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Представлены результаты экспериментальных фармакологических ис-
следований нервной трофики и её нарушений – нейрогенной дистрофии внут-
ренних органов, проведённых С.В. Аничковым и его школой. При этом выяв-
лена значительная роль симпатической нервной системы в поддержании и 
восстановлении структуры органов и тканей в физиологических условиях и 
патологическая роль в условиях стресса гиперактивации этой системы, при-
водящей к развитию нейрогенной дистрофии органов. Обсуждаются результа-
ты применения выполненных фармакологических исследований в области 
торакальной и абдоминальной хирургии, гастроэнтерологии и клинической 
фармакологии. 

 
Изучение проблемы нервной тро-

фики и её нарушений - нейрогенной 
дистрофии внутренних органов, явля-
лось предметом многолетних исследо-
ваний выдающегося фармаколога, ака-
демика АМН СССР Сергея Викторови-
ча Аничкова (1892 – 1981) [12], который 
опирался на труды основоположников 
нервизма С.П. Боткина, И.М. Сеченова 
и И.П. Павлова, а также на классиче-
ские работы Ф. Мажанди, В. Гаскелла, 
И.П. Павлова и его учеников Л.А. Ор-
бели, А.Д. Сперанского, К.М. Быкова и 
др. 

Под трофикой в настоящее время 
понимают совокупность энергетических 
и пластических процессов, которые 
поддерживают структурную целост-
ность и функциональное постоянство 
органов и тканей организма в соответ-
ствии с условиями его существования 
[6]. Когда в процессе эволюции разви-
лась нервная система, трофика оказа-

лась подчинённой нервному контролю 
[21]. 

В исследованиях С.В. Аничкова и 
его школы [28] новым подходом к изу-
чению нервной трофики явилась разра-
ботка модели рефлекторной дистрофии 
сердца, желудка, печени и поджелудоч-
ной железы у экспериментальных жи-
вотных с помощью раздражения у них 
рефлексогенных зон - дуги аорты и пи-
лородуоденальной области. Второй 
важной особенностью явилось внедре-
ние метода фармакологического анали-
за нейрогенной дистрофии с использо-
ванием нейротропных блокаторов, пре-
рывающих проведение нервных им-
пульсов в различных звеньях рефлек-
торной дуги. 

Результаты многолетних исследо-
ваний С.В. Аничкова, З.И. Веденеевой, 
И.С. Заводской, Е.В. Моревой, Н.А. Но-
виковой, В.В. Корхова, О.Н. Забродина 
и др. привели к выводу о ведущей роли 
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гиперактивации симпатической нервной 
системы (СНС) и избыточного высво-
бождения симпатического медиатора 
норадреналина (НА) с последующим 
истощением его содержания в развитии 
нейрогенной дистрофии органов и о 
важном значении этой системы и её ме-
диатора в осуществлении процесса ре-
паративной регенерации тканей [16, 19]. 

Таким образом, если исследования 
Л.А. Орбели установили значение СНС 
в поддержании и восстановлении функ-
ций, в первую очередь поперечно-
полосатой мускулатуры, то школой С.В. 
Аничкова была выявлена аналогичная 
роль этой системы в отношении струк-
туры тканей, что позволило дать обоб-
щающее определение понятия «нервная 
трофика»: «Под нервной трофикой сле-
дует понимать способность нервной 
системы (и в первую очередь симпати-
ческого её отдела - О.З.) к поддержанию 
постоянства структуры, функции, энер-
гетических и пластических процессов 
клетки, ткани, органа и организма в це-
лом, их резистентности к повреждаю-
щим воздействиям, а также к восста-
новлению структуры и функции тканей 
после повреждения» [16]. 

В настоящее время установлен 
факт симпатической активации скоро-
сти метаболизма у здоровых взрослых 
людей через бета-адренорецепторы [43]. 
Отмечено, что степень подобной акти-
вации пропорциональна величине тону-
са СНС, который может снижаться у 
лиц, ведущих сидячий образ жизни, а 
также по мере старения [49]. Трофиче-
скую функцию СНС, в частности, ме-
диатора НА, связывают с возбуждением 
бета-адренорецепторов, активацией 
аденилатциклазы, усилением внутри-
клеточного образования цАМФ и акти-
вирующего влияния последнего на 
ферментные системы клеток через соот-

ветствующие цАМФ-зависимые проте-
инкиназы [44]. 

В докладе «О трофической иннер-
вации» И.П. Павлов подчёркивал, что 
значение трофических нервов состоит в 
определении в интересах организма как 
целого точного размера окончательной 
утилизации химического материала ка-
ждым органом [31]. Фармакологические 
экспериментальные доказательства по-
ложений И.П. Павлова о нервной регу-
ляции трофики были получены в иссле-
дованиях сотрудников С.В. Аничкова. 
П.П. Денисенко показал, что ганглиоли-
тик гексоний в дозе 10 мг/кг, блоки-
рующей вегетативные ганглии и ослаб-
ляющей эфферентную нервную им-
пульсацию, тормозит ресинтез белка в 
стенке желудка у морских свинок [14]. 
Аналогичные данные были получены 
И.С. Заводской при введении морским 
свинкам люминала или ганглиолитика 
пентамина [19, 20]. В исследованиях 
Е.В. Моревой и А.И. Подлесной было 
обнаружено, что гексоний при введении 
крысам в той же блокирующей дозе 10 
мг/кг ослаблял в стенке желудка обра-
зование макроэргических соединений, 
уменьшая содержание АТФ и креатин-
фосфата (КФ) [19, 27]. Анализ приве-
денных данных позволяет высказать 
предположение о том, что при приёме 
больными различных субстратов или 
биохимических предшественников, на-
пример, метилурацила, калия оротата, 
анаболических стероидов, рибоксина и 
других, включение этих препаратов в 
биосинтетические процессы будет более 
эффективно при наличии необходимой 
эфферентной нервной импульсации, 
интенсивность которой зависит от фи-
зической и психической активности 
больного, а также от положительного 
настроя на излечение. 

В упомянутом выше докладе И.П. 
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Павлов указывал: «Одни нервы усили-
вают этот (химически жизненный - О.З.) 
процесс и тем поднимают жизненность 
ткани, другие ослабляют его и при чрез-
вычайном их раздражении лишают 
ткань способности сопротивляться раз-
рушительным, постоянно внутри и вне 
организма действующим влияниям вся-
кого рода» [31]. Исследования С.В. 
Аничкова и сотрудников позволили 
уточнить это высказывание И.П. Павло-
ва таким образом, что к нарушению 
нервной трофики и деструкции тканей 
приводит чрезвычайное раздражение 
симпатических нервов. Наступающее 
при таком чрезвычайном раздражении 
последующее истощение медиатора НА 
делает невозможным поддержание на 
должном уровне энергетических и пла-
стических процессов в тканях, что сни-
жает их резистентность к действию 
факторов агрессии. 

При этом было обнаружено, что у 
экспериментальных животных более 
быстрое истощение содержания НА в 
органах (сердце, желудок) способствует 
усилению развития в них деструктив-
ных изменений под действием чрезвы-
чайного раздражения [7, 15]. В частно-
сти, уменьшение синтеза и содержания 
НА с помощью введения альфа-метил-
пара-тирозина или резерпина перед 
3-часовым электрораздражением иммо-
билизированных крыс приводит к уси-
лению развития эрозий слизистой же-
лудка. Напротив, повышение резервных 
возможностей СНС с помощью введе-
ния перед упомянутым раздражением 
предшественника катехоламинов 
L-ДОФА препятствует развитию гемор-
рагических эрозий [15]. Представляется, 
что эти данные свидетельствуют о зна-
чении баланса НА в стенке желудка для 
поддержания его резистентности к фак-
торам агрессии. В связи с этим заслу-

живает особого внимания вопрос о роли 
сниженных резервных возможностей 
СНС, имеющих место в первом полуго-
дии [18, 35, 42], в механизме весенних 
обострений заболеваний, и в первую 
очередь - язвенной болезни желудка и 
двенадцатиперстной кишки. 

Вызываемое раздражением рефлек-
согенных зон развитие нейрогенной 
дистрофии внутренних органов преду-
преждалось предварительным введени-
ем экспериментальным животным ней-
ротропных блокаторов, препятствую-
щих избыточному высвобождению из 
симпатических окончаний НА и/или его 
действию на постсинаптические альфа- 
и бета-адренорецепторы [1, 19, 35]. 

Принципиально важным для опре-
деления роли гиперактивации СНС в 
развитии нейрогенной дистрофии имеет 
факт защитного действия симпатолити-
ков, блокирующих высвобождение НА 
из симпатических терминалей. Симпа-
толитик октадин препятствовал возник-
новению в миокарде крыс деструктив-
ных изменений [28], вызываемых раз-
дражением дуги аорты, а октадин и дру-
гой симпатолитик орнид - в слизистой 
оболочке желудка и печени крыс в слу-
чае травматизации пилородуоденальной 
области [19]. 

При оперативных вмешательствах 
у людей имеет место более обширное, 
чем в экспериментальных условиях, 
раздражение рефлексогенных зон и ин-
терорецепторов [9, 46], приводящее к 
гиперактивации симпатико-адреналовой 
системы - САС. Поэтому С.В. Аничков 
уделял особое внимание совместным 
работам с хирургами и анестезиологами 
с целью изучения возможности разви-
тия в процессе оперативных вмеша-
тельств дистрофических изменений 
внутренних органов и их предупрежде-
ния. В связи с этим по его инициативе 
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были предприняты совместные иссле-
дования отдела фармакологии ИЭМ 
АМН СССР, кафедры госпитальной хи-
рургии (зав. академик АМН СССР Ф.Г. 
Углов) и кафедры анестезиологии (зав. 
профессор В.И. Страшнов) 1 ЛМИ им. 
акад. И.П. Павлова. 

В результате совместной работы 
обнаружено, что у больных оператив-
ные вмешательства на сердце по поводу 
врождённых [9] и приобретённых [34, 
39] пороков сердца, на лёгких по поводу 
туберкулёза [32, 37], а также на желудке 
у больных язвенной болезнью [26] со-
провождаются к концу операции разви-
тием дистрофических изменений в тка-
нях оперируемых органов. Последние 
проявлялись в истощении содержания 
НА, нарушении ультраструктуры внут-
риклеточных органелл, в особенности 
митохондрий, и процессов энергообра-
зования. Эти изменения были аналогич-
ны тем, которые возникали у экспери-
ментальных животных (белые крысы, 
кролики) в процессе развития нейро-
генной дистрофии органов, вызываемой 
раздражением рефлексогенных зон дуги 
аорты и пилородуоденальной области 
[19, 28]. Использование при операциях 
на сердце [34] и лёгких [36] высокой 
эпидуральной анестезии, а при опера-
циях на лёгких включение в премедика-
цию орнида [32] препятствовало разви-
тию перечисленных изменений. 

С целью предупреждения интра- и 
послеоперационных осложнений при 
оперативных вмешательствах на орга-
нах желудочно-кишечного тракта В.И. 
Страшновым была предложена соче-
танная комбинированная спинально-
эпидуральная анестезия (СКСЭА) [10]. 
СКСЭА, в отличие от общей многоком-
понентной анестезии (ОМА), преду-
преждала гиперактивацию САС и гипо-
таламо-гипофизарно-адренокортикаль-

ной системы во время операции и ран-
нем послеоперационном периоде, что 
препятствовало развитию у больных 
неблагоприятных гемодинамических, 
биохимических и иммунологических 
изменений [17, 33]. В частности, 
СКСЭА предотвращала возникающее во 
время операции в условиях ОМА ос-
лабление системы раннего иммунного 
ответа - системы комплемента: умень-
шение гемолитической ёмкости и гемо-
литической активности системы ком-
племента [33]. В связи с вышеизложен-
ным, была выдвинута концепция нали-
чия в структуре интра- и послеопераци-
онных осложнений нейродистрофиче-
ского компонента и его предупреж-
дения с помощью СКСЭА [17]. 

Нервный контроль за синтезом и 
концентрацией ферментных, изофер-
ментных и других белков в цитострук-
турах В.С. Ильин относил к биохимиче-
ским основам нервной трофики [22]. В 
этой связи для клинической фармаколо-
гии представляют интерес данные А.Х. 
Аширметова и М.Э. Краковского [2] о 
том, что симпатическая денервация пе-
чени у крыс приводит к значительному 
снижению в ней активности цитохрома 
Р450 и основных микросомальных фер-
ментов, ответственных за биотрансфор-
мацию ксенобиотиков, в частности, - 
лекарственных веществ. Следует пред-
положить, что и в других случаях ос-
лабления симпатических влияний на 
печень, например, при приёме антиад-
ренергических средств, активность 
микросомальных монооксигеназ печени 
будет снижаться, что приведёт к 
уменьшению биотрансформации этих и 
других лекарств, применяемых вместе с 
ними. 

Согласно данным, приведённым в 
руководстве по клинической фармако-
логии Ю.Б. Белоусова и соавторов [5], 
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различные антиадренергические сред-
ства замедляют метаболическую инак-
тивацию применяемых вместе с ними 
лекарственных средств, в особенности 
однонаправленного действия. Это осо-
бенно опасно в случае сочетанного 
применения антиадренергических 
средств с сердечными гликозидами и 
антикоагулянтами (эффект куммуля-
ции). Замедленная биотрансформация 
лекарств у больных пожилого и старче-
ского возраста объяснима, в частности, 
выявленным у них понижением тонуса 
СНС вследствие дегенерации симпати-
ческих нервных окончаний, уменьше-
ния синтеза в них НА [38, 47, 49] и свя-
занным с ними ослаблением активи-
рующих влияний этой системы на мик-
росомальные монооксигеназы печени. 

Другим приложением учения о 
нервной трофике к клинической фарма-
кологии представляется учет нейро-
тропного компонента действия, в част-
ности, на пресинаптические мембраны, 
фармакологических средств, непосред-
ственно включающихся в биохимиче-
ские процессы. Подобный подход воз-
можен, в частности, к цитопротектору 
триметазидину (предукталу), антиокси-
дантам, антигипоксантам, ноотропам, 
актопротекторам и адаптогенам. Из-
вестное сходство в фармакологических 
эффектах препаратов этих классов и 
групп позволило выдвинуть предполо-
жения об их общих механизмах дейст-
вия. В связи с этим заслуживает особого 
внимания концепция «адаптогенов» 
Н.В. Лазарева [40]. 

Понятие «адаптогены» было дано 
автором применительно к группе пре-
паратов из растений семейства Аралие-
вых (женьшень, элеутерококк, замани-
ха, лимонник китайский и др.), а также 
к пантокрину и дибазолу по их способ-
ности создавать у экспериментальных 

животных и человека «состояние не-
специфической повышенной сопротив-
ляемости» (СНПС) организма [25]. 
Анализ фармакологических эффектов 
препаратов этого класса обнаруживает 
значительное сходство, аналогичное 
проявлениям активации адаптационно-
трофической функции СНС, изученной 
Л.А. Орбели и его школой [30]. 

Представители школы Н.В. Лазаре-
ва подчёркивают, что в основе действия 
адаптогенов лежит повышение общей 
резистентности организма за счёт опти-
мизации энергетического и пластиче-
ского обеспечения функциональной ак-
тивности тканей [13, 23, 40]. Нетрудно 
заметить, что такое понимание находит-
ся в соответствии с вышеприведённым 
расширенным определением понятия 
«нервная трофика» [16]. Это позволяет 
заключить, что повышение резистент-
ности тканей к повреждающим воздей-
ствиям - создание СНПС и способство-
вание восстановлению их структуры 
после повреждения (репаративная реге-
нерация), характерные для действия 
адаптогенов [3], реализуются с участи-
ем активации симпатических механиз-
мов нервной трофики. Следует пола-
гать, что антиоксидантные свойства 
адаптогенов [8] и триметазидина [45] 
способствуют их мембраностабилизи-
рующему действию в условиях стресса 
в отношении пресинаптических мем-
бран адренергических терминалей и 
мембран аксоплазматических везикул. 
Представляется, что указанное защит-
ное действие адаптогенов противодей-
ствует нарушению транспорта дофами-
на внутрь везикул и последующего син-
теза в них НА, а также нарушению об-
ратного захвата пресинаптической мем-
браной адренергических терминалей 
выделившегося в синаптическую щель 
НА. Тем самым такое действие адапто-
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генов должно препятствовать при 
стрессе избыточному высвобождению 
НА и последующему истощению его 
содержания, приводящих, согласно 
концепции С.В. Аничкова и сотрудни-
ков [19, 28], к развитию нейрогенной 
дистрофии внутренних органов. В поль-
зу высказанных предположений свиде-
тельствуют следующие факты. Экстракт 
элеутерококка препятствует истощению 
содержания НА в подбугровой области 
головного мозга и адреналина в надпо-
чечниках белых крыс, вызываемому 
введением резерпина [35], который по-
вреждает мембраны аксоплазматиче-
ских везикул [48]. Этот и другие адап-
тогены предупреждают развитие у крыс 
«резерпиновых язв» желудка, повреж-
дений печени и поджелудочной железы 
[3, 13, 35]. 

Существенным компонентом нерв-
ной трофики является отмеченная в 
эксперименте способность СНС стиму-
лировать репаративную регенерацию 
тканей и органов: сердца [24], печени 
[11], роговицы глаза [4], слизистой обо-
лочки желудка [15]. В последнем случае 
оказались эффективными в эксперимен-
тальных условиях фармакологические 
препараты, способствующие поддержа-
нию и восстановлению адренергической 
медиации: предшественники катехола-
минов тирозин и L-ДОФА, симпатоми-
метик фенамин, ингибитор МАО ипра-
зид, ингибитор обратного захвата НА 
мелипрамин [15]. Приведённые данные 
нашли подтверждение в успешном ле-
чении больных язвенной болезнью же-
лудка и 12-перстной кишки с помощью 
L-ДОФА (левопа), тирозина [15, 29] и 
симпатомиметика эфедрина [41]. Факт 
ускорения рубцевания язвенного дефек-
та у таких больных с помощью средств, 
восстанавливающих нарушенные адре-
нергические механизмы нервной тро-

фики, свидетельствует о важной роли 
СНС в осуществлении процесса репара-
тивной регенерации тканей у людей. 

Таким образом, проведенные шко-
лой С.В. Аничкова экспериментальные 
исследования и выдвинутые теоретиче-
ские положения послужили основой их 
внедрения в медицинскую практику. В 
первую очередь это касается выяснения 
роли нейродистрофического компонен-
та интра- и послеоперационных ослож-
нений торакальных и абдоминальных 
операций и их предупреждения с помо-
щью спинальной или эпидуральной 
анестезии, их комбинации (СКСЭА), а 
также лечения больных язвенной болез-
нью. 
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PHARMAKOLOGIKAL AND MEDIKAL ASPEKTS OF THEACHING ABOUT NERVOUS 
TROPHISM IN LIGHT OF THE INVESTIGATIONS OF S.V.ANICHKOV AND HIS SCHOOL 

O.N. Zabrodin 

According to results of pharmacological investigations of S.V.Anichkov and his school 
sympathetic nervous system (SNS) plays the significant role in the support and in the restoration of the 
structure of organs and tissues in hysiological conditions. On the contrary the hyperactivation of SNS 
provokes the development of neurogenic dystrophy of organs. The results of application of 
pharmacological investigation in the region of thoracic and abdominal surgery, gastroenterology and 
clinical pharmacology are discussed. 


