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Перспективы развития учения о нервизме в Казани связаны с продолжением основных научных направ-

лений, присущих медицинским казанским школам, — изучение филоонтогенеза нервной системы и значения 
её нарушений в процессе развития основных заболеваний с применением новейших методов исследования. 
Изучаются возрастные преобразования иннервации сердечно-сосудистой системы человека в пре- и пост-
натальном онтогенезе в условиях нормы и при основных сердечно-сосудистых заболеваниях. Установлено, 
что взаимоотношения мозг-сердце человека в течение первых 30–40 лет жизни характеризуются оптималь-
но высокой активностью, но затем наряду с возрастными изменениями нейронов центральной нервной сис-
темы происходит снижение деятельности соматического отдела периферической нервной системы. Как 
показали морфофункциональные исследования, это отчасти связано с уменьшением содержания медиаторов в 
симпатических сплетениях сердца и сосудов. Формулируется представление о медиаторном этапе онтогенеза 
вегетативной нервной системы, выявлено, что плодный период наряду с дифференцировкой центральной нерв-
ной системы характеризуется началом медиаторного этапа вегетативной нервной системы, описан феномен 
ранней инволюции её симпатического отдела в условиях нормы и при различных видах сердечно-сосудистой 
патологии. Нейрогистохимические данные сопоставлены с результатами вариабельности сердечного ритма в 
норме и при гипертонической болезни. Приводятся оригинальные данные о содержании синтазы оксида азота 
в нервном аппарате сердца в норме и при ишемической болезни сердца, намечены перспективы иммуноцитохи-
мических исследований центральной и периферической нервной системы в возрастном аспекте и при основных 
сердечно-сосудистых заболеваниях.

Ключевые слова: онтогенез нервной системы, ранняя инволюция симпатических сплетений, вариабель-
ность сердечного ритма, синтаза оксида азота, ишемическая болезнь сердца, иммуноцитохимические исследо-
вания, сердечно-сосудистые заболевания.
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Prospects for the development of the nervism doctrine in Kazan are related to the continuation of the main scientific 

fields specific to Kazan medical schools — studying phylo-ontogenesis of the nervous system and the importance of 
its violations in the development of main diseases using the latest methods. The age-related transformations of the 
human cardiovascular system innervation in the pre- and postnatal ontogenesis in normal conditions and in major 
cardiovascular diseases are under study. It was found that the relationship between the human brain and heart during 
the first 30–40 years of life are characterized by optimally high activity, but then, along with age-related changes in 
the neurons of the central nervous system there is a decrease in activity of the somatic part of the peripheral nervous 
system. As morphofunctional studies showed, it is partially related to a decrease in the content of neurotransmitters in 
the sympathetic plexus of the heart and blood vessels. A concept on  the mediator stage of the autonomic nervous system 
ontogenesis is formulating, it was revealed that the fetal period, along with the differentiation of the central nervous 
system, is characterized by the beginning of mediator stage of the autonomic nervous system, the phenomenon of early 
involution of its sympathetic part in normal conditions and in different types of cardiovascular pathology is described. 
Neurohistochemical data are compared with the results of heart rate variability in healthy individuals and in hypertensive 
disease. The original data on the nitric oxide synthase content in cardiac nervous system in healthy individuals and in 
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Начавшийся третий век истории развития 
медицины в Казанском университете [1, 36] 
характеризуется традиционным продолжени-
ем исследований нервной системы организма. 
Классические труды В.М. Бехтерева, Н.А. Мис-
лавского, П.Ф. Лесгафта, В.А. Энгельгардта, 
А.А. Баева, А.В. Кибякова, А.Д. Адо и нейрогис-
тологической школы К.А. Арнштейна — работы 
А.Е. Смирнова, Д.А. Тимофеева, А.С. Догеля, 
А.Н. Миславского, Б.И. Лаврентьева, Н.Г. Ко-
лосова и Г.И. Забусова — широко известны. В 
настоящее время в университете проводятся 
исследования стимулирования нейрорегулятор-
ных процессов при участии генных нейротро-
фических факторов [27, 36]. В фундаментальной 
книге В.Ю. Альбицкого и соавт. [1] наряду с ана-
лизом этапов истории Казанского медицинского 
университета намечены первостепенные задачи 
его дальнейшего развития.

Известно, что этиопатогенез многих заболе-
ваний связан с состоянием нервной системы. В 
кардиологии активно развивается направление 
«Мозг-сердце» и проводится изучение наруше-
ний регуляторных влияний нервной системы 
в генезе сердечно-сосудистой патологии [13, 
24–26]. Исследования возрастной иннервации 
внутренних органов, начиная с прошлого века, 
проводились в Казанском мединституте под 
руководством Н.А. Миславского [36]. В 1965 г. 
в Ленинграде под руководством казанца, про-
фессора Н.Г. Колосова и при участии профессо-
ра И.Т. Курцина была опубликована монография 
по иннервации сердца [28].

В продолжение работ, начатых в Казани, в 
последние десятилетия в лаборатории нейро-
морфологии кардиокомплекса в Москве был 
проведён нейрогистохимический и ультра-

структурный анализ возрастных изменений 
иннервации сердца и кровеносных сосудов при 
различных заболеваниях [28–35].

Иммуногистохимическими методами изуче-
на активность NO-синтазы в ганглиях сердца в 
норме и при патологии. Установлено, что в конце 
2-го месяца развития в нервные терминали серд-
ца и сосудов эмбриона проникают медиаторы — 
ацетилхолин и норадреналин [28]. Это дало осно-
вание считать, что с началом плодного периода 
на 3-м месяце беременности одновременно с об-
разованием плаценты появляются адаптацион-
но-трофические влияния нервных сплетений на 
развивающуюся сердечно-сосудистую систему 
(рис. 1, А). Таким образом, плодный период на-
ряду с дифференцировкой центральной нервной 
системы характеризуется началом медиаторного 
этапа вегетативной нервной системы.

Морфофункциональный анализ развития 
иннервации сердечно-сосудистой системы на-
ряду с традиционными нейрогистохимически-
ми исследованиями казанских нейрогистологов 
[27, 28, 36] был проведён также в исследованиях 
А.Д. Ноздрачева и П.М. Маслюкова [9]. Необхо-
димо отметить, что при детальном исследова-
нии домедиаторного, медиаторного и постме-
диаторного этапов возрастных преобразований 
регуляторных механизмов сердечно-сосудистой 
системы В.Н. Швалевым совместно с А.А. Со-
суновым были выделены их последовательные 
стадии [34], а совместно с В.П. Реутовым уста-
новлено значение в динамике этих процессов из-
менений содержания в тканях сердца и сосудов 
синтазы оксида азота [35, 36].

Как показали работы казанского хирур-
га Л.М. Миролюбова [7], уже в пренатальном 
онтогенезе могут возникнуть предпосылки к 

Рис. 1. Динамика возрастных изменений плотности адренергических нервных сплетений в миокарде левого же-
лудочка сердца в пренатальном и постнатальном онтогенезе. А — 9-недельный плод человека (материал после 
аборта); Б — 32-летний мужчина; В — 64-летний мужчина (исследования сердец здоровых людей, погибших 
при катастрофах). Люминесцентная микроскопия. Увеличение ×400

ischemic heart disease are given, the prospects of immunocytochemistry studies of central and peripheral nervous 
system in age aspect and in major cardiovascular diseases are outlined.

Keywords: ontogenesis of the nervous system, early involution of sympathetic plexus, heart rate variability, nitric 
oxide synthase, ischemic heart disease, immunocytochemical study, cardiovascular disease.
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сердечно-сосудистым заболеваниям. Курение, 
алкоголь, наркотики, а также продолжительные 
стрессовые состояния способны оказать пато-
логическое влияние на пренатальное развитие 
ребёнка [23, 33].

Активное развитие нервного аппарата серд-
ца происходит к периоду полового созревания, 
и в наибольшей степени концентрация аффе-
рентных и эфферентных сплетений определя-
ется в сердце человека на втором и третьем де-
сятилетиях (рис. 1, Б). Со стороны центральной 
нервной системы трофическая регуляция сер-
дечно-сосудистой системы усиливается. Таким 
образом, взаимоотношения мозг-сердце чело-
века в течение первых 30–40 лет жизни харак-
теризуются оптимально высокой активностью, 
но затем наряду с возрастными изменениями 
нейронов центральной нервной системы про-
исходит снижение деятельности соматического 
отдела периферической нервной системы. Как 
показали морфофункциональные исследования, 
это отчасти связано с уменьшением содержания 
медиаторов в симпатических сплетениях сердца 
и сосудов, однако одновременно возникает и на-
растает компенсаторное повышение эндокрин-
ной регуляции кровеносной системы [5, 6, 21], 
хотя влияние вредных привычек при нарушени-
ях морфофизиологии сердца и сосудов продол-
жает проявляться [13, 23, 24].

Согласно нашим наблюдениям, полученным 
на большом материале ранних вскрытий здо-
ровых людей, погибших в катастрофах, после 
35–40 лет обнаруживаются нарушения нервной 
трофики сердечно-сосудистой системы. Они 
выражаются в нарастании с годами инволюци-
онных изменений симпатического отдела веге-
тативной нервной системы [28–35]. Начальные 
реактивные изменения адренергических тер-
миналей постепенно переходят к старости в 
деструктивные (рис. 1, В). Ультраструктурный 
анализ симпатических ганглиев показал на-

растание их инволюционных изменений после 
40-летнего возраста.

Сопутствующие изменения глиальных эле-
ментов свидетельствуют о возрастающей к 
старости инволюции нервных структур крове-
носных сосудов и сердца, хотя парасимпатичес-
кие сплетения изменяются медленнее [11, 37, 
38, 40]. Рецепторы коронарных артерий также 
постепенно претерпевают реактивные, а затем 
дегенеративные изменения.

Одновременно, согласно закону Кеннона–
Розенблюта [4], возникает и нарастает гумораль-
ная компенсация процессов десимпатизации: 
происходит непрерывное увеличение количес-
тва адренорецепторов в тканях стенок сосудов 
и сердца и повышение их чувствительности к 
катехоламинам, что подтверждено физиологи-
ческими и биохимическими исследованиями [2, 
3, 11, 15].

Ультраструктурные исследования, таким 
образом, показывают, что, начиная с четвёртого 
десятилетия жизни, происходят инволютивные 
изменения различных отделов нервной систе-
мы. Особенно они выражены в случаях внезап-
ной сердечной смерти.

Мы провели по актуальной проблеме «вне-
запная смерть» многосторонние совместные 
исследования со специалистами США [32, 33]. 
Выполнены нейроморфологические исследова-
ния сердец в 73 случаях внезапной смерти в ос-
новном мужчин, возраст которых составлял 25–
60 лет, результаты сопоставлены с изучением 
51 сердца здоровых людей (несчастные случаи).

Как правило, при внезапной смерти обнару-
живались очаговые нарушения состояния симпа-
тических нервных сплетений сердца, особенно в 
синусовом узле (рис. 2) и по протяжению прово-
дящей системы. Возникающая вследствие резкой 
неравномерности морфологии нервного аппарата 
сердца нестабильность его нервной регуляции, не-
сомненно, способствовала частому сокращению 

Рис. 2. Состояние нейронов звёздчатого нервного узла при внезапной сердечной смерти. А — изменения в нейро-
нах митохондрий с нарушениями крипт; выявляется терминаль рецептора, инвагинированная в нейрон и отлича-
ющаяся неизменёнными митохондриями. Мужчина 51 года. Б — заполнение изменяющихся митохондрий осми-
офильным материалом в нейронах звёздчатого нервного узла при внезапной сердечной смерти. Мужчина 54 лет
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миокарда — фибрилляции желудочков сердца.
Внезапное нарушение кровообращения в 

организме тотчас сказывается на состоянии го-
ловного мозга. Анализ периферической нервной 
системы — морфологии вегетативных ганглиев 
(рис. 3) — позволил выявить у внезапно умерших 
изменения состояния нервных компонентов, осо-
бенно симпатической нервной системы [31].

При внезапной смерти одновременно опре-
делялись зоны поражения нервных элементов 
при морфобиохимическом исследовании важ-
нейшего центра регуляции внутренних орга-
нов — гипоталамуса, наряду с обнаружением 
очаговой дегенерации нервного аппарата сердца 
было установлено нарушенное соотношение ка-
техоламинов в гипоталамусе. В составе гипота-
ламических ядер доминировал адреналин, в то 
время как в норме в них преобладает норадре-
налин [31, 32].

Раннее возрастное снижение влияния сим-
патической нервной системы на сердечно-сосу-
дистую систему было подтверждено при диаг-
ностике начальных стадий гипертонической 
болезни. Сравнительное изучение функцио-
нальных возрастных изменений нервной регу-
ляции сердца было выполнено Н.А. Тарским у 
здоровых людей в возрасте с 18 до 71 года и у 
страдающих гипертонической болезнью [21, 33]. 
Им было выявлено выраженное снижение низ-
кочастотной мощности кардиоинтервалов по 
мере старения после 40 лет.

В отделе новых методов диагностики изуча-
лись возрастные изменения нервной регуляции 
кровеносных сосудов в кардиологической прак-
тике в сочетании с морфологическими исследо-
ваниями [17, 18, 21, 33]. С помощью ультразву-
ковых методов выявлялись ранние поражения 
стенок сонных артерий. Применялись неинва-
зивные способы определения жёсткости (ри-
гидности) магистральных артерий, внедрялось 
автоматизированное решение нового алгоритма 
для оперативности получения данных.

В результате изучения барорефлекторной 
регуляции артерий обнаружено, что у 35–70-лет-
них пациентов, страдающих мягкой формой 
гипертонической болезни при сочетании с ате-
росклеротическими поражениями сонных ар-
терий, происходят ослабление синокаротидно-
го барорефлекса и увеличение вариабельности 
суточного ритма артериального давления. При 
умеренной форме гипертонической болезни у 
пациентов определялись отрицательные воз-
растные корреляционные связи между вариа-
бельностью артериального давления и эффек-
тивностью синокаротидного барорефлекса.

Работами С.П. Голицына и А.Н. Рогозы было 
установлено, что дефицит симпатического звена 
регуляции сердечно-сосудистой системы, про-
являющийся наличием зон десимпатизации ми-
окарда, наблюдается у большинства больных ва-
зовагальными обмороками. После 35–40-летнего 
возраста у больных нарастает снижение барореф-
лекторной активности, возникают нарушения 
системы «мозг-сердце». Раннее возникновение 
нейрогенных нарушений при сердечных заболе-
ваниях, найденные при нейрогистохимических 
исследованиях сердечно-сосудистой системы в 
онтогенезе, получили подтверждение при изуче-
нии возрастных изменений вариабельности сер-
дечного ритма [17, 18, 21, 35].

В настоящее время внимание клиницистов 
привлекает изучение циклических превраще-
ний оксида азота в организме млекопитающих 
[12, 14, 15]. В.П. Реутовым были впервые сфор-
мулированы и обоснованы концепции циклов 
оксида азота и супероксидного анион-радикала 
[14], была высказана гипотеза о том, что факто-
ром защиты клеток и субклеточных структур от 
свободных радикалов азота и кислорода служит 
циклическая организация этих радикалов. При 
нарушении указанных циклов могут образовы-
ваться пероксинитриты, которые способны рас-
падаться с образованием диоксида азота (NO2) и 
ОН-радикалов [15, 16].

Рис. 3. Изменения терминалей нервных волокон в синоаурикулярной зоне сердца при внезапной сердечной 
смерти. А — тёмная деструкция нервных терминалей в синусовом узле сердца мужчины 54 лет. Б — светлая 
форма деструкции безмякотного нервного волокна в синусовом узле мужчины 55-летнего возраста
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Эти чрезвычайно активные соединения мо-
гут быть факторами повреждения клеточных и 
субклеточных мембран и способствовать выхо-
ду протеаз и фосфолипаз из мембран клеток и 
субклеточных структур, вызывая расщепление 
белков цитоплазмы клеток сосудов, фосфоли-
пидов мембран и накопление в них липоидов. В 
связи с этим в организме плода и у новорождён-
ного при наличии воспалительных процессов и 
гипоксических состояний возникают условия 
для появления липоидных образований, кото-
рые могут в дальнейшем привести к появлению 
в сосудах предшественников атеросклеротичес-
ких бляшек. Оксид азота выделяется эндотели-
ем на протяжении всей жизни.

Возникают вопросы: каковы механизмы раз-
вития инволюции адренергических сплетений 
сердца и являются ли эти изменения нервной 
регуляции сердечно-сосудистой системы при-
чиной её основных заболеваний — гипертони-
ческой болезни и атеросклероза? Циклы оксида 
азота и супероксидного анион-радикала в зрелом 
и пожилом возрасте могут нарушаться при ише-
мических и гипоксических состояниях, вслед-
ствие чего возникают условия для формирования 
атеросклеротических бляшек [16, 34, 35].

Вместе с тем, пока в стенке сосудов сохраня-
ются нервные волокна, выделяющие норадрена-
лин и другие медиаторы, являющиеся фенолами 
биологического происхождения, атеросклеро-
тические бляшки развиваются медленно, по-
скольку биофенолы — антиоксиданты, облада-
ющие антирадикальными свойствами. По мере 
нарастания инволюции адренергических нерв-
ных волокон в интиме сосудов образование ате-
росклеротических бляшек активируется [16, 35].

Известно, что изменения регуляции мозговой 
гемодинамики взаимозависимы с эндотелиаль-
ными нарушениями. Патологические изменения 
системы мозг-сердце, таким образом, выявляются 
при основных сердечно-сосудистых заболеваниях 
в связи с нарушениями синтеза медиаторов нерв-
ной системы в онтогенезе, а также с изменениями 
взаимовлияния активных форм азота и кислорода 
и продуктов их взаимодействия (NO2) с адренер-
гическими нервными волокнами [19, 39].

Исследования нервной регуляции сердца 
при высоких социальных нагрузках окружа-
ющей среды весьма актуальны [13, 25, 36]. 
А.Л. Мясников характеризовал гипертони-
ческую болезнь как заболевание, вызванное 
«первичными нарушениями корковой и под-
корковой регуляции вазомоторной системы 
в результате расстройства высшей нервной 
деятельности с последующим вовлечением в 
патогенетический механизм гуморальных фак-
торов» [8]. Выдающийся кардиолог пришёл к 
выводам: «гипертоническая болезнь и атеро-
склероз начинаются в более раннем возрастном 
периоде, чем обычно считают» и «в патогене-
зе гипертонической болезни и атеросклероза 
имеются общие начальные звенья (первичные 
нарушения со стороны регулирующих сосу-

дистый тонус и сосудистую трофику нервных 
приборов)» [8].

Характеризуя общность развития гиперто-
нической болезни и атеросклероза, А.Л. Мяс-
ников пишет: «Исходный источник патоло-
гического процесса при той и другой болезни 
сосредоточен в центральной нервной системе и 
по своему происхождению и характеру состоит 
в нарушении высшей нервной деятельности и 
подкорковой регуляции. Далее выступает звено 
вегетативной нервной системы с избыточным 
раздражением преимущественно симпатичес-
кого её отдела. Затем участвует гормональная 
часть этого аппарата — реакция со стороны 
мозгового слоя надпочечника и других отделов 
хромаффинной системы, продуцирующая кате-
холамины. Как гипертония, так и атеросклероз 
протекают под знаком чрезмерной симпато-
адреналовой активности» [8].

Крупным вкладом в учение о нейрогенной 
природе кардиологических заболеваний стали 
исследования руководителя отдела радионук-
лидной диагностики кардиокомплекса профес-
сора В.Б. Сергиенко и сотрудника А.А. Анше-
леса [19, 20]. Ими убедительно подтверждена 
высокая значимость для кардиологов анализа 
преобразований, регулирующих влияние опре-
делённых отделов головного мозга.

Радиодиагностические исследования с 
нейротропными препаратами показали воз-
можность раннего выявления нарушений 
симпатической иннервации миокарда при 
гипертонической болезни, атеросклерозе, 
кардиомиопатиях и аритмиях. Установлены 
преимущества применения в клинике диаг-
ностической сцинтиграфии с радиофарм-
препаратом 123I-мета-йод-бензилгуанидином 
(123I-МИБГ) как высокоинформативного метода 
оценки состояния симпатической иннервации 
миокарда.

Исходя из особенностей фармакокинетики 
включения 123I-МИБГ в миокард, являющегося 
аналогом норадреналина, после его внутривен-
ного введения при радионуклидном исследова-
нии появилась возможность оценки плотности 
адренергических сплетений миокарда. Было 
показано, что восстановление иннервации 
миокарда после острого инфаркта миокарда 
значительно замедлено по сравнению с вос-
становлением перфузии [20, 35]. У больных с 
коронарным атеросклерозом были найдены 
повреждения симпатических нейронов при на-
чальной ишемии миокарда.

Применение радионуклидных визуализи-
рующих методов важно при дилатационной 
кардиомиопатии, поскольку раздражение сим-
патической системы при прогрессировании 
данного заболевания стимулирует хроничес-
кую сердечную недостаточность [20, 35]. Таким 
образом, при использовании радионуклидных 
методов исследования появилась возможность 
определить степень адаптационно-трофичес-
ких воздействий на иннервацию миокарда 
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при различных видах сосудистой патологии 
(рис. 4) [19, 20].

Доказано, что при изучении симпатической 
иннервации сердца важно выявление участков 
миокарда с нарушением функций симпатичес-
ких окончаний, а также определение их 
количес тва и степени влияния на сердце. Так, у 
больных вазовагальными обмороками по дан-
ным томосцинтиграфии миокарда с 123I-МИБГ 
отчётливо выявляются нарушения региональ-
ной симпатической активности миокарда левого 
желудочка, которые на сцинтиграммах визуали-
зируются как участки сниженного накопления 
радиофармпрепарата различной степени выра-
женности и распространённости [20, 35].

В современной ядерной медицине продол-
жают разрабатывать новые радиофармпрепа-
раты с целью диагностики состояния пре- и 
постсинаптических компонентов парасимпати-
ческой иннервации сердца. Показано, к приме-
ру, что позитронная эмиссионная томография 

при исследовании с меченым 18F-фаллипридом 
позволяет визуализировать повышенную до-
фаминовую активность и количественно рас-
считать динамику его выведения из различных 
структур мозга [35]. При этом возможна оцен-
ка особенности включения меченого радио-
фармпрепарата в полосатое тело, бледный шар 
среднего мозга (включая чёрную субстанцию) и 
лимбические области головного мозга (рис. 5).

В рамках изучения системы мозг-сердце ак-
тивно развиваются радионуклидные методы 
диаг ностики и оценки прогноза артериальной 
гипертензии. Исследованиями отдела радионук-
лидной диагностики и отдела гипертонии кар-
диокомплекса впервые показаны возможности 
однофотонной эмиссионной томографии в вы-
явлении нарушений перфузии головного мозга 
после провоцирующих проб с диамоксом у паци-
ентов с артериальной гипертензией (рис. 6) [20].

Анализ вазовагального синдрома выявил 
дисфункцию гипофизарно-надпочечниковой и 

Рис. 5. Позитронно-эмиссионная компьютерная томограмма головного мозга с радиофармпрепаратом 
18F-фаллипридом. А — исследование при посредстве радионуклидной диагностики дофаминергической актив-
ности в покое. Б — на фоне введения агониста дофамина

Рис 4. Радионуклидная диагностика перфузии и плотности адренергических нервных сплетений миокарда с 
помощью радионуклидной диагностики при остром инфаркте миокарда: 1 — через 1 мес; 2 — через 8 мес пос ле 
начала заболевания. А — иннервация с 123I-МИБГ. Б — перфузия с 99mTc-МИБИ; отчётливо определяется увели-
чение зоны нарушения иннервации сердца, несмотря на восстановление перфузии
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Рис. 6. Перфузионная однофотонно-эмиссионная компьютерная томограмма головного мозга у больного с ар-
териальной гипертензией. А — исследование в покое. Б — исследование после пробы с диамоксом, выявляются 
преходящие дефекты перфузии коры головного мозга (стрелки)

ренин-альдостероновой систем. Исследования 
В.П. Масенко иммунных систем при развитии 
депрессивных состояний [6] отмечены Е.И. Ча-
зовым, подчеркнувшим, что «Методические воз-
можности медицинской науки ХХ века раскрыли 
не только разнообразие регуляторных механиз-
мов — нейрогенных, гормональных, рецептор-
ных, мембранных, но и показали всю сложность 
их функционирования и взаимозависимости. 
Они, как и целый ряд других регуляторных сис-
тем — иммунной, антикоагулянтной, фибрино-
литической и других, определяют защиту орга-
низма от вредоносных влияний среды» [26].

Чрезвычайно важная задача в разрешении 
проблемы мозг-сердце — пересадка сердца и 
необходимость восстановления его иннерваци-
онных регуляторных связей. Как известно, при 
трансплантации сердца в нём остаются лишь 
единичные рефлекторные дуги, спонтанная ре-
иннервация органа происходит крайне медлен-
но, поэтому перспективна детальная разработка 
методов его реиннервации [22]. Активное вос-
становление полноценной регуляции сердца — 
основная задача при конструировании искус-
ственных стимуляторов органа.

Углублённые исследования системы мозг-
сердце в начале ХХI века при высоких социаль-
ных нагрузках, прежде всего на центральную 
нервную систему, весьма перспективны. Состоя-
ние «стражей сердечных тайн» — нервных спле-
тений сердца — постоянно изучают кардиологи, 
так как существенным фактором прогрессирова-
ния сосудистых заболеваний является состояние 
депрессии [6, 13, 25]. Е.И. Чазов, подчёркивая, что 
депрессивная симптоматика встречается у многих 
пациентов (до 60%) с хронической сердечной не-
достаточностью, отметил: «она встречается чаще, 

чем при другом хроническом заболевании, даже 
онкологическом» [26].

Приходится, однако, констатировать, что со-
стояние центральной и вегетативной нервной сис-
темы в процессе старения ещё недостаточно оце-
нивается в практической медицине. Кардиологи 
при анализе жалоб на характер болей у пациентов 
не всегда консультируются с вегетоневрологами.

Как известно, исходя из классических трудов 
Кеннона и Розенблюта, в результате десимпати-
зации сердца и сосудов происходит «повышение 
чувствительности денервированных структур» 
[4]. Адренореактивность тканей в десимпатизи-
рованных тканях нарастает, компенсаторно уве-
личивается гуморальная регуляция сердечно-
сосудистой системы. В связи с этим назначение 
пациенту адреноблокаторов направлено не на 
мнимое снижение «повышенной активности сим-
патоадреналовой системы», как ошибочно про-
должают утверждать некоторые кардиологи [10]. 
Вводимые медикаменты обеспечивают блокаду 
возрастающего в онтогенезе количества адреноре-
цепторов в связи с проявлениями феномена ран-
них инволюционных изменений симпатического 
отдела вегетативной нервной системы [4, 28].

Таким образом, фундаментальными и пер-
спективными направлениями в развитии карди-
ологии в настоящее время являются проблемы 
углублённого изучения этапов онтогенеза сис-
темы мозг-сердце, усложняя морфофункцио-
нальные исследования изменений состояния 
нервной системы при кардиологических забо-
леваниях. Сегодня перспективно детальное изу-
чение возрастной регуляции сердечно-сосудис-
той системы в аспекте возможных изменений 
генетического кода организма при реализации 
планируемых космических полётов.
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