был прав, ци-
вилизация — это закат культуры. И современная нам циви-
лизация, на наших глазах все глубже и глубже погрязающая 
в высокомерии, пороках, корысти и суете, к сожалению, не 
исключение.

Лавинообразный рост психосоматической патологии там, 
где безжалостно наступая, цивилизация вытесняет опреде-
ленные природой для каждого из нас духовные ценности, 
полностью подчиняя себе человека, предъявляя к нему непо-
сильные требования, — еще одно печальное тому подтверж-
дение. Возникавшие и угасавшие на протяжении веков куль-
туры — это долгий и далеко еще не оконченный ряд попыток 
достижения компромисса, равновесия между безграничными 
устремлениями изощренного человеческого разума и реаль-
ностью возможностей природы, в том числе и природы са-
мого человека, ее творения. Надолго ли хватит природе сил 
и терпения выдерживать очередной натиск этих устремлений 
неуемного разума и человеческой корысти? Ведь силы при-
роды небезграничны, и терпение ее имеет предел, а за этим 
пределом — лишь душевные муки, телесные страдания и не-

бытие. Может быть, нужно чаще оглядываться назад, береж-
нее относиться к природе, в том числе к своей, человеческой, 
пытаться достичь более гармоничных решений для вечно 
стоящих перед человеком задач, ни на секунду не забывая, 
что природа без человека вполне может существовать, а вот 
человек без природы, подарившей ему возможность жить 
и творить, обойтись не может.
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ПОСЛЕСЛОВИЕ

К сожалению, за время, прошедшее с момента оконча-
ния написания работы (2005 г.), в нашей стране не только не 
произошло каких-либо позитивных сдвигов в диагностиче-
ских и лечебных подходах, появления принципиально новых 
методов диагностики и лечения (завезенные из-за рубежа на 
нефтедоллары не в счет). Более того, продолжилось победное 
шествие различных видов психосоматической патологии, та-
ких как гипертоническая болезнь, инфаркт миокарда, брон-
хиальная астма детского и подросткового возраста. Более 
того, подтвердились предположения автора относительно не 
только увеличения количества больных сахарным диабетом 
типа 2, но и вместо поиска патофизиологически обоснован-
ных методов лечения этого страдания были предприняты 
конкретные экономические шаги стоимостью в сотни мил-
лионов долларов по превращению населения РФ в рынок 
сбыта импортных инсулинсодержащих препаратов. В спе-
циализированных журналах вновь появились материалы 
по пропаганде расширения показаний для проведения опе-
рации тонзиллэктомии в подростковом возрасте, операции, 
заведомо калечащей гормональный фон, а соответственно 
и естественную динамику роста и развития юного организ-
ма. Такое далеко не безразличное для организма оперативное 
вмешательство, как холецистэктомия, стало почти 100%-ным 
показанием при обнаружении камней в желчном пузыре, хотя 
достоверно известно, что не менее чем у трети людей, имею-
щих в желчном пузыре камни, никаких болезненных прояв-
лений эти образования не дают в течение всей их жизни. Про-
должилась заведомо бесконечная самоотверженная «борьба» 
по «искоренению» (дословный перевод слова «эрадикация») 
условно патогенного сапрофита хеликобактера. Количество 
родоразрешений путем кесарева сечения во многих лечебных 
учреждениях соответствующего профиля перевалило за от-
метку 30%! Подобный «показатель» просто не может не при-
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водить в изумление непредвзятого человека. Даже не постав-
лен вопрос о введении в общий курс высшего медицинского 
образования такого предмета, как «Психология больного че-
ловека», и каждый врач вынужден по-прежнему оставаться 
в этом важнейшем вопросе более или менее способным само-
учкой.

Территория РФ и особенно больницы ее крупных городов 
стали огромным рынком сбыта для далеко не лучших и уж 
подавно не самых современных образцов зарубежной меди-
цинской техники, расходных материалов и медикаментов. 
Страну захлестнул огромный, никем и ничем не контроли-
руемый «девятый вал» поддельных и контрафактных ле-
карств и медицинских изделий, в невиданных ранее коли-
чествах поставляемых из-за рубежа на фоне окончательной 
деградации отечественной фармацевтической и медицин-
ской промышленности. Значительная часть выпускников 
медицинских вузов почти сразу по окончании последних 
вместо врачей-специалистов становится рекламными аген-
тами и клерками в торговых фирмах различного профиля без 
всякой перспективы на будущее. Настоятельно внедряемая 
буквально под угрозой увольнения система «стандартов ока-
зания медицинской помощи», по сути, не представляет собой 
ничего, кроме слабо прикрытого красивыми словами стерео-
типного фельдшеризма. Практика распространения такой, 
с позволения сказать, специальности, как «врач общей прак-
тики», не имеет в мировой практике других аналогов, кроме 
печально известного института «босоногих лекарей» в КНР 
периода «культурной революции» 60-х гг. XX в.

В то же время неуклонно увеличивается распростране-
ние таких опаснейших заболеваний, как полирезистент-
ный туберкулез, гепатит, брюшной тиф, все разновидности 
лекарственноустойчивых инфекций, передаваемых поло-
вым путем, включая СПИД, паразитозов (как кожных, так 
и кишечных). Причем скудную информацию об этом мож-
но с трудом уловить лишь в узкоспециальной литературе. 

Тем не менее оценить пугающую своей достоверностью на-
растающую динамику заболеваемости в случае, например, 
с паразитозами нетрудно по неуклонно нарастающему росту 
продаж соответствующих лекарственных препаратов (спре-
галь, мебендазол, пирантел, декарис и т. д.).

Статьи в медицинских журналах еще в большей степени 
стали напоминать статистические сводки или светлой памяти 
«Четырехзначные математические таблицы» В.М. Брадиса, 
с той лишь разницей, что в разделе «Выводы» указываются 
чудодейственные свойства очередного импортного лекар-
ства, а на следующей тут же цветной вкладке печатается кра-
сочный рекламный буклет этого препарата с указанием его 
производителя и места приобретения.

Затраты на так называемое медицинское страхование, ни 
в коей мере не улучшившее уровень оказания медицинской 
помощи населению (что абсолютно четко документируется 
отсутствием даже намека на какой-либо прогресс в сниже-
нии заболеваемости и смертности), только по официальным 
данным достигли просто невероятного, чудовищного объема: 
четверти всех расходов на здравоохранение в нашей стране 
в целом.

Стал достойной сожаления повседневной практикой не-
поддельный интерес медиков к уровню платежеспособности 
обратившегося к ним больного. И этот интерес в значитель-
ном числе случаев стал полностью затмевать интерес к судь-
бе самого больного, к его здоровью.

Подавляющее большинство рядовых медиков по-преж-
не му влачит полунищенское существование на грани так на-
зываемого прожиточного минимума, реально обозначающего 
лишь уровень гарантированной нищеты. В то же время опла-
та в различных формах за «продвижение» соответствующей 
продукции как руководителям медучреждений, так и рядо-
вым врачам со стороны представителей производителей фар-
мацевтических препаратов, медицинской техники и изделий 
медицинского назначения стала повсеместным и обыденным 
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явлением. Светлые лики «специалистов», поочередно зани-
мающих в совете министров кресло соответствующего про-
филя, и их «судьбоносные решения» способны лишь вызвать 
грустную улыбку и возвратить в память известные старые 
анекдоты.

Тем не менее автор искренне надеется, что даже и в се-
годняшних, невероятно тяжелых условиях так называемого 
«сложившегося рынка медицинских услуг» найдутся люди, 
в первую очередь его коллеги по профессии, которым доста-
нет мужества сохранить единственными для них возможны-
ми приоритетами здоровье и умножение нашего народа, честь 
и достоинство врача, его знания и участие в судьбе больного.

Рисунок 1.1. Норма

Рисунок 1.2. Психоэмоциональная реакция 
с вегетативным компонентом
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Рисунок 1.3. Вегетативно-соматическая реакция

Рисунок 1.4. Острая болезнь, смерть (инфаркт)

Рисунок 1.5. Подострая, хроническая болезнь 
(ЯБДК, ЖКБ, АГ, БА) — стойкая вегетосоматическая реакция

Рисунок 1.6. Хроническая болезнь — язвенная болезнь желудка 
(ЯБЖ) — стойкая соматическая альтерационная реакция.

Низкоамплитудная вегетатика, деформированная сома
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Рисунок 2.4. Динамика колебаний вегетативного тонуса, 
характерная для язвенной болезни 12-перстной кишки

Рисунок 2.5. Динамика колебаний вегетативного тонуса, 
характерная для формирования желчнокаменной болезни
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Рисунок 2.6. Динамика колебаний вегетативного тонуса, 
характерная для приступа бронхиальной астмы

Рисунок 3.1. Последовательность реакций 
в динамике поведенческого цикла.

Вверх — нарастание возбуждения.
Вниз — уменьшение возбуждения.
Время — от наблюдателя.
SA фаза — симпатадреналовая фаза стресс-реакции.
V Ins фаза — вагоинсулярная фаза стресс-реакции.
Эндорфиновый «болюс» — освобождение эндорфинов-
анаболиков, обладающих эйфоризирующим эффектом.
Следующий поведенческий цикл выходит на большую высоту 
(нарастание стрессоустойчивости в результате тренировки).
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Рисунок 5.1. Продукция гастроинтестинальных полипепти-
дов (энтеринов) в желудочно-кишечном тракте. F (fundus) — 
фундальный отдел желудка. A (antrum) — антральный отдел 

желудка. D (duodenum) — 12-перстная кишка. J (jejunum) — то-
щая кишка. I (ileum) — подвздошная кишка. C (colon) — толстая 

кишка. P (pancreas) — поджелудочная железа. (По Алмазо-
ву В.А., Петрищеву Н.Н., Шляхто Е.В. и др., 1999 г.).

AF© 1987–2004
Автор Бузунов Андрей Федорович

e-mail: afdoc@rambler.ru

Рисунок 6.1. Биосинтез катехоламинов 
(по Satoskar R.S., Bhandarkar S.D., 1986 г.)
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