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Резюме. У роботі проведено порівняльний аналіз 
тлумачення механізмів кровообігу на основі закономір-
ностей гідродинаміки та концептуальних положень 
теорії біоінертизації. Висвітлюється некоректність де-
яких загальноприйнятих пояснень зазначених механіз-

мів. У контексті концептуальних положень біоінертиза-
ції автори систематизують біофізичні механізми крово-
обігу та мікроциркуляції.  
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Вступ. Вважають, що до нашого часу залиша-
ються без пояснення ряд парадоксальних за зако-
нами гідродинаміки ефектів гемодинаміки [2].  

Парадокс перший. Тертя крові розглядаєть-
ся як наріжний фактор математичного аналізу 
кровообігу [4]. Тривіально з такої концепції ви-
ходить, що саме периферичний опір крові, який 
регулюється тонусом міоцитів судин є, зокрема, 
основою пояснення гіпертензії.  

Натомість міоцити артеріального русла без-
посередньо регулюють лише гемостатичний 
тиск, по тій простій причині, що вектор їх сили 
спрямований перпендикулярно до течії крові і за 
біологічною логікою через зростання градієнта 
такого тиску виникає ріст гемодинамічного тис-
ку, тобто, разом із серцем вони регулюють швид-
кість кровообігу. До чого тут тертя (опір)? По – 
перше, поки що немає досліджень, які б свідчили 
про те, що в’язкість крові in vitro та in vivo іден-
тична. З цього приводу академік А.М.Чернух 
писав: “Одержані дані настільки незвичайні, що 
спонукають знову замислитися над відповідністю 
процесів у модельних дослідах до явищ у живому 
організмі” [6]. І не зважаючи на те, що кров дав-
но не визнається ньютонівською рідиною, зазна-
чені вище механістичні уявлення в медицині до-
мінують. По – друге, тиск, про який йдеться, ніяк 
не впливає на сили міжмолекулярного зчеплення 
(тертя) загалом. І останнє, що, власне, має пояс-
нити парадокс. Куди зникає енергія серця і міо-
цитів, що спромоглися перемістити кров, скажі-
мо, від серця до точки нульового тиску крові, 
якщо вона не витрачається на тертя?  

За теорією біоінертизації [7] в рухомих фа-
зах біологічної системи тертя відсутнє, точніше, 
взаємодія між рухомими фазами, кінцевим ре-
зультатом якої була б втрата енергії (теплови-
ділення) принципово виключається. Припустити 
зворотне значило б вступити в протиріччя з 
принципом абcолютної доцільності динаміки 
біологічної системи. Зрозуміло, тут ми не розгля-
даємо умови генезу патологічних станів. Йдеться 
про біофізичний механізм здійснення фізіологіч-
ної функції – кровообігу. 

Отже, припустимо, що тертя (опір міжмоле-
кулярного зчеплення за умов напруги зсуву кро-

ві, що неминуче трансформує механічну енергію 
в теплову), має місце в гемодинаміці. Простий 
розрахунок за загальновідомими фізичними пара-
метрами свідчить, що теплові втрати тільки робо-
ти шлуночків серця, за такого тертя в судинах 
макрорусла, склали би близько чотирьох відсот-
ків добових витрат енергії без урахування роботи 
міоцитів у цій ланці русла. Водночас вона скла-
дає менше одного відсотка довжини системи кро-
вообігу. Цілком очевидно, що біологічна система 
не функціонує з такими тепловтратами.  

До артеріол кров обертається за годиннико-
вою стрілкою, а еритроцити шикуються в спіра-
льні (за тим же вектором) “монетні” ланцюги, що 
нанизуються зі збільшенням діаметра спіралі 
один на одного [3]. Неважко здогадатися, що тут 
ми маємо картину переходу механічної роботи 
серця у взаємодію рухомих зарядів компонентів 
крові і магнітних полів еритроцитів (останні по-
водяться як феромагнетики), тобто, спостерігає-
мо початок переходу механічної енергії серця і 
судин в енергію електричного і магнітного полів 
всіх компартментів крові – від молекул до фор-
мених елементів. До речі, за такої картини дійсна 
швидкість руху крові набагато більша від розра-
хункової за Ньютоном, бо поступальний рух на-
низаний на кутовий шлях. Таким чином природа 
структурує електровід’ємні шари системи крові, 
створюючи умови інтенсивного контакту зарядів 
молекул, тобто, умови безентропійного перероз-
поділу квантованої енергії між згаданими вище 
компартментами. Як зазначалось нами раніше [9] 
– це умова формування дисипативної структури.  

Біологічним змістом біоінертизації є актива-
ція енергопереносу контактуючих фаз за векто-
ром, перпендикулярним напряму руху. Куди ж 
спрямовується електромагнітна за природою ене-
ргія серця як не на складові кровообігу? Зараз 
можна тільки a priori аргументувати припущення, 
що однією з її “мішеней” є енергоконформаційні 
кумулятивні механізми білків плазми та форме-
них елементів крові, що чутливі до резонансних 
електромагнітних імпульсів біологічного похо-
дження. За елементарною логікою зміст такого 
“накачування” полягає в активації численних 
регуляторних агентів, що спрямовуються до капі-
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лярів, і цей процес має завершитись у місці при-
значення. Така концепція лежить у площині фун-
даментальних основ термодинаміки – рівень еле-
ктромагнітного упорядкування в логарифмічній 
залежності обернений рівню ентропії (рівняння 
Больцмана), а ентропія біологічної системи спря-
мована до нуля (теорема Пригожина).  

Парадокс другий. Закони гідродинаміки за-
бороняють капілярам, що знаходяться між артері-
олами і венулами, вести себе незалежно від них, 
при-наймі від градієнта серцево-судинного тиску, 
що, як прийнято вважати, спрямований від арте-
ріального до венозного русла. Однак капіляри 
регулюють рівень кровообігу “за власним розсу-
дом” [11]. Наприклад, регіональний капілярний 
кровообіг може збільшитися в 5 – 10 разів при 
незмінному тиску в артеріолах, при цьому між-
еритроцитарний конвективний рух плазми в них 
суттєво не впливає на транскапілярний масооб-
мін [6]. Такі факти ставлять під сумнів корект-
ність макрофізичних законів гідродинаміки у 
тлумаченні капілярного кровообігу. Зокрема, 
сумнівною видається виключна роль фільтрацій-
но – реабсорбційної теорії масообміну, наріжною 
умовою якої є перепад гемостатичного і онкотич-
ного тисків у проксимальній і дистальній части-
нах капіляра. Щоправда, у сучасних підручниках 
з цього приводу часто оприлюднюються аргумен-
ти “вважається”, або “зроблені вище при-
пущення дозволяють використати рівняння Пуа-
зейля” тощо [5].  

Здавалося би, також, парадоксальним, що 
рух у капілярах зупиняється, коли вони заповню-
ються тільки плазмою крові. Але як тільки туди 
потрапляють еритроцити, діаметр останніх, як 
відомо, більший за вхід до капілярів – кровообіг 
поновлюється і тим інтенсивніше, чим більше в 
них червоних кров’яних тілець [11]. Другий пара-
докс легко пояснюється рушійною силою еритро-
цитів, яка доведена в наших попередніх дослі-
дженнях [8]. Щодо “парадоксів” конвективного 
масопереносу в капілярах, то вони втрачають 
сенс, якщо взяти до уваги ці процеси як біофізич-
ні функції дисипативної структури [9]. Більше 
того, стає зрозумілим морфофункцінальний зміст 
механічної і електричної збудливості ендотелію 
капілярів, їх здатність разом із фібробластами до 
скорочення тощо [6]. 

Парадокс третій. Ряд авторів вважає непо-
ясненим факт руху венозної крові від низького 
тиску до високого. Цей парадокс відомий здавна і 
одержав назву vis a tegro – рух проти тяжіння [11]. 
У людини за вертикального положення на рівні 
пупка у венозному руслі тиск крові близький до 
атмосферного. Вище цієї точки, відповідно до за-
конів гідродинаміки, кров не може піднятись, бо, 
зокрема, вичерпується атмосферний тиск і кров 
зіштовхнеться із зворотною дією вакууму. Між 
тим, до серця ще залишається гравітаційний стовп 
крові ємністю приблизно 0,5 літра, що продовжує 
рухатись і, сягнувши правого передсердя, набирає 
об’ємної швидкості ідентичної в аорті. З приводу 

цього академік О.О.Богомолець у 1934 році писав, 
що якби кровообіг підлягав законам гідродинамі-
ки, була б неможлива не тільки місцева регуляція 
притоку крові, але й сам рух крові по судинних 
системах припинився. 

Після зупинки серця кров ще надходить до 
вен впродовж 30 хвилин, де тиск у цей момент 
вище у 10 разів від артеріального. Автори, що 
констатують цей парадокс [11], доходять слуш-
ного висновку: “Такий автономний рух крові сві-
дчить про якесь внутрішнє джерело сили, приро-
да якої не залежить від роботи серця і, отже, вла-
стивості самої крові далеко не “ньютонівські.” 

Висвітлена нами раніше природа цієї сили 
полягає у взаємодії векторів електростатичних 
полів системи крові, починаючи від устя капіля-
рів [1,10]. Таким чином судинно-кров’яні модулі 
від капілярів утворюють наче багаторівневу кас-
кадну систему насосів. Щоправда, принципове 
пояснення механізму потребує деталізації мате-
матичного аналізу електрорушійної сили системи 
крові в контексті імпульсних процесів обігу енер-
гії, тобто, з позицій термодинаміки. Сучасна нау-
кова інформація, що містить відомості про вияв-
лення акустичних та природу електромагнітних 
імпульсних процесів кровообігу, є умовою вірогі-
дності виконання цієї задачі. 

Зрештою слід зауважити, що парадоксаль-
ність тлумачення гемодинаміки полягає не лише 
в перенесенні законів гідродинаміки на неньюто-
нівську рідину, а й уявлення про неї як про за-
мкнуту кільцеву систему, що знаходиться під 
контролем відомих регуляторних чинників. Між 
тим, власне мікроциркуляція, що охоплює увесь 
гігантський міжклітинний транспорт організму 
(40 гектарів контакту з компонентами, що йдуть 
від капілярів і повертаються після клітинного 
метаболізму до них), залишається осторонь, бо 
задовольняється лише процесами дифузії і осмо-
су. Тобто, тканинам відводиться пасивна, залеж-
на від серцево-судинної та нервової систем функ-
ціональна ділянка. Образно кажучи, тканини, що 
лише на рівні мембран у 80 разів більше контак-
тують із субстратами і кінцевими продуктами 
метаболізму аніж колектори міжклітинного 
транспорту (капіляри) залишаються в ролі абоне-
нта, а не замовника. Між тим іннервація зникає 
вже на рівні міоцитів макрорусла, а регіональний 
кровообіг може збільшуватись у 50-70 разів. Як-
що врахувати наведені вище факти регуляторної 
автономності капілярів, то стає зрозумілим, що в 
науковій літературі відсутні навіть гіпотетично 
дані про біофізичний механізм функціонування 
міжклітинного енерго- і масопереносу – ланки, 
заради якої існує кровообіг, ланки, яка його регу-
лює, ланки, що не є кібером, а входить у кіберне-
тичну систему регуляторних механізмів організ-
му.  

Щоправда, підозра на існування таких актив-
них, не регламентованих дифузією транспортних 
комунікацій, виникла ще в академіка А.М.Чер-
нуха, що висловив припущення про участь у ма-
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сопереносі фібрилярних білків, спрямованих із 
міжклітинного простору до капілярів [6]. Свій 
погляд на енергооб’ємну структуру таких комуні-
кацій, що базується на теорії біоінертизації, ми 
сформулювали в одній із попередніх робіт [9]. 

Враховуючи, що глікозаміноглікани мукоп-
ротеїдів, як і самі білки за молекулярною струк-
турою, здатні до мезомерних та індуктивних 
(струмових) властивостей і мають спіралеподібну 
(соленоїдну) конфігурацію, вони мусять генеру-
вати змінне магнітне поле. Переміщення гідрато-
ваних пара- і діамагнетиків, до яких відносяться 
всі учасники метаболізму, у такому полі за векто-
ром прямо протилежні.  

У модельних експериментах на штучному 
капілярі ми виявили ефект зворотного імпульсу до 
течії фізіологічного розчину NaCl у магнітному 
полі, за умови спаду його концентрації (рис. 1). 

Ефект має абсолютне відтворення і вказує на 
перспективу експериментальних досліджень ма-
со- і енергопереносу в дисипативних міжклітин-
них структурах. Біоінформаційною основою та-
кого транспорту є електрохімічні градієнти 
НСО3

- [9] та Н+ іонів. 

Висновок 
Серцево-судинна система кровообігу та між-

клітинного масо- і енергопереносу є єдиною ди-
сипативною структурою, що функціонує за умов 
біоінертизації. 
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Рис. 1 Ефект зворотного імпульсу фізіологічного розчи-
ну NaCl у магнітному полі. Виявляється перпендикуляр-
ною до течії електропровідністю за проходження фрон-
ту концентрації іонів (пік між 80-ю та 120-ю секундами). 
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Abstract. The paper carries out a comparative analysis of interpreting the mechanisms of blood circulation on the 
basis of the regularities of hydrodynamics and conceptual regulations of the theory of bioinertization. The incorrectness of 
certain generally accepted explanations of the mechanisms in question is ascer-tained. The authors systematize the physical 
mechanisms of blood circulation and microcirculation in terms of conceptual principles of bioinertization. 
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