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Во всем мире основной причиной смертности являются сердечно�сосудистые заболевания. В их
структуре ишемическая болезнь сердца и мозга занимает более 50 %. Считается, что в основе ише�
мической болезни сердца и мозга лежит нарушение обмена веществ в ткани, связанного с образова�
нием атеросклеротических бляшек в сосудах, или их спазмом. Любое изменение просвета в артери�
ях, например, сердца, мозга влечет за собой недостаток притока крови, что может повлечь смерть
ткани. В то же время мы считаем, что ишемическая болезнь начинается гораздо раньше спазма
сосудов или образования в них бляшек. Ее начало связано с угнетением или полной блокадой спон�
танных ритмических движений (СРД) сердечной, мозговой и других тканей. СРД обеспечивают: про�
хождение крови через орган с меньшим сопротивлением; активный (дополнительно к диффузному)
перенос газов, питательных веществ и продуктов метаболизма между клеткой и межклеточным
пространством; активный внутриклеточный обмен; внутриклеточное давление; перенос продук�
тов обмена из межклеточного пространства в лимфатические сосуды.
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THE ROLE OF SPONTANEOUS RHYTHMIC MOVEMENTS
IN DEVELOPMENT OF ISCHEMIA
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All over the world the main reason of death are cardiovascular diseases. In this structure ischemic disease of
heart and brain takes more than 50 %. It is considered, that ischemic disease of heart and brain bases on the
violation of tissue metabolism, connected with formation of atherosclerotic plaque in vessels or their spasm.
Any change of width of arteries, for example, of heart, brain causes the lack of blood inflow, what may provoke
tissue death. At the same time we suppose, that ischemic disease begins much earlier than vessels spasm or
formation of plaques in them. Its beginning is connected with oppression or complete blockade of spontaneous
rhythmic movements of heart, brain and other tissues. Spontaneous rhythmic movements provide blood flow
through an organ with less resistance, active (plus to diffusive) gases transfer, nutrients and metabolic products
between cell and intercellular space, active intracellular metabolism; intracellular pressure; transfer of
metabolic products from intercellular space into lymphatic vessels.
Key words: pathogenesis, treatment, ischemia, spontaneous rhythmic movements, organs, bioresonance
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Организм, как система, состоит из самостоя�
тельных клеточных единиц, объединенных в тка�
ни общей функцией, структурой и происхождени�
ем. Их деятельность связана с непрерывно изме�
няющимися электродвижущими силами, ампли�
тудно�частотные характеристики которых специ�
фичны для деятельности конкретных органов.
Например, для возбудимых тканей (мозг, сердце,
мышца).

В то же время в возбудимых и невозбудимых
тканях и органах (мозг, печень, почка, селезенка,
скелетная и сердечная мышца, поджелудочная
железа и кость) у различных животных (лягушки,
крысы, кролики, кошки, собаки) в изолированном
состоянии под наркозом, а также в условиях сво�
бодного поведения (кошки) нами были зарегист�
рированы медленноволновые электрические вол�
ны инфранизкой частоты в диапазоне частот от 0,1
до 3 Гц и амплитудой до 60 мкВ (рис. 1).

Характеристика медленноволновой электри�
ческой активности (МВЭА) органов и тканей была

подробно изучена и представлена в работах [4–8,
16]. Совпадение амплитудно�частотных характе�
ристик МВЭА в разных органах и тканях живот�
ных позволило выдвинуть гипотезу, что источни�
ком МВЭА органов и тканей является единый ге�
нератор электродвижущих сил, а именно спонтан�
ные ритмические движения (СРД).

Согласно классическим представлениям дви�
жения в изолированных органах и тканях (явле�
ние автоматии) присущи весьма ограниченному их
числу, таким как сердце, кишечник, мочеточник,
некоторым видам сосудов, например, спонтанные
сокращения внутренней сонной и среднемозговой
артерий человека [11].

В то же время все еще сохраняется представ�
ление о том, что такие органы как мозг, печень,
почка, селезенка, скелетная мышца и др. в изоли�
рованном состоянии неподвижны. Однако в экс�
периментальных исследованиях на разного вида
животных нами было установлено, что все орга�
ны и ткани независимо от их морфофункциональ�
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ного назначения, совершают «квазипериодичес�
кие» микродвижения.

Рассмотрим, какие процессы обеспечивают
эти движения. В первую очередь в их основе ле�
жат такие древние формы движения как прото�
плазматическое и амебоидное движения.

«Протоплазматическая форма» движения прото�
плазмы не только является филогенетически древней
формой движения, но и встречается у самых различ�
ных современных организмов от одноклеточных ра�
стений до высших позвоночных включительно.

Движение органа и ткани связано не только с
протоплазматическим движением, но и с другими
механизмами.

Так, например, немышечные клетки содержат
универсальные морфологические структуры, моле�
кулярные двигатели, входящие в цитоскелетную
систему и ответственные за сократительные про�
цессы. Это микрофиламенты, которые связаны с
мембранными белками и органеллами клетки, от�
ветственны за амебоидное движение, за движения
внутриклеточных структур и всей клетки в целом.
Они являются источником силы для различной кле�
точной активности (изменение формы клетки, по�
токи цитоплазмы, движение органелл) [13, 24, 28].

Движение осуществляется с помощью скольже�
ния, полимеризации и деполимеризации. Если учесть,
что каждый элемент клетки и в целом сама клетка
обладают движениями, то, следовательно, сами орга�
ны и ткани тоже будут обладать этим свойством.

Не только внутриклеточные микрофиламенты
способны генерировать двигательные силы. В ра�
боте [26] было показано, что белок (ферменты) пре�
терпевает макроскопические флюктуации без оп�
ределенных внешних воздействий и вызывает пуль�
сацию клеток с частотой от 1 до 10 Гц. Шноль Э. [27]
приходит к доказательству существования макро�
скопических флюктуаций в самых различных био�

химических и химических реакциях, которые обус�
ловлены космофизическими причинами.

Протоплазматическое, амебоидное движения,
а так же и другие типы движений являются источ�
ником электродвижущих сил [29–31].

Более того, даже коллоидные системы при пе�
ремене термодинамических условий (коагуляция,
конденсация, кристаллизация) в зависимости от
структурообразующих процессов также могут ге�
нерировать низкочастотный переменный ток [17].

В настоящее время, учитывая, что в мировой
практике неизвестно, что все органы и ткани в изо�
лированном состоянии обладают свойством к мик�
родвижениям, необходимо было доказать их суще�
ствование, а также установить корреляцию микро�
движений органа и ткани с медленноволновой элек�
трической активностью, определить, какие жиз�
ненно важные функции в органе выполняют
собственные микродвижения, обосновать положе�
ние, что первоначальным звеном в патогенезе ише�
мической болезни тканей является нарушение соб�
ственных спонтанных ритмических движений.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

При изучении микродвижений на переживаю�
щих органах и тканях опыты проводились на 38 кры�
сах под амиталнатриевым наркозом. В первом фраг�
менте серии у 7 крыс удалялось сердце и проводи�
лось наблюдение печени, почки, селезенки, мышцы
и головного мозга под микроскопом при 45�кратном
увеличении в отраженном свете. Во втором фраг�
менте этой серии у 10 животных эти же органы и
ткани изолировались, и край их наблюдался под мик�
роскопом при 105�кратном увеличении в проходя�
щем свете. В третьем фрагменте этой серии у 15 крыс
удалялись сердце, скелетная мышца, печень, почка,
селезенка. Из них приготавливались полоски
2 × 10 мм и помещались в раствор Рингера при t =

Рис. 1. Медленноволновая электрическая активность изолированных органов и тканей крыс.
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36 ± 1 °С. Препарат закреплялся жестко: одним кон�
цом к столику внутри камеры, другим – к механот�
рону 6МХ1С, укрепленному на манипуляторе. Прин�
ципиальная схема включения механотрона в этой
установке описана в работе [15]. Дрейф не более
0,04 мг/мин после 30�минутного прогрева усилите�
ля. Собственный шум измерительной системы был
не менее 25 раз полезного сигнала. В четвертом фраг�
менте этой серии у 6 крыс изолировали мозг, печень,
почку, селезенку, поджелудочную железу, сердце,
переднюю большеберцовую мышцу, большеберцо�
вую кость. Орган и ткань помещались на платино�
вую сеточку размерами 30 × 30 мм, укрепленную на
предметном столике бинокулярного микроскопа с
45�кратным увеличением. На поверхность органа и
ткани наклеивалась с помощью жидкости, окружа�
ющей их, платиновая пластинка 1 × 1 × 0,01 мм, ве�
сом 1 мг. Давление, оказываемое пластинкой на
ткань, составляло 0,1 г/см2 и было пренебрежимо
мало по сравнению с давлением, развиваемым «го�
лой» протоплазмой миксомицета (140 г/см2) [15] и,
тем более, давлением волокон поясничной мышцы
кролика (700–1200 г/см2) [2].

На предметном столике (1) бинокулярного мик�
роскопа укрепляется платиновая сеточка (2), на ко�
торой располагается исследуемая ткань или орган (3).
Последние освещаются лампочкой накаливания (4),
питаемой стабилизированным постоянным напряже�
нием 6,3 В. Лампочка (4) установлена на подвижном
и фокусированном кронштейне (5), что позволяет
перемещать лампочку (4), и закреплять ее в таком

положении, чтобы отраженный от блестящей плас�
тинки (6) луч света попал в объектив (7) микроскопа.
Окуляр (8) используется для визуального контроля за
этим лучом и расположением пластинки (6). На оку�
ляре (9) микроскопа закреплен светозащитный кожух
(10), на котором содержится светочувствительный
элемент (11), преобразующий отраженный от плас�
тинки световой сигнал в электрический, подаваемый
на истоковый повторитель 284Э1А (12), а затем на
один из каналов электроэнцефалографа (13). Микро�
движения, возникающие в исследуемом органе, при�
водят к механическим колебаниям пластинки (6), ко�
торая в этом случае является световым рефлектором.
Мгновенная освещенность светочувствительного
элемента (11) изменяется в такт с микродвижениями.
Микроскоп вместе с кронштейном (5) установлен на
стальной пластинке (14) весом 10 кг, которая покоит�
ся на накачанном воздухом резиновом резервуаре
(15) в форме спасательного круга. Регистрация МВЭА
осуществлялась электродами, которыми служили пла�
тиновая пластинка (6) и сеточка (2). Электроды (2, 6)
соединены с входом энцефалографа с помощью мед�
ных проводников диаметром 0,03 мм (16, 17). Сигна�
лы МВЭА и микродвижений усиливались и одновре�
менно регистрировались на энцефалографе ЭЭГП4�
02 с ПОЛОСОЙ пропускания частот от 0,5 до 80 Гц. Дрейф
нулевой линии при чувствительности прибора 0,4 мм/
мкВ и нижней граничной частоте 0,5 Гц не более ±1
мм в течение 15 минут. Собственный шум измери�
тельной аппаратуры не менее 52 раз меньше полез�
ного сигнала. Во всех сериях термо� и влагостатиро�
вание не проводилось.

Лечение было проведено у 14 больных с диаг�
нозом: стабильная стенокардия I функциональный
класс. Лечение проводилось в ГУ НЦ РВХ ВСНЦ
СО РАМН, амбулаторно. В основу оценки эффек�
тивности лечения взяты клинико�функциональ�
ные параметры, представленные в таблице 1, ко�
торые позволяют определить степень восстанов�
ления статуса сердечно�сосудистой системы и ре�
абилитации больного с ИБС в целом.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Наблюдения в световой микроскоп за поведе�
нием края и поверхности органа в проходящем и
отраженном свете, регистрация микродвижений
полосок тканей и органов с помощью механотрон�
ного устройства, а затем и оптического датчиков,
показали, что органы и ткани независимо от свое�
го структурно�функционального назначения со�
вершают микродвижения, которые мы обозначи�
ли, как спонтанные ритмические движения (СРД).
Последние представляют собой микронные коле�
бания низкой частоты в диапазоне от единиц до
десятка Гц как в продольном, так и в перпендику�
лярном направлениях к поверхности органа.

Однако объективно зарегистрировать в первых
двух сериях достоверную взаимосвязь МВЭА и СРД
не удалось: в первой серии исследований из�за от�
сутствия методики графической регистрации СРД
(осуществлялся лишь визуальный контроль), во вто�
рой серии – из�за сильного механического растя�

Рис. 2. Схема установки для параллельной регистрации
МВЭА и СРД органов и тканей. Объяснения в тексте.
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жения исследуемой полоски ткани, что приводило
к искажению частотного спектра СРД, а именно к
занижению их частоты в 5–12 раз.

Использование луча света, отраженного от пла�
стинки, наклеенной на поверхность органа или тка�
ни, с одновременным использованием его в качестве
электрода, позволило получить параллельную реги�
страцию МВЭА и СРД из локальной зоны объекта.
Заметим, что запись колебаний МВЭА и СРД выпол�
нена в противофазе с целью облегчения восприятия
наличия корреляции между ними (рис. 3).

На рисунке 3 отчетливо прослеживается кор�
реляция не только между отдельными волнами, но
и относительно длительными периодами (до 10–
20 сек.) общего снижения и повышения МВЭА и
СРД, например, в мозге и сердце (рис. 3а, б, в, г).
Вместе с тем корреляция отдельных волн не явля�
ется непрерывным фактором. Периодически чет�
ко выраженная корреляция уменьшается до исчез�
новения, а затем появляется вновь, что, вероятно,
связано с неодинаковыми мгновенными положе�
ниями векторов МВЭА и СРД. Анализ полученных
записей показал, что полная амплитудно�частот�
ная корреляция наблюдается на 30–60 % от общей
длительности регистрации и зависит от типа ис�
следуемой ткани.

Совпадение формы, амплитудно�частотных
характеристик МВЭА и СРД органов и ткани, за�
регистрированных принципиально разными фи�
зическими способами, позволяет сделать вывод,
что оба феномена – МВЭА и СРД – отражают

динамику одного и того же процесса, направлен�
ного на обеспечение жизнедеятельности органов
и тканей.

Таким образом, нами впервые в органах и тка�
нях зарегистрирован новый универсальный тип
электрической активности – МВЭА, которая яв�
ляется неотъемлемым свойством всего живого,
связанным с биологической подвижностью клеток
и клеточных структур, участвующих в регуляции
жизненных процессов, являющихся важнейшим
элементом взаимосвязи жизнедеятельности, орга�
низации клетки в целом и всех метаболических
процессов, которые эту клетку поддерживают.

Согласно литературным данным и нашим ис�
следованиям СРД обеспечивают жизненно важные
процессы как у одноклеточных, так и у многокле�
точных тканей, выполняя следующие функции:

1. Прохождение крови через орган с меньшим
сопротивлением и создание градиента давления
крови на входе и выходе, т.е. активное перекачи�
вание крови через орган. О возможности актив�
ного переноса крови через скелетную и сердечную
мышцу было показано в работах [1, 18].

2. Активный (дополнительно к диффузному)
перенос газов, питательных веществ и продуктов
метаболизма между клеткой и межклеточным про�
странством. Д.С. Чернавский, Н.М. Чернавская [9]
предложили модель активных пор или каналов. По
их представлению пульсирующий поток в капил�
лярах может явиться той физической причиной,
которая может вызывать изменение межклеточ�

Рис. 3. Параллельная запись МВЭА (а) и СРД (б) мозга, МВЭА (в) и СРД (г) желудочков сердца, МВЭА (д) и СРД (е)
мышцы, МВЭА (ж) и СРД (з) печени, МВЭА (и) СРД (к) почки, МВЭА (л) и СРД (м) селезенки, МВЭА (н) и СРД (о)
поджелудочной железы. Отметка времени 1 сек.
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ных щелей, пор и каналов. Той же мысли придер�
живаются Ю.А. Родионов, В.П. Чирков в теории
транскапиллярного (трансмембранного) обмена.
Колебание кровяного давления приводит к изме�
нениям интестициального давления, что в свою
очередь оказывает влияние на транспорт веществ
между кровеносными сосудами и интерстициаль�
ным пространством [23].

3. Активный внутриклеточный обмен. Микро�
вибрация и микроконвекция, обусловленные пуль�
сацией внутриклеточных органелл и всей клетки
ведут к изменению скорости метаболических про�
цессов, изменению проницаемости клеток, скоро�
сти доставки реагентов к функционирующим мем�
бранным поверхностям и информационным мак�
ромолекулам [3].

4. Внутриклеточное давление. Тотальное вык�
лючение СРД в любом органе сопровождается по�
терей внутритканевого давления, которое визуаль�
но проявляется в уменьшении объема органа на
60–70 %. Органы с хорошо выраженной капсулой
(печень, почка и др.) сморщиваются, становятся
дряблыми. В связи с этим, можно предположить,
что ключевым эвеном в старении ткани является
уменьшение внутритканевого давления за счет сни�
жения функции клеточных сократительных белков,
обеспечивающих СРД органов и тканей [16].

5. Перенос продуктов обмена из межклеточ�
ного пространства в лимфатические сосуды [30].

В естественных условиях под влиянием вне�
шних факторов амплитуда СРД может увеличи�
ваться или уменьшаться. Так, например, при лечеб�
ном голодании амплитуда СРД печени и почки уве�
личивается в несколько раз. При действии таких
белковых ядов как колхицин, этанол амплитуда
СРД сердечной и скелетной мышц, печени, почки
и селезенки в зависимости от применяемой дозы
уменьшается или полностью блокируется [5, 16].

На данном этапе исследований мы не ставили
перед собой задачи поиска фармакологических
препаратов, которые оказывали бы стимулирую�
щее влияние на СРД органов. В то же время изу�
чалась возможность стимуляции мозга, внутрен�
них органов с помощью различных электромаг�
нитных волн. С этой целью нами были разработа�
ны портативные приборы для магнитной [19], ла�
зерной [14], микроволновой [21], электрической
[25], инфракрасной [20] и ультразвуковой [10] те�
рапии, параметры излучения которых соответ�
ствовали параметрам медленноволновой электри�
ческой активности и спонтанным ритмическим
движениям органов и тканей. Использование
принципа резонанса позволило добиться стимули�
рующего эффекта СРД, которые обеспечивают
вышеперечисленные жизненные процессы в орга�
нах и тканях.

Нами предлагается способ лечения ишемичес�
кой болезни сердца, сущность которого заключа�
ется в воздействии амплитудно�частотно�модули�
рованным инфранизким электрическим током с
частотой модуляции до 3 Гц, глубиной модуляции
100 %, силой тока до 100 мкА, биполярно на чет�

вертое межреберье и межлопаточную зону на
уровне Тh5 слева, круглосуточно.

Лечение было проведено у 14 больных с диаг�
нозом: стабильная стенокардия I функциональный
класс. Лечение проводилось в ГУ НЦ РВХ ВСНЦ
СО РАМН, амбулаторно. В основу оценки эффек�
тивности лечения взяты клинико�функциональ�
ные параметры, представленные в таблице 1, ко�
торые позволяют определить степень восстанов�
ления статуса сердечно�сосудистой системы и ре�
абилитации больного с ИБС в целом.

Сущность предлагаемого способа поясняется
клиническим примером.

Пример. Больной В., 38 лет. Диагноз: стабиль�
ная стенокардия, I функциональный класс.

Жалобы на ощущения загрудинного сжатия,
давления, боли, которые возникают при больших
физических нагрузках. Боль иногда иррадиирует
в левое плечо. Боли снимаются приемом нитрогли�
церина в течение 1–2 минут. Больной периодичес�
ки принимает β�блокаторы, антагонисты ионов
кальция.

Объективные показатели представлены в таб�
лице 1.

Адаптационный потенциал по Баевскому
 до лечения

Выраженное напряжение регуляторных сис�
тем, напряжение регуляторных механизмов со�
храняется в покое, появляется неадекватная реак�
ция систем организма на раздражители. Это состо�
яние ведет к ускоренному расходованию жизнен�
ных ресурсов и к возможному развитию заболе�
вания.

Адаптационный потенциал по Баевскому
после лечения

Состояние полной уравновешенности орга�
низма с внешней средой. Необходимо поддержи�
вать это состояние, поскольку при этом высокая
приспособляемость организма к различным усло�
виям достигается при минимальном напряжении
регуляторных систем.

После оценки клинико�функциональных ис�
следований проведено лечение.

Больному был наложен один электрод на меж�
лопаточную зону Тh5 слева и второй – на область
четвертого межреберья слева от грудины. Затем
проведена биполярная электростимуляция ампли�
тудно�частотно�модулированным инфранизким
электрическим током с частотой модуляции до
3 Гц, глубиной модуляции до 50 %, силой тока до
100 мкА. Воздействие проводили круглосуточно в
течение 10 дней.

После проведенного лечения больной жалоб
на неприятные загрудинные ощущения и ирради�
ацию болей не предъявлял. Через 10 дней элект�
ростимуляции боли не возникали при больших
физических нагрузках (подъем по лестнице). При�
ем лекарственных препаратов прекращен. Объек�
тивные данные электрофизиологических показа�
телей приведены в таблице 1.

Таким образом, после проведенного лечения у
больного исчезли жалобы, отменен прием лекар�
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ственных препаратов. Полностью восстановились
электрофизиологические показатели ЭКГ. ЧСС
достигла нормы, реакция сердца на функциональ�
ную нагрузку стала адекватной, полностью восста�
новились параметры регуляции ритма сердца со
стороны вегетативной нервной системы и внутри�
сердечной системы. На 90 % улучшились показа�
тели, отражающие работу сердца и обменные про�
цессы в сердечной мышце. Показатели систоли�

ческого и диастолического давления снизились до
нормальных значений. Повысился адаптационный
потенциал организма. Исчезли признаки невроза,
восстановились нормальные отношения возбуж�
дения и торможения в ЦНС.

В таблице 2 представлены клинико�функцио�
нальные параметры, которые позволяют опреде�
лить степень восстановления статуса сердечно�
сосудистой системы и реабилитации больного с

Та б л и ц а  1
Электрофизиологические показатели больного В., 38 лет (до и после лечения)

Клинические и электрофизиологические 
показатели До лечения После 

лечения 
Изменение 

параметра в % 
 Данные ЭКГ снятой вне приступа: 
Горизонтальное снижение сегмента S–Т в левых грудных 
отведениях (мм)  0,8 0 100 

амплитуда зубца Т (V4–5) (мм)  3 5 – 

ЧСС в минуту: в покое  89 78 – 

при ортопробе  98 97 – 

Реактивность  низкая норм. 100 
Время восстановления ритма сердца после функциональной 
нагрузки (с)  0 16 100 

Данные ритмокадиографии по Баевскому: 

Параметры регуляции ритма сердца (%): 

гуморальная  37 36 3 

симпатическая  36 24 33 

парасимпатическая  21 38 45 

внутрисердечная  6 2 67 

Данные тетраполярной грудной реографии по Кубичеку: 

Ударный объем крови (мл)  42 54 22 

При должной величине  56 – – 

Минутный объем крови (л/мин)  2,9 3,4 15 

При должной величине  3,45 – – 

Объемная скорость выброса (мл/с)  211 255 17 

при должной величине  250–256 – – 

Работа левого желудочка  56 64 12 

При должной величине  63,9 – – 

Общее периферическое сопротивление (усл. ед.) 63 43 32 

При должной величине  48 – – 

Расход энергии на передвижение 1 литра крови  8 11,5 30 

При должной величине  9–12,5 – – 

Артериальное кровяное давление: 

систолическое (мм рт. ст.)  135 120 11 

диастолическое (мм рт. ст.)  90 80 11 

подвержено колебаниям  да нет 100 

Данные ЭЭГ снятые вне приступа: 

Альфа1 – индекс (%)  28 20 31 

Альфа2 – индекс (%)  17 38 55 

Бета1 – индекс (%)  18 11 39 

Бета2 – индекс (%)  8 2 75 
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ИБС в целом по группе из 14 больных с диагнозом:
стабильная стенокардия, I функциональный класс.

В результате проведенного лечения у больных
наблюдалось улучшение переносимости нагрузок,
уменьшились жалобы на дискомфорт, снизилась
ЧСС, нормализовалась реакция сердца на нагрузку,
увеличилось влияние вегетативной нервной систе�
мы в регуляции деятельности сердца, причем влия�
ние парасимпатического отдела стало преобладать
над симпатическим. Улучшилась внутрисердечная
регуляция. Значительно улучшились показатели,
отражающие работу сердца и обменные процессы
в сердечной мышце. Снизилось до нормальных зна�
чений систолическое и диастолическое давление.
Повысился адаптационный потенциал. Исчезли при�
знаки невроза, восстановились нормальные отноше�
ния возбуждения и торможения в ЦНС.

Таким образом, предлагаемый способ лечения
ишемической болезни сердца по сравнению с дру�
гими известными технологиями обеспечивает по�
вышение эффективности профилактики и лече�
ния ишемической болезни за счет: 1) воздействия
на электрические процессы в сердечной мышце;
2) обеспечения прохождения крови через орган с
меньшим сопротивлением и создания градиента
давления крови на входе и выходе; 3) обеспечения
активного (дополнительно к диффузному) перено�
са газов и питательных веществ между кровью и
клеткой и продуктов метаболизма между клеткой
и межклеточным пространством; 4) активного
внутриклеточного обмена; 5) создания внутрикле�
точного давления; 6) переноса продуктов обмена
из межклеточного пространства в лимфатические
сосуды; 7) резонансного воздействия на рефлек�

Та б л и ц а  2
Клинико�функциональные параметры, позволяющие определить степень восстановления статуса

сердечно�сосудистой системы и реабилитации больного с ИБС

Клинико-электрофизиологические 
показатели 

Количество больных с положительным результатом в процентах 
(усредненный) Стабильная стенокардия I функциональный класс (n = 14) 

Болевой порог при физической нагрузке  100 

Иррадиация боли  100 

Сердцебиение  100 

Аритмия 100 

Тревожность  100 

Прием лекарств  78 ± 4 

Восстановление уровня сегмента S-T 100 

Повышение амплитуды зубца Т  100 

ЧСС  100 

Адекватность к физическим нагрузкам  93 ± 5 

Параметры регуляции ритма сердца:   

гуморальная  100 

симпатическая  89 ± 5 

парасимпатическая  92 ± 7 

внутрисердечная  91 ± 5 

Ударный объем крови  89 ± 3 

Минутный объем крови  84 ± 6 

Объемная скорость выброса  91 ± 3 

Работа левого желудочка  89 ± 6 

Общее периферическое сопротивление  84 ± 5 
Расход энергии на передвижение  
1 литра крови  91 ± 4 

Артериальное кровяное давление:  

систолическое  100 

диастолическое  100 

подвержено колебаниям  100 
Восстановление возбудительно-  
тормозных процессов  98 ± 3 

Признаки невроза  100 

Адаптационный потенциал  98 ± 4 
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согенные зоны для подавления «отраженных бо�
лей»; 8) улучшения параметров регуляции ритма
сердца и артериального давления; 9) снятия невро�
тических и стрессовых реакций организма.
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