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щих взаимоотношения мозга и сердечно-сосудистой системы. Одним из аспектов аллостатической
регуляции является вариабельность сердечного ритма, которая отражает состояние пластичных
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Введенное W.B. Cannon в 1929 г. понятие “го-
меостаз” [1], описывает способность организма
или отдельных его систем сохранять внутренние
константы, регулируя функциональные измене-
ния в диапазонах, обусловленных нормой реак-
ции, не выходя за физиологические рамки [2].

Сохранение гомеостаза – это важнейшая осо-
бенность живой системы и результат специфиче-
ского взаимодействия информационно-регуля-
торных и энергетических процессов, которые
обеспечивают поддержание внутренней среды в
некотором “идеальном” состоянии за счет гомео-
статической регуляции [3, 4]. Пластичность си-
стем гомеостаза генетически детерминирована.

В отличие от гомеостаза, аллостаз (от греч. аllos –
другой, иной и stasis – стабильность, состояние) –
это поддержание физиологической стабильности
путем изменения параметров внутренней среды,
за счет соответствующего их приспособления к
требованиям окружающей среды. “Стабильность
через изменение” – как определили термин “ал-
лостаз” его авторы [5]. Вместе с тем, если внеш-
ние влияния, выводящие систему из состояния
равновесия, не могут быть устранены, аллоста-
тическое регулирование физиологических про-
цессов осуществляется без их возвращения на
предшествующий возмущению уровень [6]. Это
описание проявлений аллостаза, вместе с регуля-
торными контурами, понятийно роднит его с про-
должительным стрессовым воздействием, вызы-

вающим отклонение параметров внутренней сре-
ды организма.

Аллостаз и фрактальная размерность
В концепции аллостаза делается акцент на

гибком процессе адаптации к изменяющимся
условиям или стрессовым ситуациям. Такой под-
ход связан с пониманием, что многие биологиче-
ские законы в природе математически описыва-
ются однородными степенными рядами, т.е. име-
ют вид:

(1)
где α и с – постоянные величины.

Известно также, что однородные степенные
ряды являются самоподобными, а при изучении
многих фрактальных кривых с увеличением мас-
штаба ее длина изменяется по степенному закону.
Следовательно, степенные ряды удобно исполь-
зовать для исследования живых систем. Это поло-
жение можно проиллюстрировать следующим
образом [7]. Длину обычно гладкой линии можно
представить в очевидном виде:

(2)
где N – число отрезков (шагов); r – длина все уко-
рачивающегося шага.

Следовательно, N = R/r, где R – расстояние
между крайними точками исследуемой линии.
При r → 0 мы получаем обычную евклидову длину

α=( ) ,f x cx

=( ) ,L r Nr
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линии L = Lевкл. В случае фрактальной кривой
Nr обращается в бесконечность при r → 0, причем
это асимптотическое стремление к бесконечно-
сти происходит по степенному закону от r. Суще-
ствует критический показатель D > 1, при кото-
ром произведение NrD, остается конечным. Для
фрактала с учетом (1) длину линии можно пред-
ставить в виде:

(3)
где D – фрактальная размерность (по Хаусдорфу).

Выражение (3) эквивалентно следующему вы-
ражению:

(4)
при r → 0.

Это определение размерности по Хаусдорфу,
которым удобно пользоваться на практике.

Фрактальная размерность – характеризует пе-
реход системы в то или иное состояние. В настоя-
щее время известно, что дробная часть фракталь-
ной размерности является количественной мерой
степени хаотичности системы, чем поведение си-
стемы хаотичнее, тем дальше дробная часть фрак-
тальной размерности от единицы.

Анализируя фрактальную размерность и то,
как на систему воздействуют внешние и внутрен-
ние факторы, можно научиться предсказывать
поведение системы. И что наиболее важно – диа-
гностировать и предсказывать ее нестабильные
состояния. Следовательно, существенным мо-
ментом развиваемого нами подхода является по-
иск критического значения фрактальной размер-
ности, при приближении к которому система
теряет устойчивость и переходит в нестабильное
состояние и параметры быстро либо возрастают,
либо убывают, в зависимости от тенденции.

Особенности аллостатического типа регуляции
При гомеостазе механизм обратной связи на-

правлен на уменьшение изменчивости, возвра-
щение гомеостатического параметра к исходному
состоянию и поддержание постоянства в системе.
При аллостазе допускается большая изменчи-
вость регулируемого параметра, поскольку это
означает, что внутренняя среда способна адапти-
роваться к различным воздействиям среды. Та-
ким образом, состояние аллостаза способно учи-
тывать вариации (и работать с ними) в динамиче-
ской открытой биологической системе [8].

Аллостатический тип регуляции, согласно не-
которым исследователям, характерен для пара-
метров, имеющих не жесткие, а пластические
“константы”, поэтому аллостатическое состоя-
ние позволяет организму справляться со специ-
фическими вызовами окружающей среды, сохра-
няя регуляторный контроль над гомеостатиче-

= ,DL Nr

−= 1lim(ln ) ln( )D N r

скими системами, функционирующими в узких
физиологических рамках [9].

Гомеостатические системы – это системы, в
которых поддерживается строго лимитирован-
ный физиологический диапазон изменений цен-
трального показателя (например, постоянство
ионного состава крови, осмотическое давление,
концентрация глюкозы, количество кислорода и
углекислого газа, кислотно-щелочное равнове-
сие), что обеспечивается наличием основной ре-
гуляторной петли отрицательной обратной связи.
Отклонение от этого диапазона свидетельствует о
патологии, прежде всего, в системе поддержания
гомеостатической константы.

При аллостатической регуляции нормальные
точки покоя ключевых параметров изменяются в
соответствии с динамическими биологическими
процессами, а изменчивость является здоровым
адаптивным механизмом к условиям окружаю-
щей среды (например, частота сердечных сокра-
щений (ЧСС), артериальное давление). С этой
точки зрения следует предположить, что в систе-
ме аллостаза точки покоя регулируются не од-
ним, а множеством контуров регуляции, возмож-
но, сопряженных. Очевидно, представление об
аллостазе согласуется с концепциями о сложных
динамических, нелинейных физиологических се-
тях, поддерживающих физиологические системы
посредством адаптивной изменчивости [10, 11].
Кроме того, большой вариативный диапазон пла-
стических (аллостатических) “констант” не при-
водит непосредственно к гибели организма в от-
личие от стабильного отклонения от “жестких”
(гомеостатических) констант [12].

Во многом, нейрофизиологические аспекты и
гомеостаза и аллостаза, определяет вегетативная
нервная система (ВНС), поскольку она является
анатомо-функциональным посредником между
высшими интегративными центрами и внутрен-
ними органами [13, 14]. Таким образом, регуля-
торные механизмы, среди которых одно из цен-
тральных мест занимает вегетативная регуляция,
опосредованная центральными нейронными се-
тями, определяет способность организма при-
спосабливаться и формировать долгосрочные ре-
акции адаптации [15].

Вариабельность сердечного ритма как маркер 
аллостатической регуляции

Изменение вариабельности сердечного ритма
(ВСР) в ответ на действие стрессора является
одним из примеров аллостаза. Это, действитель-
но, удачный пример аллостатического состояния
пластичных параметров и их изменения в меняю-
щихся условиях, к тому же, как считают, ВСР
является одним из биологических маркеров алло-
стаза [16–18]. ВСР количественно определяет ва-
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риации RR интервала, измеряемые на электро-
кардиограмме (ЭКГ).

В нормальных условиях ВСР регулируется
ВНС за счет парасимпатических или симпатиче-
ских модулирующих влияний на синоатриальный
узел (СА). При этом у человека парасимпатиче-
ский тонус в СА узле доминирует над симпатиче-
ским [19] и ритм сердца формируется сигналами,
поступающими к нему по блуждающим нервам
(вагусно-сердечная синхронизация) [20].

Кроме того, скорость эфферентных парасим-
патических влияний на СА узел выше. Хотя оба
звена ВНС влияют на ВСР, считается, что в со-
стоянии покоя парасимпатическая нервная си-
стема оказывает преобладающее влияние и более
быстрое влияние на ВСР [21], что определяется
разницей в числе нейротрансмиттеров, с участи-
ем которых осуществляются влияния каждой из
ветвей ВНС.

Парасимпатические пути сердца начинаются в
двойном ядре продолговатого мозга (дорсальное
двигательное ядро блуждающего нерва), прохо-
дят через шейные блуждающие нервы рядом с
общей сонной артерией, проникают в грудную
клетку через средостение и образуют синапс с
постганглионарными клетками на поверхности
эпикарда или в стенках самого сердца. Эти клетки
находятся в непосредственной близости от СА и
атриовентрикулярного (АВ) узлов. Правый блуж-
дающий нерв действует преимущественно на СА
узел, а левый блуждающий нерв преимуществен-
но АВ. Активация волокон блуждающего нерва
приводит к высвобождению ацетилхолина, который
действует на мускариновые рецепторы, снижая
активность ацетилциклазы и не требуя вторич-
ных посредников, таких как циклический адено-
зинмонофосфат (цАМФ), что позволяет быстро
контролировать сердечный ритм.

Симпатические пути начинаются в интерме-
диолатеральных столбах нижнего шейного и
верхнего грудного сегментов спинного мозга, об-
разуют синапсы в звездчатых и средних шейных
ганглиях, затем распространяются в камеры серд-
ца через эпикардиальное сплетение и оконча-
тельно проникают в миокард по ходу коронарных
сосудов. Симпатическая активация приводит к
высвобождению норадреналина, который дей-
ствует на β-адренорецепторы и приводит к увели-
чению активности аденилатциклазы. Эффекты
симпатической модуляции проявляются медлен-
нее, поскольку, в отличие от парасимпатической
регуляции, она осуществляется через вторичного
посредника.

Обе ветви ВНС находятся под контролем цен-
тральной вегетативной сети [22, 23]. Центральная
вегетативная сеть – реализует двустороннее инте-
грированное взаимодействие мозга и сердца. Она
представляет собой сложную сеть областей ствола

и переднего мозга, которые участвуют как в под-
держании вегетативного тонуса, так и в модуля-
ции функций ВНС в ответ на изменение окружа-
ющей среды [24]. Центральная вегетативная сеть
образована структурами, модулирующими веге-
тативный баланс, и состоит из взаимосвязанных
областей, распределенных по центральной нерв-
ной оси, которые связывают ядра ствола мозга,
непосредственно регулирующие работу сердца со
структурами переднего мозга через петли прямой
и обратной связи. Она включает в себя структуры,
модулирующие вегетативный баланс: ядра ствола
мозга, которые непосредственно регулируют
работу сердца, солитарный тракт, гипоталамус и
миндалевидное тело, а также области префрон-
тальной коры [25].

Модуляция ВСР “центральной вегетативной
сетью” осуществляется путем ее нисходящих вли-
яний на преганглионарные симпатические и па-
расимпатические нейроны через звездчатые ган-
глии и блуждающий нерв соответственно [26–28].

Стрессоры разной природы активируют раз-
личные области мозга. Физические стрессоры,
такие как травма или холод, приводят к актива-
ции ствола мозга и областей гипоталамуса. Стрес-
соры психической природы (страх, осознание си-
туации, угрожающей жизни), приводят к преиму-
щественной активации миндалевидного тела и
префронтальной коры (отвечающих за эмоции,
принятие решений) и гиппокампа (память) [29].
Кроме того, продолжительность стрессора может
влиять на то, какой медиатор используется в реак-
ции на стресс. Например, норадреналин, проду-
цируемый в голубом пятне, переключает обработку
информации с фокуса на общее сканирование.
Дофамин, выделяемый префронтальной корой,
позволяет лучше оценивать риски [30].

Регуляция по типу аллостаза не только вклю-
чена в реакцию ВНС, но отражает ее динамику,
опосредованную сложными нейронными сетями,
имеющими представительство в высших отделах
мозга, в ответ на висцеральные и сенсорные сти-
мулы, которые достигают головного мозга по вос-
ходящим путям ствола мозга и лимбическим путям.
Точно так же, как СА узел находится под тормоз-
ным контролем блуждающего нерва в головном
мозге – существует тоническое торможение мин-
далевидного тела со стороны префронтальной
коры. Миндалевидное тело постоянно оценивает
угрозы и осуществляет контроль восприятия стра-
ха, но префронтальная кора подавляет это, чтобы
предотвратить присутствие постоянного страха.
Восприятие стрессора приводит к снятию этого
торможения, что позволяет активировать реак-
цию на стресс [16].

Как только реакция на стресс активирована, в
нее включается гормональная ось гипоталамус–
гипофиз–надпочечники, являющаяся одним из
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базовых путей реализации стресс-реакции, что
приводит к секреции кортизола надпочечниками.
Этот гормон представляет собой глюкокортикоид,
который влияет на многие ткани за счет повсе-
местного распространения собственных рецепто-
ров. При стрессе он срочно мобилизует пластиче-
ские ресурсы и энергию. Он изменяет метабо-
лизм глюкозы и жиров, метаболизм костей,
реакцию сердечно-сосудистой системы (ССС),
“ставит на паузу” иммунную систему, с целью
обеспечения приоритетной функции – мобили-
зация дополнительных ресурсов в ответ на опас-
ные вызовы внешней среды [31].

Таким образом, вегетативная регуляция обес-
печивает согласованность в работе любой функ-
циональной системы организма, а также форми-
рование функционального состояния, адекватно-
го виду деятельности.

Невесомость – условие, формирующее 
аллостатические реакции

Концепция аллостаза расширяет концепцию
гомеостаза в объяснении физиологических реак-
ций на стресс [32]. Однако, в отличие от гомео-
стаза, аллостаз – это процесс адаптации к значи-
тельно измененным внешним условиям и удер-
жание параметров внутренней среды на таком
уровне, который определяет функционирование
системы в условиях, далеких от нормы и сохраня-
ющихся продолжительное время [9, 33, 34]. Неве-
сомость, несомненно, обладает такими характе-
ристиками: значительно отличается от земных усло-
вий и в длительном космическом полете (КП)
воздействует на организм продолжительное вре-
мя, поэтому может быть отнесена к экологиче-
ским условиям, формирующим аллостатические
реакции.

Сложные антигравитационные механизмы в
организме животных формировались на протя-
жении их эволюционного развития после выхода
на сушу. Необходимость противодействовать гра-
витации при движении предопределила развитие
у позвоночных мощного скелета и мышечной си-
стемы, как следствие увеличения энергетических
потребностей организма и возникновение осо-
бенных приспособлений в физиологических си-
стемах, в том числе в сердечно-сосудистой, к гра-
витационным нагрузкам [35].

У человека, при нахождении в вертикальном
положении, гидростатический компонент кровя-
ного давления при гравитационных нагрузках в
пределах 1G создает условия для облегченного
движения крови от сердца в сосуды нижней поло-
вины тела. Поскольку емкостные возможности
венозного русла значительно превышают тако-
вые артериального, кровь собственным весом
растягивает венозное русло ног и накапливается в

венах в объеме около 500 мл. Следствием наличия
гидростатического компонента кровяного давле-
ния в вертикальном положении является рефлек-
торное повышение периферического сосудистого
сопротивления, связанное с активными и пассив-
ными реакциями периферических сосудов. Отри-
цательная инотропная функция сердца в ортостазе,
обусловленная “недогрузкой объемом” полно-
стью компенсируются за счет гетерометрической
регуляции сердца, когда сила каждого сердечного
сокращения определяется величиной венозного
притока (закон Франка-Старлинга) и увеличения
силы и ЧСС из-за повышения центрального ве-
нозного давления (рефлекс Бейнбриджа) [36, 37].

В условиях отсутствия гравитации эти меха-
низмы перестают функционировать. В результате
устранения веса крови, неизбежного перераспре-
деления жидких сред, в невесомости происходит
гравитационно-обусловленные деформации струк-
тур организма, воспринимаемые, в первую очередь,
гравирецепторами [38]. Исследования последнего
времени вывили первично-гравитационно чув-
ствительные структуры в организме человека –
внеклеточный матрикс и сопряженный с ним ци-
тоскелет [39–43].

Гравичувствительность, как свойство опреде-
ленных структур организма воспринимать сило-
вые линии гравитационного поля, разделяется на
первичную и вторичную [40]. В настоящее время
описаны молекулярные структуры, обладающие
прямой гравичувствительностью. Это внеклеточ-
ный матрикс, передающий напряжение своих во-
локон напрямую в цитоскелет [41, 42]. Анализ пу-
тей восприятия, структурами ССС, силовых ли-
ний гравитационного поля [43] показывает, что для
сосудистой системы их разделение на первичные
и вторичные (опосредованные гемодинамикой в
сосудах) не правомерно, т.к. клеточные компо-
ненты сосудистой стенки воспринимают пути
обоих стимулов напрямую. В этом смысле положе-
ние ССС по отношению к реакции на микрогра-
витацию уникально среди других структур организ-
ма. Действительно, эндотелиальные клетки (ЭК),
выстилающие внутреннюю поверхность крове-
носных сосудов, постоянно подвергаются сдви-
говому напряжению, вызванному кровотоком, и
циклической деформации, вызванной внутрисо-
судистым давлением. Исследования показали,
что ЭК чувствительны к изменениям этих гемо-
динамических сил и изменяют свою морфологию
и функцию, иногда за счет модификации экс-
прессии генов. Выяснен механизм эндотелиаль-
ной механотрансдукции, с помощью которого ЭК
поддерживают циркуляторный гомеостаз [44].
Взаимодействие матричных структур и гладко-
мышечных клеток сосудистой стенки – это еще
один путь прямой механотрансдукции, опосредо-
ванный тромбоспондином-1 [45].
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Сразу после освобождения от гравитационно-
го поля Земли запускаются процессы приспособ-
ления водно-электролитного гомеостаза и его ре-
гуляции, с одновременной модификацией функ-
ций ССС. Транслокация жидких сред организма,
как вдоль продольной оси тела, так и между вод-
ными пространствами организма, развивающаяся
вследствие устранения гидростатической состав-
ляющей давления крови, вызывает изменения в
ССС [46–55]. Центральное венозное давление на
начальных этапах КП в невесомости снижается
[56], что приводит к увеличению трансмурально-
го давления [57, 58]. Это происходит в результате
расширения грудной клетки и уменьшения внеш-
ней компрессии, обычно создаваемой внутрен-
ними органами и мускулатурой вен [55, 59–61].
Во время длительных КП увеличивается ударный
объем сердца, снижается ЧСС [61, 62], перестраи-
вается фазовая структура сердечного цикла. Воз-
никает синдром гипердинамии миокарда: фаза
изометрического сокращения и расслабления
укорачивается, период изгнания и фаза быстрого
наполнения левого желудочка уменьшается [63].
Как результат система вегетативной регуляции
кровообращения формирует “новую норму”, от-
личную от земной [64]. И, поскольку, ВСР явля-
ется не только показателем функции СА узла,
но и интегральным показателем висцеральных
функций, обеспечивающих адаптацию в КП,
вегетативный тонус может служить маркером
успешности адаптации в КП [65].

Регуляторные механизмы сердечно-сосудистой 
системы и аллостаз

Адаптационный процесс ССС в КП достаточно
сложен, а его пути, как показали многочисленные
исследования, разнообразны. Одной из причин
данного положения является то, что невесомость
реализует свое действие через регуляторные меха-
низмы разных уровней [66–69]. При этом адапта-
ция зависит от эффективности координации ре-
гуляторных механизмов, поскольку жизненно
важно, чтобы ССС оставалась полностью функ-
циональной на каждом этапе КП [70–72]. В связи
с этим, сформулированное более 50 лет назад, по-
ложение о том, что “сердечно-сосудистая система –
индикатор адаптационных реакций организма”
[73] остается основополагающим в исследовани-
ях механизмов вегетативной регуляции ССС в не-
весомости.

В то же время движение научного поиска впе-
ред необратимо приводит к построению новых
гипотез в новых понятийных областях. Приняв
в качестве концепции участие аллостатических
механизмов в организации процесса адаптации
ССС под действием факторов КП, можно полу-
чить возможность объяснения собранным фактам.
По-видимому, в невесомости признаки аллоста-

тической регуляции выявляются на определен-
ном этапе адаптационного процесса. Поскольку
эволюционно сформированные адаптационные
стратегии в невесомости и их генетически пред-
определенные паттерны в системе гомеостаза не
эффективны, ее сменяет система аллостаза. Как
следствие, невесомость моделирует специфиче-
ские взаимоотношения внутри регуляторных ме-
ханизмов, в значительной степени их активируя,
что, очевидно, и является признаком аллостаза.
Организм стремится к стабилизации функций
важнейшей физиологической системы1 на новом
уровне за счет введения в действие новых страте-
гий адаптации, с измененными параметрами ре-
гуляторных систем.

Таким образом, алллостаз – это нормальная
физиологическая реакция на стресс, состоящая
из периода активности, за которым следует период
восстановления, и сложная динамика адаптаци-
онных реакций в КП в значительной мере отра-
жает эти тенденции. Характер реакции суще-
ственно зависит от индивидуальных особенностей,
но не от пред-стрессового состояния, поскольку
прямая корреляция между результатами пред-
стартовых исследований и результатами, полу-
ченными в полете – отсутствует [74]. Вместе с
этим, на каждом этапе полета формируется пат-
терн управления функциональными резервами
организма (мобилизация, активация, саморегу-
ляция), который во многом определяет вероят-
ные реакции космонавта в ответ на нагрузки и на-
правленность адаптационных реакций [75].

Во время пилотируемых полетов на советских
орбитальных станциях были получены обширные
материалы, показавшие направления деятельно-
сти регуляторных механизмов в обеспечении
адаптации организма к нетипичным (с точки зре-
ния привычного на Земле) условиям КП. Первые
исследования вегетативной регуляции кровооб-
ращения в КП были проведены в 1963–1964 гг. во
время полетов кораблей “Восток-3”, “Восток-5”
и “Восход-1”. Затем подобные исследования про-
водились практически во всех КП, включая как
кратковременные полеты на кораблях “Союз”,
так и длительные полеты на орбитальных станци-
ях “Салют” и “Мир” [76–78]. Обобщающие ре-
зультаты этих исследований подтверждают суще-
ственное изменение вегетативного баланса и
“работу” регуляторных механизмов в условиях
невесомости. Детальный анализ роли отдельных
звеньев регуляторного механизма в процессах
адаптации к длительной невесомости показыва-
ет, что в первые два месяца полета отмечается

1 Мы отводим сердечно-сосудистой системе эту роль ввиду
того, что она является определяющим звеном в ряде т.н.
интегративных функций организма: физической работо-
способности, ортостатической и вестибуловегетативной
устойчивости, терморегуляции и др.
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усиление парасимпатического тонуса. Однако к
6-му месяцу полета отчетливо выявляется смеще-
ние вегетативного баланса в сторону роста тонуса
симпатической системы [79].

При анализе динамики вегетативной регуля-
ции ССС в 438-суточном полете на станции
“Мир” были установлены следующие изменения
адаптационных реакций ССС. Во-первых, уль-
традианные ритмы в ночное время отражали ак-
тивацию подкорковых сердечно-сосудистых цен-
тров и высших уровней вегетативной регуляции
через 8–9 мес. после старта. Затем, уменьшение
ЧСС в связи с увеличением сократительной спо-
собности сердца в течение последних нескольких
месяцев пребывания в невесомости. В-третьих,
увеличение вовлеченности вазомоторного центра
в механизмы вегетативной регуляции [80, 81]. Ав-
торы постулировали активацию центральных
уровней регуляции кровообращения, о чем сви-
детельствует наличие около 90-минутных (уль-
традианных) ритмов в ночное время.

На протяжении длительного воздействия не-
весомости сохранение устойчивого состояния ССС,
отвечающего измененным физическим парамет-
рам окружающей среды, обеспечивается ценой
высокой активности механизмов вегетативной
регуляции. В зависимости от индивидуально-
присущего типа вегетативной регуляции (ваго-,
нормо- или симпатотонического) у членов эки-
пажей Международной космической станции
(МКС) в ходе длительного полета наблюдались
различные адаптационные реакции, такие как
рост активности симпатического или парасимпа-
тического звена, рост активности симпатическо-
го сосудистого центра, активация энерго-метабо-
лического звена регуляции или высших вегета-
тивных центров [75, 82].

Накопленный материал оценки состояния ве-
гетативной регуляции кровообращения членов
экипажей МКС, позволил констатировать, что
адаптация организма к условиям длительного КП
проходит на грани нормы и патологии в зоне до-
нозологических состояний [83, 84].

В то же время, в отдельных исследованиях бы-
ло показано, что 6-месячные КП приводят к улуч-
шению параметром ВСР, отражая хорошее здоро-
вье, и несут признаки замедления старения [85].
Эта же группа исследователей отмечала, что в не-
весомости усиливался циркадный ритм ЧСС,
улучшалось качество сна и усиливался парасим-
патический тонус ночью, что, возможно, и вызы-
вало антивозрастной эффект [86]. Такие эффек-
ты, по нашему мнению, могут быть связаны с
освоением системами организма новых областей
эффективной и оптимальной по уровню затрат
аллостатической регуляции, которая поддержи-
вает динамическую устойчивость организма и по-
вышает его резистентность к неблагоприятным

факторам КП. Этот же вывод делают и другие ис-
следователи [87].

Стабильное состояние организма на изменен-
ном новом уровне удерживается за счет аллоста-
тических корректировок. Они имеют свою цену –
аллостатическую нагрузку, имеющую следствием
долгосрочный “износ” [6]. Многие примеры ал-
лостатической нагрузки связаны с последствия-
ми повторяющихся эпизодов стресса или хрони-
ческой продолжительности стресса, в которых
ключевую роль, как полагают, играет активация
нейроэндокринных функций мозга [88].

Как показывает накопленный массив экспе-
риментальных данных, ССС быстро и обратимо
адаптируется к условиям КП на низкой около-
земной орбите длительностью до года. Во многом
это связано с ее функциональным значением для
поддержания основных гомеостатическких пара-
метров организма [89].

Данными, подтверждающими предположение
о перераспределении адаптационных ресурсов в
КП в пользу поддержания, в первую очередь, ве-
гетативных рефлексов системы кровообращения,
могут быть недавние исследования с использова-
нием нейровизуализации и геномики. Исследо-
вания морфологических изменений в мозге после
КП показывают микроструктурные изменения в
сенсомоторных путях, включая тракты, соединя-
ющие мозжечок, внутри мозолистого тела, ниж-
него лобно-затылочного и дугообразного пучка.
Эти изменения могут отражать различные источ-
ники воздействия КП на мозг, включая эффекты
перераспределения объемов жидкостных сред и
его структурные изменения [90]. На этот, ранее
неизвестный риск, во время длительного КП ука-
зывают и исследования белковых неврологиче-
ских маркеров. После КП в крови у космонавтов
увеличивается концентрация белков, свидетель-
ствующих об активации нейродегенеративных
процессов: тонкого полипептидного нейрофила-
мента (NEFL), глиального фибриллярного кисло-
го белка (GFAP), общего τ-белка и β-амилоида.
Изменения в содержании этих белков в крови
коррелируют между собой, указывая на общий
источник поступления в кровь [91].

Возможно, что адаптационные потребности,
создаваемые экологическими, техногенными, фи-
зиологическими и психологическими факторами
стресса, связанными с нахождением в изолиро-
ванной, ограниченной и экстремальной среде
модулей космической станции, могут перерас-
пределять ресурсы организма, направляя их на
поддержание жизненно важных гомеостатиче-
ских функций за счет снижения когнитивных.

В годовом КП при изучении образцов веноз-
ной крови по программе исследования близнецов
были получены данные об увеличении длины те-
ломер [92].
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Замедление процесса старения, связанное с
увеличением длины теломер [93], может служить
возможным объяснением кардиопротекторного
эффекта, что, вероятно, связано с повышением
активности мозговых сетей в КП, контролирую-
щих функции сердца [94].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Совокупность факторов КП требует от орга-

низма человека модификации систем регуляции
для поддержания гомеостаза, при этом пластич-
ность вегетативных регуляторных механизмов во
многом обуславливает стратегию адаптации [95, 96].
Новая гемодинамическая ситуация в условиях
невесомости требует перенастройки работы меха-
низмов вегетативной регуляции кровообращения, а
также и перестройки взаимоотношений между ее
компонентами в сетевой организации интегра-
тивной адаптационной реакции организма [97].
Это сложное комплексное воздействие приводит
к тому, что в процесс адаптации вовлекаются все
уровни управления физиологическими функция-
ми организма, что, в итоге, обеспечивает необхо-
димую координацию различных систем и процес-
сов в рамках единой цели – предоставления орга-
низму преимуществ в выживании [82, 84].

Организацию таких взаимодействий объясняет
концепция аллостаза. Динамичные компоненты
адаптационных механизмов, к которым относит-
ся система вегетативной регуляции, обеспечива-
ют широкий спектр приспособительных реакций
в условиях КП, нетипичных для организма чело-
века на Земле, при сохранении жестких гомео-
статических констант в пределах, обеспечиваю-
щих генетически-обусловленное функциони-
рование физиологических систем организма в
невесомости. Можно говорить о том, что алло-
стаз, включая в себя, на определенной стадии
процесса адаптации, гомеостаз, поддерживает его
адаптационный потенциал. Объяснение эффек-
тов микрогравитации в ССС с позиций концеп-
ций аллостаза и гомеостаза помогает понять реа-
лизацию стратегии по минимизации или предот-
вращению последствий хронического стресса,
индуцированного условиями КП. Кроме того,
теория аллостаза не противоречит представлени-
ям о целостности организма, его пространствен-
но-временной определенности и многофактор-
ности взаимодействия с окружающей средой, ос-
нованной на концепции холизма [98] и является в
определенной степени одним из ее основополага-
ющих принципов.

С интегративно-физиологической точки зре-
ния полагают, что аллостаз должен включать та-
кие механизмы эффективной регуляции, которые
требуют предвидения потребностей и подготовки
к их удовлетворению до того, как они возникнут.
В таком случае он проявляется адаптацией уста-

вок2 в ответ на изменения внутренних и внешних
запросов и их ожидание [6]. В парадигме систем-
ной физиологии аллостатическая регуляция про-
является сдвигами во входных и выходных отно-
шениях [99]. Такие взгляды и трактовки отсылают
нас к кибернетике и синергетике живых систем.

Предложение новых концепций, выход к но-
вым понятийным областям в космической фи-
зиологии в настоящее время востребованы, но
невозможны без учета достижений системной
биологии, основанных на постгеномных техно-
логиях. Знания, которые приносят протеомика,
геномика, и другие многочисленные ОМИКи,
буквально взламывают старые схемы об иерархи-
ческой организации функций в организме, о по-
следовательности включения контуров регуля-
ции в процессе адаптации. Факты, подтверждаю-
щие одновременно идущие, на разных уровнях
управляющих систем, процессы адаптации, нахо-
дили и раньше [39]. Основная трудность адекват-
ного восприятия таких фактов состоит в том, что
мы приравниваем “выявление” эффекта и “осу-
ществление” реакции. Другими словами, реги-
стрируем феномены адаптационных процессов
позднее, чем они начинаются. Начинаются же
они, как показывают данные молекулярной био-
логии, с тотальной одновременной подгонки всех
цепей молекулярных взаимодействий. Вначале –
чтобы, несмотря на вызов внешней среды, сохра-
нять, сколько это будет возможно, гомеостатиче-
ские константы внутренней среды (которая, од-
нако, является для клеток внешней). Но затем,
подгонка уставок, требующая значительно более
длительного времени, происходит на основе по-
иска информационно эффективной и оптималь-
ной по уровню пластических и энергетических
затрат стратегии, с применением не только эпиге-
нетических, но и генетических механизмов.
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The review presents literature sources confirming the key aspects of the theory of allostasis and its relationship
with the theory of homeostasis, as well as some neurophysiological aspects of allostatic systems, include au-
tonomic regulation, which determine the relationship between the brain and the cardiovascular system. One
of the aspects of allostatic regulation is heart rate variability, which reflects the state of the body’s plastic con-
stants and their changes under space f light conditions.
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