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Новий підхід до оптимизації гемодинаміки хворих кардіологічного профілю шляхом стимуляції внутрі-
шньом’язових периферичних сердець. — В. П. Фекета, Ю. М. Савка, С. В. Цяпець, К. Б. Кивежді, В. В. Барнада, 
Г. С. Савка. — В статті обговорюється нова концепція корекції гемодинаміки кардіологічних хворих, яка базується 
на виявленому М. І. Арінчиним та Г. Д. Недвецькою в 1973 році раніше невідомого фізіологічного феномена - гемоди-
намічної мікронасосної функції скелетних м’язів. На відміну від відомого феномену - "венозної помпи" – ця функція 
реалізується на рівні мікроциркуляції в процесі вібраційної взаємодії м’язових волокон та ендотелію капілярів. За-
вдяки мікронасосній функції, кожний скелетний м’яз функціонує як своєрідне "периферичне серце", а сумарна гемо-
динамічна діяльність внутрішньом’язових "периферичних сердець" є важливим фактором не тільки регіонарної, але 
і системної гемодинаміки. Серцево-судинна система та скелетні м’язи знаходяться у відношенні взаємодії, яке реа-
лізується завдяки гемодинамічній мікронасосній функції. Авторами приводяться літературні дані і результати до-
сліджень, що підтверджують дану концепцію. Із цих робіт витікають нові принципи побудови тренувальних про-
грам для кардіологічних хворих, які враховують їх вплив на мікронасосну функцію скелетних м’язів. Зазнали критики 
принципи використання субмаксимальних фізичних навантажень в реабілітаційному процесі хворих інфарктом міо-
карда. Обгрунтовується доцільність використання в кардіологічній клініці пасивних методів гемодинамічного роз-
вантаження серця - біомеханічної стимуляції і пасивних рухів нижніх кінцівок. Робиться висновок про те, що оцінка 
впливу рухової активності на серцево-судинну систему не може рахуватися достатньо повною без урахування ге-
модинамічної мікронасосної функції скелетних м’язів. Саме від стану цієї функції і залежать кінцеві гемодинамічні 
ефекти м’язової діяльності. 
Ключові слова: скелетні м'язи, гемодинамічна мікронасосна функція, "венозна помпа", системна гемодинаміка. 
Адреса: Ужгородський національний університет, медичний факультет, кафедра нормальної та патологічной фізі-
ології, пл. Народна, 1, м. Ужгород, 88000 Україна. 
 

Stimulation of "peripheral hearts" leads to changes in systemic circulation. Possible physiological and clinical 
approaches. — V. Feketa, Y. Savka, S. Tsyapets, K. Kivezhdy, V. Barnada, G. Savka. — A new concept of hemodynamics 
correction in cardiological patients is based on an unknown physiologic phenomenon, discovered by N. I. Arinchin and 
G. D. Nedvetskaya in 1973 and called hemodynamic micropumping function of skeletal muscles. Unlike the well-known 
phenomenon of "venous pump", the function is realized at the level of microcirculation in the process of vibrational 
interaction of muscle fibers and capillary endothelium. Due to micropumping function each skeletal muscle works as an 
independent "peripheral heart", and total hemodynamic activity of the "peripheral hearts" appears to be an important factor 
not only of regional, but of systemic hemodynamics as well. The interrelation between the cardiovascular system and skeletal 
muscles is realized due to hemodynamic micropumping function. Reference data and results of own research, justifying this 
concept, are adduced. New principles of application of physical exercises for cardiovascular patients, taking into account the 
influence of skeletal muscles on systemic hemodynamics, are substantiated, contrary to the traditional ones, based on 
applying submaximal physical load for the rehabilitation of myocardial infarction patients. Expedience of passive methods of 
hemodynamic unload of heart (biomechanical stimulation and passive movements of lower extremities) is substantiated. 
Key words: skeletal muscels, hemodynamic micropumping function of skeletal muscles, "venous pump", systemic 
hemodynamics. 
Address: Uzhgorod National University, Department of Normal and Pathophisyology, pl. Narodna, 1, Uzhgorod, 88000, 
Ukraine. 
 
 

Вплив рухової активності людини на функціона-
льний стан серцево-судинної системи є однією з 
важливих проблем, що інтенсивно розробляються 
сучасною фізіологією кровообігу та клінічною 
кардіологією [12, 16, 24, 23, 29, 33, 36, 37, 47]. Ці 
дослідження мають окрім фундаментального нау-
кового значення і велику практичну цінність. Так, 
загальновідомими є успіхи сучасної медицини в 

лікуванні та профілактиці інфаркту міокарда, зу-
мовлені зміною тактики лікування цієї категорії 
хворих (перехід від режиму рухового спокою до 
ранньої рухової активності і спеціальних фізичних 
вправ) та чіткою системою їхньої наступної реабі-
літації. Однак ці успіхи досягнуті здебільшого ем-
пірично без достатньо точного наукового обгрун-
тування. До цього часу гемодинамічні ефекти 
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м’язової діяльності досліджуються і трактуються з 
позиції схеми кровообігу В. Гарвея, в якій не вра-
хований такий важливий екстракардіальний чин-
ник гемодинаміки, як мікронасосна функція скеле-
тних м'язів. Ця функція була експериментально 
виявлена М. І. Арінчиним і Г. Д. Недвецькою в го-
стрих дослідах на ізольованому від системної ге-
модинаміки литковому м'язі собаки і проявлялася 
в його здатності забезпечувати циркуляцію крові 
по штучному колу кровообігу, що замикав стегно-
ву артерію та вену, без участі сил vis a tergo [1]. 
Даний феномен спостерігався не тільки при ритмі-
чному, але і при тетанічному скороченні м'язу, чим 
істотно відрізнявся від відомої «венозної помпи». 
Наступне вивчення цього ефекту в лабораторії 
кровообігу Інституту фізіології Академії наук Бі-
лорусії дало можливість припустити, що його ме-
ханізм реалізується на рівні мікроциркуляції шля-
хом вібраційної взаємодії м’язових волокон з ен-
дотелієм капілярів [2]. Це припущення підтвер-
джується даними електронної мікроскопії, які 
отримані при дослідженні різноманітних функціо-
нальних станів серцевого та скелетного м'язів [6]. 
Описані такі характерні ознаки конфігураційного 
взаємовідношення цитомембран м’язевих волокон 
і ендотеліальних клітин капілярів як повторення 
ендотелієм капіляра контура сарколеми м’язового 
волокна; наявність численних відростків на люмі-
нальній поверхні капілярної стінки, що можуть 
грати роль функціональних мікроклапанів; хвиля-
ста конфігурація ендотеліально-м’язових контактів 
при скороченні м'язів. На підставі вивчення різно-
манітних функціональних станів серцевого та ске-
летного м'язів висунуто уявлення про ендотеліаль-
но-м’язовий комплекс як морфо-функціональний 
субстрат гемодинамічної мікронасосної функції 
поперечно-посмугованої м’язової тканини. Таким 
чином, кожний скелетний м'яз може розглядатися 
як своєрідне «периферичне серце», що функціонує 
за принципом вібраційного насоса. 
Зважаючи на те, що загальна маса поперечно-

посмугованих м'язів в організмі людини складає 
приблизно 40% маси тіла, можна припустити, що 
сумарна насосна активність «периферичних сер-
дець» є важливим чинником не тільки внутрі-
шньом’язової, але і системної гемодинаміки. На 
наш погляд, роль скелетних м'язів в гемодинаміці 
недооцінюєтся, бо вона зводиться здебільшого до 
«венозної помпи», що ефективно функціонує тіль-
ки в м'язах нижніх кінцівок при їх ритмічних ско-
роченнях. Мікронасосна функція притаманна всім 
поперечно-посмугованим м'язам і виявляється не 
тільки при ритмічних, але і при ізометричних ско-
роченнях, розтягненні і навіть при видимому фізі-
ологічному спокої [3,4]. Між тим, з точки зору іс-
нуючих уявлень про гемодинаміку будь-яка 
м’язова діяльність є навантаженням на серце, до 
якої йому доводиться адаптуватися. Якщо бути 
послідовним, то необхідно вважати, що режим 
м’язового спокою є найбільш прийнятним для се-

рця. Однак такий режим давно відкинутий клініч-
ною практикою і даними епідеміологічних дослі-
джень. Як же пояснити це протиріччя? На наш по-
гляд, ключ до розгадки дає концепція внутрі-
шньом’язового «периферичного серця». Згідно цієї 
концепції, серцево-судинна система і скелетні м'я-
зи знаходяться у відношенні взаємодії, що реалізу-
ється завдяки гемодинамічній мікронасосній фун-
кції. 
За останні роки було проведено серію дослі-

джень, що дозволили поставити питання про роль 
даної функції в системній гемодинаміці. Переду-
сім, слід вказати на розробку неінвазивного засобу 
кількісної оцінки мікронасосної функції скелетних 
м'язів кінцівок людини. Цей спосіб реалізується 
шляхом синхронного запису плетизмограми діля-
нки кінцівки і кривої тиску в манжеті, що накладе-
на проксимальніше місця дослідження, в умовах 
дозованого ізометричного скорочення м'язів кінці-
вки. Кінцівка ізолюється від системної гемодина-
міки за допомогою пневматичної компресії. Вико-
ристовуючи даний спосіб, порівнювалися показ-
ники мікронасосної функції м'язів передпліччя з 
величиною сумарної насосної активності цих м'я-
зів у здорових чоловіків-добровольців молодого 
віку [10]. Це порівняння показало, що на частку 
«венозних помп» припадає приблизно 20 % сума-
рної насосної функції м'язів передпліччя, а інші 
80% зумовлені мікронасосною функцією. Таким 
чином, невірно зводити роль скелетних м'язів в 
гемодинаміці до феномену «венозної помпи».  
Зіставлення показників мікронасосної функції 

скелетних м'язів з параметрами центральної гемо-
динаміки у здорових нетренованих осіб молодого 
віку показало, що вона негативно корелює з таки-
ми показниками як середній артеріальний тиск і 
загальний периферичний опір [11]. Оскільки зага-
льний периферичний опір істотно залежить від мі-
кроциркуляторного русла скелетних м'язів, то мо-
жна припустити, що саме тут знаходиться точка 
прикладання регуляторних впливів мікронасосної 
функції на системну гемодинаміку. Негативний 
характер кореляційного зв'язку мікронасосної фу-
нкції з показниками середнього артеріального тис-
ку і загального периферичного опору добре узго-
джується з даними, що отримані на експеримента-
льній моделі - ізольованому литковому м'язі соба-
ки [2]. В цих дослідах підсилення мікронасосної 
функції за допомогою електростимуляції м'язу зу-
мовлювало нагнітання крові в стегнову вену і при-
смоктування крові з стегнової артерії. На наш по-
гляд, аналогічні ефекти мають місце і в інтактному 
організмі. Якщо це припущення вірне, то при під-
силенні мікронасосної функції скелетних м'язів 
повинен зменшуватися загальний периферичний 
опір, що в свою чергу буде призводити до знижен-
ня діастолічного і середнього артеріального тиску 
(за умови, що хвилинний об’єм крові змінюється 
незначно). Справді, всі передбачені ефекти були 
виявлені при вивченні впливу на організм людини 
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пасивних рухів і біомеханічної стимуляції нижніх 
кінцівок, що реалізуються за допомогою спеціаль-
них електромеханічних пристроїв [5, 8, 9]. Ці засо-
би мають важливу методологічну перевагу перед 
іншими засобами активації скелетних м'язів, яка 
полягає в тому, що вони залучають м'язи в гемо-
динаміку, не підвищуючи потреби міокарда в кис-
ні. 
Крім того, було встановлено парадоксальний з 

точки зору існуючих уявлень про механізми сис-
темного кровообігу факт, про те, що можлива оп-
тимізація центральної гемодинаміки без збільшен-
ня скоротливості міокарда і навіть при його функ-
ціональній гіподинамії. Критерієм цієї оптимізації 
є збереження попереднього рівня кровопостачання 
організму (систолічного індексу) при статистично 
вірогідно менших показниках, що характеризують 
енерговитрати міокарда (хвилинна робота лівого 
шлуночка, подвійний добуток, витрати енергії на 
пересування 1 літру крові). Таким чином, показано 
принципово інший шлях оптимізації кровообігу 
людини, що оснований не на збільшенні функціо-
нальних можливостей серцевого м'язу шляхом фі-
зичних тренувань в субмаксимальному режимі, а - 
на стимуляції мікронасосної функції скелетних 
м'язів і перерозподілі співвідношення роботи цен-
трального насоса - серця - і внутрішньом’язових 
«периферичних сердець» в сторону більш активної 
участі останніх в забезпеченні замкнутої циркуля-
ції крові в судинній системі. 
Ілюстрацією можливості практичного здійс-

нення цього шляху можуть бути результати дослі-
джень по гемодинамічному розвантаженню серця 
у хворих з недостатністю кровообігу за допомогою 
пасивних рухів нижніх кінцівок [7, 8]. Терміном 
«пасивні рухи» позначають рухи, що виникають в 
результаті зовнішніх механічних зусиль без актив-
ної участі м’язових елементів кінцівки. В клінічній 
практиці пасивні рухи реалізуються з допомогою 
спеціальних електромеханічних пристроїв - апара-
тів пасивних рухів. Слід відзначити, що до цих до-
сліджень використання приладів даного класу в 
клініці було спрямовано на усунення контрактур 
м'язів, поліпшення рухливості в суглобах, віднов-
лення порушених рухових функцій і локального 
кровообігу. В медичній літературі немає робіт, 
присвячених впливу пасивних рухів на системну 
гемодинаміку. Це і зрозуміло, оскільки раніше бу-
ли відсутні і теоретичні передумови для такої по-
становки питання. В даних дослідженнях встанов-
лено, що під впливом 30-хвилинного сеансу паси-
вних рухів в гомілковоступневих суглобах у хво-
рих з недостатністю кровообігу (НК ІІ) відбувало-
ся зниження частоти серцевих скорочень, серед-
нього артеріального тиску, загального периферич-
ного опору, зменшення хвилинної роботи лівого 
шлуночка і подвійного добутку при збереженні 
попереднього хвилинного об’єму крові (за рахунок 
збільшеного серцевого викиду). Використання цієї 
процедури в комплексному лікуванні даної кате-

горії пацієнтів дозволило знизити дози діуретиків і 
серцевих глікозидів та прискорило зменшення клі-
нічних ознак недостатності кровообігу.  
Заслуговують уваги також дані про гіпотензив-

ний ефект біомеханічної стимуляції м'язів нижніх 
кінцівок [9]. Суть біомеханічної стимуляції поля-
гає у створенні низькочастотної (20–30 Гц) вібра-
ції скелетних м'язів, що знаходяться в стані помір-
ної статичної напруги, за допомогою спеціальних 
вібраторів. Слід підкреслити, що зовнішній вібра-
ційний вплив, який досягається біомеханічною 
стимуляцією за частотними параметрами близький 
до природної вібраційної активності скелетних 
м'язів [41, 42]. Як випливає із теоретичних уявлень 
щодо механізму мікронасосної функції скелетних 
м'язів, такий вплив повинен призводити до зни-
ження опору внутрішньом’язових судин, і відпові-
дно, до гіпотензивного ефекту. Тому, біомеханічна 
стимуляція для лікування гіпертонічних хворих 
[8]. Тривалий гіпотензивний ефект був отриманий 
у хворих із судинною патогенетичною формою гі-
пертензії, що викликана здебільшого підвищенням 
загального периферичного опору. Обидва описа-
них засоби (пасивні рухи і біомеханічна стимуля-
ція м'язів) мають важливу перевагу перед аеро-
бними фізичними навантаженнями, що зазвичай 
застосовуються в лікувальній фізкультурі аеро-
бними фізичними навантаженнями. Вони стиму-
люють участь скелетних м'язів в системній гемо-
динаміці, не підвищуючи потреби міокарда в кис-
ні. В зв'язку з цим вони можуть бути використані 
не тільки в реабілітаційному процесі, але і в гост-
рому і в підгострому періоді захворювань. На наш 
погляд, науковий пошук в цьому напрямі обіцяє в 
перспективі появу нових ефективних і безпечних 
засобів лікування кардіологічних хворих, які осно-
вані на принципах біокерування кровообігом за 
допомогою механотерапевтичних пристроїв, що 
стимулюють мікронасосну функцію скелетних м'я-
зів.  
З позиції концепції внутрішньом’язового «пе-

риферичного серця» підлягають перегляду і осно-
вні принципи використання фізичних навантажень 
в лікуванні кардіологічних хворих та профілактиці 
захворювань кардіологічного профіля. Незважаю-
чи на те, що епідеміологічними дослідженнями бе-
зумовно доведена роль фізичної активності як по-
тужного засобу первинної і вторинної профілакти-
ки ішемічної хвороби серця, багато аспектів прак-
тичного застосування цих навантажень залиша-
ються неясними [25]. Цю ситуацію в кардіології 
відображають навіть заголовки статей у провідних 
медичних журналах [16, 21, 22, 24, 27, 30, 36–39, 
45, 46]. Однією з причин такої ситуації, на нашу 
думку, є одностороннє уявлення про кровопоста-
чання скелетних м'язів і міокарда винятково як про 
перфузію з недооцінкою їхньої активної ролі в ге-
модинаміці. При цьому механізм позитивної дії 
м’язової діяльності на гемодинаміку пов'язують 
здебільшого з посиленням трофічного впливу 
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ЦНС на скелетну мускулатуру, стимуляцією мо-
торно-вісцеральних рефлексів, збільшенням акти-
вності окисно-відновних ферментів і екстракції 
кисню з крові і т. д. Тренувальні програми для 
здорових і хворих складаються без врахування ти-
пологічних характеристик гемодинаміки, спряму-
вання тренувального процесу і його інтенсивності. 
Сформувалося небезпечне, на наш погляд, уявлен-
ня про те, що суттєвий тренувальний ефект мають 
лише субмаксимальні фізичні навантаження [13, 
14, 20, 28, 31, 30, 35, 40, 43, 44]. Однак відсутні чі-
ткі критерії адекватності навантаження, функціо-
нальним можливостям пацієнта, що може привес-
ти до серйозних ускладнень. Ці ж питання актуа-
льні не тільки для клінічної практики, але і для фі-
зкультурно-оздоровчої роботи і спорту. Яким же 
принципом слід керуватися при підборі інтенсив-
ності фізичних вправ для лікування кардіологічних 
хворих з позиції нашої гіпотези про значний вне-
сок скелетних м'язів в системну гемодинаміку? 
Відповідь наступна: ці вправи повинні в максима-
льному ступені тренувати гемодинамічну мікрона-
сосну функцію скелетних м'язів і в мінімальному 
ступені зачіпати серце. Завдяки цьому досягається 
перерозподіл відносного вкладу серця і скелетної 
мускулатури в забезпечення циркуляції крові в су-
динній системі на користь внутрішньом’язових 
«периферичних сердець». В дослідженнях на екс-
периментальній моделі (ізольованому литковому 
м'язі собаки) показано, що такий ефект мають фі-
зичні вправи низької і середньої інтенсивності [2]. 
При цьому встановлено, що швидкісно-силові яко-
сті скелетних м'язів найкращим чином тренуються 

в режимі вправ субмаксимальної інтенсивності. 
Таким чином, тренування гемодинамічної мікро-
насосної функції скелетних м'язів не йде парале-
льно з вдосконаленням інших їхніх якостей (сили, 
швидкості і витривалості) і вимагає спеціальних 
підходів. 
В медичній літературі зустрічаються роботи, 

автори яких також обгрунтовують доцільність ви-
користання в лікуванні кардіологічних хворих і 
профілактиці серцево-судинних захворювань фі-
зичних вправ низької і середньої інтенсивності [15, 
17-19, 25, 26, 32, 34, 37]. Однак пошук таких тре-
нувальних режимів здійснюється емпірично без 
достатньо строгої наукової основи.  
Оцінка впливу рухової активності на серцево-

судинну систему не може вважатися достатньо по-
вною без врахування гемодинамічної мікронасос-
ної функції скелетних м'язів. Саме від стану цієї 
функції і залежать кінцеві гемодинамічні ефекти 
фізичного навантаження. Потребують перегляду з 
урахуванням активної ролі скелетних м'язів в ге-
модинаміці деякі принципи оздоровчої і лікуваль-
ної фізкультури, а також режими рухової активно-
сті для різноманітних груп людей. Заслуговують 
уваги пасивні методи оптимізації гемодинаміки 
кардіологічних хворих, які грунтуються на стиму-
ляції мікронасосної функції скелетних м'язів за 
допомогою електромеханічних пристроїв. Усвідо-
млюючи дискусійність деяких викладених поло-
жень і суджень, автори все ж сподіваються на об'-
єктивне і зацікавлене відношення колег до даної 
проблеми.

____________________ 
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