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ВВЕДЕНИЕ

Микроциркуляторный отдел системы кровообращения рас-
сматривается как специализированный эффектор, обеспечиваю- 
щий реализацию функциональных возможностей крови: собст-
венно трофической, регуляторно-интегративной, защитной. Мно-
гогранность отношений, возникающих на этом уровне, создает 
впечатление сложного синапса с несколькими «специфическими 
зонами». Совокупность всех обменных процессов и микропото-
ков, существующих в пределах этих «синаптических зон», обо-
значают термином «микроциркуляция» [2].

На уровне микроциркуляции особенно ярко проявляется 
неразрывное единство кровообращения, метаболизма тканей 
и нейрогуморального регулирования жизненных процессов. Все 
перечисленные факторы меняются в условиях высокогорья и, 
особенно, при патологии.

Чтобы понять суть событий, происходящих на уровне микро-
циркуляции при патологических состояниях, необходимо иметь 
представление о микроциркуляторном гомеостазе. Поток крови, 
вступающий в микроциркуляторную единицу, делится на уров-
не артериол на две неравные части: нутритивный (капиллярный) 
и шунтовой. На уровне артериальных капилляров происходит 
вторичное деление потока на собственно капиллярный и фильт- 
рационный. На уровне венозных капилляров и посткапиллярных 
венул фильтрат реабсорбируется, а небольшое количество его 
уходит в лимфатическое русло

Фильтрационный поток касается только плазмы крови, по- 
этому можно было полагать, что он приведет к некоторому сгу-
щению крови, повышению гематокрита. Однако происходит не 
повышение, а снижение гематокрита в результате сепарации кро-
ви на уровне прекапиллярного звена микроциркуляторного русла, 
где крупные эритроциты отделяются от плазмы и циркулируют 
по укороченным путям (шунтам).
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Отметим, что в течение одной минуты в организме обмени-
вается объем воды, равный объему циркулирующей плазмы. Зна-
чит, величины транскапиллярного обмена воды и потока плазмы 
в сосудах оказываются примерно равными. За сутки образуется 
объем лимфы, равный 125 % объема циркулирующей плазмы.

Микроциркуляторная единица состоит из совокупности 
фиксированных (артериолы, прекапилляры, капилляры, пост-
капилляры, венулы) и динамических (разные типы микротоков) 
факторов. Их функциональное единство характеризуется двумя 
качественными константами: непрерывностью гемоциркуляции 
и транскапиллярного обмена.

Динамические элементы служат каналом внутренней связи 
между фиксированными элементами. Капиллярные и венулярные 
отделы микроциркуляторного русла (МЦР) «узнают» об измене-
нии состояния артериол по изменению массы и энергии потока 
крови [1]. Артериолярный отдел «узнает» о повышении веноз-
ного давления и сопротивления вследствие более напряженного 
потока крови. В ответ на это прекапилляры реагируют сокраще-
нием (венулярно-артериолярный рефлекс), тем самым снижая 
объемную скорость кровотока. Включающиеся в этих условиях 
шунты способны осуществлять гемодинамическое бужирование 
венозного коллектора (сифонный эффект). 

Благодаря авторегуляции микроциркуляторной системы 
устанавливается ряд отношений, сходных по абсолютной вели-
чине.

,

где Vтк – объем внеклеточной жидкости; Vпл – объем циркули- 
рующей плазмы; Vа – объем артериального русла; Vв – объем ве-
нозного русла; Sр – площадь реабсорбции; Sф – площадь капилляр-
ной фильтрации; Rа – артериальное и Rв – венозное сопротивление.

Из уравнения следует, что всякое перераспределение крови 
и жидкости в каком-то органе должно сопровождаться противо-
положным перераспределением в других органах (органе). При 
этом общий баланс сохраняется постоянным (Алексеев).
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В настоящее время все больше оснований считать, что вод-
ный баланс является отражением микроциркуляторного гомео-
стаза и состояния основного межклеточного вещества. Это ко-
ренным образом вынуждает пересмотреть теорию Старлинга.

Существующие на сегодня факты позволяют говорить о двух 
формах нарушения сосудистой проницаемости – «отековой» 
и «безотековой».

Расстройство микроциркуляторного гомеостаза может лока-
лизоваться в различных отделах общей микроциркуляторной сис-
темы, то есть в сфере микроциркуляции, транскапиллярного обме-
на, интерстициальной циркуляции и микролимфоциркуляции.

Согласно общепринятой классификации, расстройства мик- 
роциркуляции разделяют на внутрисосудистые, сосудистые 
и внесосудистые нарушения. Наиболее частым внутрисосудис- 
тым нарушением микроциркуляции является сладжирование 
крови. Оно характеризуется уменьшением отрицательного заря-
да эритроцитов, со слипанием их между собой, повышением вяз- 
кости крови. Агрегация эритроцитов проявляется нарушением 
микроциркуляции, метаболизма тканей и клеток, а также функ-
ции органов и систем.

Нарушение микроциркуляции обусловлено порциальной об-
турацией микрососудов, полной закупоркой микрососудов агре-
гатами тромбоцитов и эритроцитов; резким замедлением крово-
тока, стазом крови.

Сосудистые нарушения приводят к резким изменениям диф-
фузии, фильтрации, активного транспорта и микропиноцитоза 
через стенку артериол, капилляров и венул. Внесосудистые на-
рушения характеризуются развитием отека, который является ре-
зультатом действия ряда, как правило, взаимосвязанных патоло-
гических механизмов, главные из которых следующие:

1)	 повышение гидростатического (венозного) давления  
внутри сосудов;

2)	 снижение онкотического давления плазмы крови в сосудах;
3)	 повышение проницаемости сосудистой стенки;
4)	 повышение гидрофильности тканей;
5)	 нарушение оттока лимфы;
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6) нарушение нервно-гуморальной регуляции водно-электро-
литного обмена.

В зависимости от этиологических факторов принято разли-
чать следующие отеки: воспалительные, аллергические, сердеч-
ные, циррозные, почечные (нефритические и нефротические), 
голодные (кахексические), лимфатические, нейрогенные, эндо-
кринные.

Среди гормонов решающее значение придается двум из них: 
альдостерону и антиуретическому. Увеличение продукции этих 
гормонов или уменьшение их инактивации в печени играет в раз-
витии отеков существенную роль.

Имеется множество проявлений экспериментальных моде-
лей патологических состояний микроциркуляции. Одним из них 
является артериальная гиперемия.

Артериальная гиперемия (греч. hyper – сверх, haema – кровь) – 
это состояние повышенного кровенаполнения органа и ткани, воз-
никающее в результате усиленного притока крови к ним по рас-
ширенным артериям. Она может быть местной и общей, острой, 
приходящей, часто повторяющейся, хронической.

Общее артериальное полнокровие развивается при значи-
тельном увеличении циркулирующей крови (например, при  
эритроцитозе); при перегревании; при быстром падении бароме-
трического давления

Физиологическая артериальная гиперемия возникает при 
возросшем потреблении тканями кислорода (например, рабо-
чая гиперемия).

Патологическая артериальная гиперемия возникает вне зави-
симости от метаболических потребностей органа.

Выделяют нейропаралитическую, нейротоксическую, пост- 
ишемическую, вакатную, воспалительную, коллатеральную 
гиперемию, вследствие артерио-венозного свища патологиче-
ских гиперемий.

По патогенезу выделяют миопаралитическую и нейрогенную 
(ангионейротическую) патологическую гиперемию.
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Миопаралитический механизм служит основой постишеми-
ческого, воспалительного, физиологического рабочего артери-
ального полнокровия.

Нейрогенный механизм лежит в основе развития нейротони-
ческой, нейропаралитической гиперемии.

Постишемическая артериальная гиперемия наблюдается 
после временного прекращения кровообращения (после снятия 
жгута с конечности и т. д.).

Вакатная (пустая) артериальная гиперемия отмечается при 
уменьшении барометрического давления в какой-либо части тела 
(например, при быстрых родах).

Воспалительная артериальная гиперемия возникает под дей-
ствием вазоактивных веществ, а также реализации в зоне аль-
терации нейротонического, нейропаралитического механизмов 
и аксон-рефлекса.

Коллатеральная артериальная гиперемия носит приспособи-
тельный характер.

Характерными признаками артериальной гиперемии явля-
ются: расширение артериальных сосудов; увеличение линейной 
и объемной скорости кровотока; повышение артериального дав-
ления; увеличение количества функционирующих капилляров; 
ускорение лимфообращения, уменьшение артериовенозной раз-
ницы по кислороду; покраснение зоны гиперемии; повышение 
температуры; увеличение тургора и объема ткани.

Венозная гиперемия – это состояние повышенного кровена-
полнения органа или ткани, обусловленное затрудненным отто-
ком крови по венам. Венозная гиперемия может быть местной, 
распространенной, острой и хронической.

Местное венозное полнокровие возникает при затруднении 
оттока крови по крупным венозным стволам (тромбоз, эмболия, 
сдавливание опухолью, рубцом, отеком и т. д.).

Наиболее частыми причинами распространенного венозно-
го полнокровия являются недостаточность сердца, декомпенса-
ция гипертрофированного сердца, уменьшение присасывающе-
го действия грудной клетки. Последствиями острой венозной 
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гиперемии могут быть диапедез эритроцитов, точечные кровоиз-
лияния, анасарка, гидроторакс, асцит.

Хроническое венозное полнокровие приводит к развитию 
дистрофических процессов в тканях, атрофии паренхиматозных 
элементов, склерозированию и уплотнению органов.

Отек – типовой патологический процесс, заключающийся 
в избыточном накоплении внеклеточной тканевой жидкости в ин-
терстициальном пространстве.

Отеки подразделяются на системные (общие), местные (ло-
кальные). В зависимости от локализации отеков различают: ана-
сарку, водянку, гидроперикард, гидроторакс, асцит, гидроцеле, 
гидроцефалию. В зависимости от ведущего фактора отеки делят 
на застойные, онкотические, мембраногенные, вследствие за- 
держки Na и К, лимфогенные.

В зависимости от ведущей причины развития местные оте- 
ки можно подразделить на воспалительные, гемодинамиче-
ские, лимфодинамические.

Воспалительный отек связан с развитием в очаге воспале-
ния экссудации, которая обусловлена повышением проницаемо-
сти сосудистой стенки под влиянием избыточных концентраций 
вазоактивных соединений, лизосомальных ферментов, ионов 
водорода, накапливающихся в зоне альтерации;  возрастанием  
гидростатического давления в сосудах микроциркуляторного 
русла и увеличением площади фильтрации жидкой части крови 
в условиях венозного застоя окислением внутрисосудистого он-
котического давления при одновременном повышении онкотиче-
ского давления в тканях.

Лимфодинамический отек возникает при врожденных и при-
обретенных дефектах лимфатических сосудов и узлов.

Развитию отеков общего характера способствуют гипер-
функция ренин-ангиотензин-альдостероновой системы и общий 
избыток Na в организме; недостаточность предсердного натрий- 
уретического фактора (ПНУФ); снижение онкотического давле-
ния плазмы крови; повышение гидростатического давления в ми-
крососудах, повышение проницаемости сосудистых стенок; по-
вышение гидрофильности тканей.
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Клинический отек становится заметным при скоплении бо-
лее 5 литров жидкости.

Тромбоз – это процесс прижизненного образования на  
внутренней поверхности стенки сосудов сгустков крови, состоя-
щих из ее элементов.

Выделяют три основных звена гемостаза: сосудистое, кле-
точное, фибриновое.

Все звенья включаются одновременно и обеспечивают оста-
новку кровотечения и восстановление сосудистой стенки. 

Тромбы подразделяют на белые, красные и смешанные. Кро-
ме того, выделяют особые виды тромбов: септический, шаровид-
ный, опухолевый, вегетации, марантический.

С одной стороны, тромбоз является защитным механизмом, 
направленным на остановку кровотечения, с другой – тромбоз, 
возникающий при различных патологических процессах, может 
привести к ишемии с тяжелыми последствиями.

Эмболия – закупорка сосудов телами (эмболами), приноси-
мыми током крови или лимфы.

Различают направления движения по крови эмбола: ор-
тоградное, ретроградное, парадоксальное. При движении эмбола 
по току крови говорят об ортоградной эмболии; при ретроград-
ной эмболии эмбол движется против тока крови в венах под дей-
ствием силы тяжести; пародоксальная эмболия имеет ортоград-
ное направление.

Эмболия может быть одиночной и множественной.
По локализации эмболия делится на: эмболию лимфатиче-

ских и кровеносных сосудов; эмболию малого круга кровообра-
щения; эмболию большого круга кровообращения; эмболию сис-
темы воротной вены.

По характеру различают экзогенные и эндогенные эмболии. 
К экзогенным относятся: воздушная, газовая, микробная, парази-
тарная. К эндогенным относятся: тромбоэмболия, жировая, тка-
невая.

Одной из наиболее тяжелых форм тромбоэмболии является 
тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА). По характеру она де-
лится на молниеносную, острую, подострую, рецидивирующую; 
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по степени поражения легочного сосудистого русла выделяют 
массивную, субмассивную форму с поражением мелких ветвей 
легочной артерии.

Ишемия (греч. isho – задерживаю) – малокровие тканей, вы- 
званное недостаточным или полным прекращением притока ар-
териальной крови.

По причинам появления и механизмам развития различают 
следующие виды ишемии: ангиоспастическую, компрессионную, 
обтурационную, перераспределительную, обструктивную, ише-
мию, обусловленную значительным увеличением вязкости крови 
в мелких сосудах в сочетании с вазоконстрикцией.

Ишемия характеризуется следующими нарушениями мик- 
роциркуляторного кровотока: сужением артериальных сосудов, 
уменьшением количества функционирующих капилляров; пони-
жением внутрисосудистого гидростатического давления; умень-
шением образования тканевой жидкости; понижением рО2 в ише-
мизированной ткани.

Степень нарушения в ишемизированном участке зависит от 
следующих факторов: скорости развития и продолжительности 
ишемии; чувствительности тканей к гипоксии; степени развития 
коллатерального кровотока; предшествующего функционального 
состояния органа или ткани.

Так, клетки коры головного мозга погибают через 5–6 ми-
нут после прекращения притока артериальной крови, сердечная 
мышца выдерживает 20–25 минут.

Инфаркт (лат. infarctus – начиненный, набитый) – это очаг  
некроза тканей.

Разновидности инфарктов: белые и красные; асептические 
и инфицированные; коагуляционные; пирамидально-конической 
и неправильной формы.

Белые (ишемические) инфаркты возникают в головном моз-
ге, сердце, селезенке, печени. В этих органах слабо развиты кол-
латерали, и ишемизированный участок не заполняется вторич-
но кровью.
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Красные (геморрагические) инфаркты образуются в лег-
ких, кишках, гонадах, сетчатке из-за затекания крови в сосуды 
зоны ишемии.

Во внутренних органах чаще встречаются асептические ин-
фаркты.

Во всех органах, кроме головного мозга, инфаркт развивает-
ся по типу коагуляционного некроза с исходом в соединительно-
тканевой рубец. В головном мозге инфаркты протекают по типу 
колликвационного некроза с незначительным участием нейтро-
фильных лейкоцитов, активацией элементов микроглии и исхо-
дом в виде кисты.

В сердце и головном мозге инфаркты имеют неправиль-
ную форму, в селезенке, легких почках – пирамидально-кониче-
скую форму.

Стаз (греч. stasis – остановка) это обратимая остановка кро-
вотока в микрососудах.

Стаз может быть вызван уменьшением разности давления 
на протяжении микрососуда или увеличением сопротивления 
в его просвете.

Стаз может быть истинным (капиллярным), ишемическим, 
венозным. При стазе кровоток полностью прекращается. Исход 
зависит от его длительности и места возникновения.

Кровотечение – это выход крови из сердца или сосудов.
По характеру кровоточащего сосуда кровотечения стенки де-

лятся на: артериальные, венозные, капиллярные, смешанные.
По механизму нарушения сосудистой стенки выделяют кро-

вотечения: perrhexin, perdiabrogin, perdiapedesin.
По внешнему виду различают петехиальные, экхимозные, 

пурпурные, кровоподтеки, геморрагические инфильтрации, гема-
томы.

ДВС-синдром – неспецифический патологический процесс, 
характеризующийся распространенным свертыванием крови 
и агрегацией клеток крови в системе микроциркуляции, ведущих 
к гипоксии, ацидозу, дистрофии органов, развитию полиорган-
ной недостаточности.



14

Инициирующий механизм ДВС-синдрома:
1. Первичное поражение сосудистой стенки, десквамация эн-

дотелия, обнажение субэндотелиальных белков (коллаген, тром-
боспондал) и т. д.

2. Первичное преимущественное воздействие патогенного 
фактора на тромбоциты.

3. Сочетанное одномоментное воздействие бактериальных, 
токсических, иммунологических факторов на тромбоцитарно-со-
судистое и коагуляционное звенья системы гемостаза. 

4. Развитие альтернативных механизмов гемокоагуляции за 
счет активации моноцитарно-макрофагального и эритроцитарно-
го звеньев системы гемостаза.

На протяжении ряда лет основным направлением работ со-
трудников лаборатории экспериментального моделирования 
патологических процессов КРСУ является изучение проблем  
микроциркуляции в условиях высокогорья. Это объясняется тем, 
что в конечном звене системы кровообращения находит свое от-
ражение реализация транспортной функции крови и обеспечи-
вается транскапиллярный обмен, создающий необходимые для 
жизни тканевой гомеостаз и гомеокинез.

Приспособление системы микроциркуляции обеспечивается 
единством ее динамических и фиксированных элементов, спо-
собностью к перестройке не только конечного звена кровообра-
щения, но и органов адекватно изменяющимся условиям среды 
обитания, готовностью к переводу обмена веществ и энергии на 
соответствующий уровень, точностью информации и управления 
в пределах отдельного органа, системы организма, в целом.

Авторы настоящей монографии обобщили исследования 
морфофункциональных изменений системы микроциркуляции 
в органах и тканях на разных этапах высокогорной адаптации 
животных в норме и при патологических состояниях.

Исследования проведены в двух направлениях. Пер-
вое – изучение микроциркуляции животных – временных и по-
стоянных обитателей высокогорья. Второе – для выявление ре-
активности, пластичности и резервных возможностей системы 
микроциркуляции, изучение микро- и макро-ультрастуктурных 
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сосудисто-тканевых отношений в условиях гор, мы моделирова-
ли дополнительные возмущающие воздействия на организм (фи-
зическая нагрузка, кровопотеря, потальная гипертензия и т. д.).

Использование современных методов исследования позволи-
ло установить количественные и качественные характеристики 
органного перераспределения кровотока у животных на разных 
этапах высокогорной адаптации.

Попытка установления особенностей взаимодействия микро-
циркуляторного русла и тучных клеток в разные сроки пребыва-
ния в условиях средне- и высокогорья позволила обсудить ряд 
вопросов гуморальной регуляции в адаптации системы к высот-
ной гипоксии.

Исследования структурных изменений в нейрогипофизе по-
зволило получить новые данные о роли измения активности ней-
роглии в пределе адаптации центральной нервной системы к вы-
сокогорью.

Исследования морфофункциональных изменений в органах 
и тканях при физических нагрузках позволили выявить структур-
ные основы компенсаторно-приспособительных реакций в систе-
ме микроциркуляции миокарда, левых и правых отделов сердца 
в зависимости от сроков пребывания условиях высокогорья.

Впервые методом растровой электронной микроскопии  
изучены изменения альвеолярно-капиллярных мембран легких 
при физических нагрузках в условиях гор.

Моделирование экспериментальной портальной гипертен-
зии и обратного ее развития у животных-обитателей высокогорья 
позволили описать микро- и ультраструктурные основы обрати- 
мости изменений паренхимы и сосудистого русла печени.

Прижизненной биомикроскопией получены новые данные 
о возможности повышения резервной системы микроциркуляции 
в процессе адаптации к высокогорью, мобилизация которой в экс-
тремальных ситуациях (некомпенсированная кровопотеря) пре-
дотвращает несовместимые с жизнью нарушения в организме.
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Глава 1. МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ  
ИЗМЕНЕНИЯ В ОРГАНАХ И ТКАНЯХ  
ПРИ АДАПТАЦИИ К ВЫСОКОГОРЬЮ

Микроциркуляция является терминальным и наиболее важ-
ным звеном кровообращения, где, в конечном итоге, реализуются 
функциональные отправления сердечно-сосудистой, дыхатель-
ной, эндокринной, пищеварительной и нейрогуморальной систем 
и удовлетворяются запросы органов и тканей. Приспособление 
системы микроциркуляции для сохранения гомеостаза предпола-
гает наличие резервных свойств и элементов, способность к пе-
рестройке для выполнения функций не только конечного звена 
кровообращения, но и органов, адекватно изменяющимся усло-
виям среды, готовность к переходу обмена веществ и энергии на 
соответствующий уровень.

Микроциркуляторная единица состоит из совокупности 
фиксированных (артериолы, прекапилляры, капилляры, пост-
капилляры, венулы) и динамических (разные типы микротоков) 
факторов. Их функциональное единство характеризуется двумя 
качественными константами: непрерывностью гемоциркуляции 
и транскапиллярного обмена.

Динамические элементы служат каналом внутренней связи 
между фиксированными элементами. Капиллярные и венулярные 
отделы микроциркуляторного русла (МЦР) «узнают» об измене-
нии состояния артериол по изменению массы и энергии потока 
крови. Артериолярный отдел «узнает» о повышении венозного 
давления и сопротивления вследствие более напряженного пото-
ка крови. В ответ на это прекапилляры реагируют сокращением 
(венулярно-артериолярный рефлекс), тем самым снижая объем-
ную скорость кровотока. Включающиеся в этих условиях шунты 
способны осуществлять гемодинамическое бужирование веноз-
ного коллектора (сифонный эффект). 



18

В работе изложены результаты исследования морфофунк- 
циональных изменений системы микроциркуляции в органах 
и тканях на разных этапах высокогорной адаптации животных 
в норме и при патологических состояниях.

1.1. Кровоснабжение органов  
при адаптации к высокогорью

Усиление метаболических потребностей ткани в горах влечет 
соответствующее увеличение кровоснабжения для адекватной до-
ставки кислорода, нутриентов и осуществление дренажной функ-
ции. Универсальным способом приспособления кровоснабжения 
к повышенной функции органа или отдельных его участков явля-
ется рабочая гиперемия. Механизмы вазодилатации и координа-
ции ее с метаболическими потребностями имеют, наряду с общи-
ми чертами для всех органов и тканей, и особенные, связанные со 
своеобразием специализации и структурной организации.

Пусковыми сигналами для приспособления внутриорганно-
го кровотока для всех органов служат нейрогенные, гуморальные 
и гидравлические сдвиги. Последовательность регуляции актив-
ных микрососудистых реакций представляется в следующем виде: 
нейрогуморальные и механические воздействия → активация или 
угнетение гладких миоцитов → изменение геометрии микрососу-
дистых сетей → изменение гидравлического сопротивления в них 
→ колебание интенсивности кровоснабжения тканей [4].

В основе миогенной реактивности лежит чувствительность 
гладких миоцитов к растяжению, под влиянием которой их со-
кратительная активность усиливается. При снижении давления 
наблюдается преобладание дилатации микрососудов. Благодаря 
этому механизму обеспечивается постоянство капиллярного кро-
воснабжения независимо от состояния центральной гемодинами-
ки [1]. Наибольшей миогенной активностью обладают прекапил-
лярные сфинктеры и прекапиллярные артериолы.

Сравнительная характеристика иннервации разных отделов 
микроциркуляторного русла свидетельствует, что по мере при-
ближения к капиллярам нейрогенные эффекты ослабевают [14] 
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и нервные волокна до прекапиллярных сфинктеров практически 
не доходят [4]. Мышечные венулы также относятся к числу сосу-
дов, которые слабо иннервируются [9].

По мере снижения эффективности нейрогенных влияний на 
микрососуды усиливается их чувствительность к вазоактивным 
веществам. Миоциты микрососудов реагируют на концентрацию 
вазоактивных веществ в 10–100 раз меньшую, чем необходимо 
для вызывания вазомоций в крупных сосудах [5].

Особое место в регуляции тонуса гладкомышечных кле-
ток сосудистой стенки занимает метаболическая ауторегуляция 
периферического кровообращения. Она заключается в том, что 
приспосабливает местный кровоток к функциональным потреб-
ностям органа. При этом преобладают сосудорасширяющие 
влияния, доминирующие над нервными сосудосуживающими 
эффектами и в некоторых случаях подавляющие их. Наиболее ак-
тивными метаболитами являются O2, CO, ионы Н+, К+, АТФ, АДФ 
и ряд других. Существует мнение, что изменения локального кро-
вотока, связанные с местными метаболическими сдвигами, об-
условлены изменениями напряжения О2 в артериолах – при уси-
ленном метаболизме это напряжение снижается, и наоборот [2]. 
При этом считается, что кислород должен диффундировать в ар-
териолы и реакция различных отделов артериолы должна умень-
шаться в соответствии с градиентом напряжения О2 по ее длине.

Есть данные [2], свидетельствующие о том, что снижение 
РО2 в перфузате приводит к уменьшению амплитуды потенциа-
лов действия и к нарушению синхронизации между изменения-
ми мембранного потенциала и напряжения сосудистых гладких 
мышц. Причем отмечается, что в этих условиях значительно сни-
жается выраженность сократительных реакций гладких мышц на 
адреналин, норадреналин и ацетилхолин. Более того, дефицит 
кислорода лежит в основе уменьшения возбудимости гладкомы-
шечных клеток, что связано с ограничением активного транспор-
та ионов [7]. Предполагается, что снижение PО2 в стенке сосу-
да приводит к увеличению пассивного транспорта ионов натрия 
и кальция внутрь гладкомышечных клеток и, тем самым, к стаби-
лизации их мембраны.
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Существенно изменяется в условиях недостатка кислорода 
присущая гладким мышцам способность реагировать на нейро-
генные и механические стимулы. Сократительные реакции на 
электрическую стимуляцию постганглионарных симпатических 
волокон заметно уменьшаются [1], при этом авторы отмечают, что 
в условиях гипоксии значительно ослабевает способность глад-
комышечных клеток активно реагировать на изменения трансму-
рального давления. Таким образом, представленные выше дан-
ные свидетельствуют о том, что снижение напряжения O2 в крови 
и прилежащих тканях приводит к падению сосудистого тонуса 
микрососудов. Исключение составляет сосуды микроциркуляции 
легких, где отмечается инверсия реакции. Еще в 1946 году Эйлер 
и Лильестранд постулировали, что констрикция легочных сосу-
дов в недостаточно аэрируемых участках легких приводит к сме-
щению кровотока из этих участков в зоны с лучшей вентиляцией 
и, в конечном итоге, улучшает утилизацию кислорода в целом 
легком. Феномен легочной вазоконстрикции при альвеолярной 
гипоксии подтвержден при различных методических условиях 
на животных разных видов и у человека. Вопрос о механизмах 
подобной реакции в настоящее время далек от своего решения.

Итак, литературные данные свидетельствуют о том, что 
механизмы метаболической ауторегуляции занимают ведущее  
место в регуляции сосудистого тонуса на уровне прекапиллярных 
артериол и прекапиллярных сфинкторов. Именно на этом уров-
не осуществляется приспособление кровоснабжения каждого  
органа к собственным нуждам, определяемым уровнем его функ-
ционирования и обмена веществ. Оценка кровоснабжения раз-
личных органов и тканей с этих позиций представляет достаточно 
сложную задачу, поскольку для ее решения необходимо изучение 
уровня органного (тканевого) кровотока; уровня метаболизма; 
морфофункциональных особенностей строения органа и его  
микроциркуляторного русла.

С изменением функциональной активности органа увеличи-
вается кислородный запрос ткани, происходит перераспределение 
кровотока и увеличивается его доставка в соответствии с энерге-
тическими затратами (метаболическая теория). Удовлетворение 
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кислородного запроса ткани осуществляется за счет ряда меха-
низмов, определяющими среди которых являются:
yy изменение гемоперфузии органа и перераспределение к нему 

части объема циркулирующей крови;
yy увеличение утилизации кислорода тканями.

От того, насколько эффективны эти механизмы доставки 
и удовлетворения кислородного запроса зависит нормальная 
функция органа. Поскольку даже в условиях физиологического 
покоя существует органная «мозаичность» в потребности достав-
ки кислорода, естественны различия в интенсивности кровотока 
между различными тканями и органами. Поэтому нами специаль-
но было изучено регионарное кровообращение в условиях пред-
горья, и мы убедились в том, что целый ряд проблем, связанных 
с изучением особенностей органного кровотока весьма далек от 
окончательного решения. Это, в частности, касается вопросов, 
связанных с перераспределением органного кровообращения 
в условиях недостатка кислорода в окружающей среде.

Мы задались целью оценить количественные характеристики 
органного кровообращения в разные сроки пребывания в услови-
ях высокогорья.

Для достижения поставленной цели проводили исследо-
вания на беспородных собаках обоего пола, массой от 7 до 
12 кг, родившихся и обитающих в предгорье (760 м над ур. м.), на 
7-е и 30-е сутки их пребывания на высокогорье (3200 м). В ходе 
подготовки к эксперименту животным вживлялись катетеры в по-
лость правого и левого желудочков сердца. За сутки до экспери-
мента отменялось питание. Для определения регионарного кро-
вообращения использовалась методика введения в кровеносное 
русло макроагрегата альбумина, меченного иодом-131. Расчет 
количества вводимого препарата производили исходя из актив-
ности его в день эксперимента. Диаметр микросфер, вводимый 
в кровеносное русло, на 95 % состоял из альбумина Д-50 мкм. 
В ходе эксперимента микроагрегат альбумина вводился в крове-
носное русло через катетер, вживленный в полость левого желу-
дочка сердца, с учетом массы животного. Катетер многократно 
промывался физиологическим раствором. В течение 6 минут 
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после введения препарата животное фиксировалось неподвижно 
в станке. Одновременно методикой Дугласа – Холдена измеряли 
минутный объем дыхания, анализ выдыхаемого воздуха на содер-
жание О2 и CO2 осуществляли на газоанализаторе Спиролит-2. 
Исходя из полученных данных, рассчитывали суммарное потреб- 
ление организмом кислорода. Одномоментно определяли газо-
вый состав артериальной и смешанной венозной крови, взятой 
через катетеры, трансплантированные в левый и правый желу-
дочки сердца. Газоанализ осуществляли микрометодом «Аструп» 
на аппарате «Радиометр». На основании газоанализа определяли 
минутный объем кровообращения по Фику. Через 6 минут после 
введения препарата в кровеносное русло животное усыплялось 
при помощи тиопентала натрия. Органы отпрепарировались, 
взвешивались и приготавливались навески массой 1,0–1,2 г для 
определения радиоактивности органа. Активность навесок опре-
деляли на гамма-счетчике ЛКБ. Исходя из полученных данных, 
определяли долю минутного объема крови в органе. Полученный 
материал статистически обработан (таблица 1.1).

Таблица 1.1 – Распределение органного кровотока (мл · мин-1×100 г-1) 
у собак в процессе адаптации к высокогорью (3200 м н. у. м.)

Орган Бишкек 7 суток
(3200 м н. у. м.)

30 суток
(3200 м н. у. м.)

(n = 5) (n = 6) (n = 7)
1. Правый желудочек 

сердца 62,6 ± 6,9 97,4 ± 7,4 81,4l ± 8,9

2. Левый желудочек 
сердца 50,5 ± 5,4 112,7 ± 6,4 87,4 ± 7,9

3. Правое предсердие 68,0 ± 09,2 85,1 ± 12,8 61,1 ± 15,0
4. Левое предсердие 95,4 ± 8,7 73,8 ± 11,3 58,9 ± 15,9
5. Сердце 69,1 92,2 72,2
6. Пищевод 18,7 ± 1,2 13,0 ± 1,4 19,7 ± 2,3
7. Желудок 30,2 ± 3,9 33,7 ± 9,4 30,0 ± 3,2
8. Кишечник тонкий 34,4 ± 5,3 67,0 ± 7,4 41,8 ± 5,3
9. Селезенка 46,4 ± 7,2 145,6 ± 20,7 150,9 ± 21,1
10. Поджелудоч-

ная железа. 66,8 ± 7,3 85,2 ± 10,1 74,9 ± 11,4
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11. Печень 11,5 ± 2,1 46,8 ± 6,4 30,8 ± 6,4
12. Кишечник толстый 42,4 ± 6,3 53,7 ± 9,4 48,0 ± 5,2
13. ЖКТ 33,9 46,5 40,9
14. Почка 248,5 ± 32,5 322,9 ± 87,1 284,0 ± 34,2
15. Надпочечник 28,3 ± 3,8 20,0 ± 7,2 61,3 ± 5,3
16. Щитовидная 

железа 59,6 ± 1,8 66,8 ± 9,4 46,6 ± 5,1

17. Половые органы 8,0 ± 1,2 19,0 ± 1,3 11,4 ± 0,9
18. Мозг (кора) 65,6 ± 6,3 63,6 ± 5,7 70,0 ± 4,5
19. Мозг (белое в-во) 53,5 ± 7,8 45,3 ± 3,2 35,8 ± 7,1
20. Мозг 59,5 54,4 52,7
21. Кость (с мозгом) 2,4 ± 0,1 1,2 ± 0,01 1,1 ± 0,02
22. Диафрагма 23,9 ±3 ,4 37,0 ± 5,1 17,8 ± 4,8
23. Трехглавая мышца 

бедра 11,3 ± 1,7 16,8 ± 2,4 6,3 ± 1,0

24. Задняя мышца 
бедра 10,1 ± 2,6 9,3 ± 1,9 4,8 ± 1,7

25. Лестничная мышца 5,8 ± 1,2 7,2 ± 1,1 8,0 ± 2,7
26. Плечеголовная 

мышца 7,7 ± 2,3 7,9 ± 1,5 7,5 ± 2,9

27. Прямая мышца 
живота 9,8 ± 2,3 10,0 ± 3,1 4,1 ± 0,9

28. Мышцы спины 6,2 ± 1,2 5,8 ± 1,8 6,7 ± 2,2
29. Мышцы 10,6 13,4 7,8
30. Кожа живота 8,0 ± 2,4 8,1 ± 3,1 14,4 ± 4,2
31. Кожа живота 9,6 ± 1,7 8,0 ± 0,9 15,1 ± 2,2
32. Кожа лапы (пер.) 10,3 ± 2,5 7,5 ± 1,3 4,0 ± 1,1
33. Кожа лапы (зад.) 13,0 ± 2,1 4,4 ± 0,4 15,5 ± 3,1
34. Кожа 10,2 7,0 12,2
35. Жир живота 16,3 ± 1,3 11,8 ± 2,1 9,2 ± 2,1
36, Жир спины 19,0 ± 2,8 15,7 ± 1,3 4,9 ± 0,3
37. Бурый жир 11,3 ± 3,4 15,7 ± 2,1 8,9 ± 1,3
38. Жир 15,5 14,4 7,6
39. Легкое 64,1 ± 10,2 81,5 ± 18,3 46,3 ± 9,7
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Результаты исследования показали, что в условиях нормок-
сии (г. Бишкек) кровоток в органах имеет ярко выраженное разли-
чие (см. таблицу 1.1). Так, наиболее высокие значения органного 
кровотока отмечаются в почках, сердце, головном мозге, селе-
зенке, поджелудочной и щитовидной железах, низкие – в кости 
(фаланга пальца), скелетной мускулатуре, половых органах, коже 
и жировой ткани. Промежуточное положение занимают органы 
желудочно-кишечного тракта. При этом следует подчеркнуть, 
что кровоток в печени оценивался только с учетом артериальной 
фракции (кровоснабжение через печеночную артерию, без учета 
доли портальной вены).

Полученные данные показывают зависимость между морфо-
функциональными особенностями органа, его кровоснабжением 
и метаболизмом.

Высоким кислородным запросом обладает сердечная мыш-
ца. Так потребление O2 миокардом составляет порядка 4–10 мл  
О2 • мин-1 • 100 г-1 массы [10], при этом около 50 % О2 экстраги-
руется из притекающей крови. Увеличение работы сердца сопро-
вождается увеличением кровотока, возможно за счет увеличения 
количества функционирующих микрососудов и выраженного их 
расширения. Одной из особенностей сердечной мышцы является 
сравнительно небольшой диаметр волокон (порядка 10–13 мкм), 
высокая капилляризация (3000–3500 мм2) и, в связи с этим, невы-
сокое расстояние для диффузии О2 [11].

Кровоток в различных отделах сердца неодинаков из-за не-
равнозначности нагрузки на миокард предсердий, правого и ле-
вого желудочков. 

В острый период адаптации к высокогорью отмечается су-
щественное нарастание кровотока в сердце, преимуществен-
но в левом и правом желудочках при незначительных измене-
ниях в предсердиях (см. таблицу 1.1). Так, в правом желудочке  
сердца кровоток возрастает более чем на 50 %, а в левом – более 
чем в 2 раза, суммарный – на 33 %. Такое увеличение кровото-
ка связано с ростом функциональной нагрузки на орган. Часто-
та сердечных сокращений у животных в первые дни пребыва-
ния в горах увеличивалась на 14–22 уд/мин, минутный объем 
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кровообращения – с 14,4 мл × мин -1 × 100 г-1до 20,1 мл × мин-1  

×100 г-1. Поскольку усиление сердечной деятельности является 
экстренным механизмом, который направлен на увеличение мас-
сопереноса О2 к органам и тканям в условиях сниженного РО2 во 
вдыхаемом воздухе и в артериальной крови, это приводит, с од-
ной стороны, к увеличению объемного кровотока, а с другой – 
к необходимости дополнительных энергозатрат и, соответствен-
но, к росту кислородного запроса и гемоперфузии самого сердца.

Известно, что в процессе пребывания в горах происходит 
формирование морфофункциональных изменений в органах, 
связанных с длительным воздействием недостатка О2 и направ-
ленных на компенсацию его дефицита. Например, в процес-
се 30-суточной адаптации к высокогорью увеличивается число 
функционирующих капилляров, что благоприятствует диффузии 
кислорода в кардиомиоциты. Структурные и биохимические из-
менения в миокарде, формирующиеся в ходе адаптации к высоко-
горью, а также приспособительные изменения в органах и тканях, 
способствуют тому, что в фазу стабильной адаптации (30 суток), 
уровень объемного кровотока в миокарде снижается до 15,6 мл 
× мин-1 × 100 г-1. Это значит, что кислородный запрос организма 
удовлетворяется при меньшем, по сравнению с ранними сроками, 
минутном объеме кровообращения. В соответствии с уменьше-
нием функциональной нагрузки на сердце кровоток в миокарде 
имеет тенденцию к снижению по сравнению с ранним сроком 
адаптации, но в правом и левом желудочках существенно превы-
шает исходные данные в предгорье. 

Таким образом, 30-суточная адаптация к высокогорью со-
пряжена с интенсивным кровотоком в миокарде левого и правого 
желудочков сердца, хотя суммарный кровоток в органе в фазу ста-
бильной адаптации возвращается к уровню данных в предгорье.

Кровоснабжение органов желудочно-кишечного тракта 
(включая печень и исключая селезенку) усилено во все сроки 
эксперимента (см. таблицу 1.1). Суммарный кровоток здесь уве-
личен в первые дни на 37,0 % и на 20,6 % – в фазу стабильной 
адаптации по сравнению с данными в предгорье. При этом кро-
воток в печени (артериальная фракция) и пищеводе в несколько 
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раз ниже, чем в поджелудочной железе или тонком кишечнике. 
К 30-м суткам адаптации уровень кровотока в желудочно-кишеч-
ном тракте нормализуется, оставаясь повышенным в печени, под-
желудочной железе и кишечнике.

Таким образом, несмотря на то, что органы желудочно-ки-
шечного тракта в ряде случаев могут служить источником до-
полнительного объема крови, при гипоксии на фоне мышечной 
нагрузки, когда кровоток в них резко падает [8], в условиях высо-
когорной гипоксии кровоснабжение ЖКТ усиливается. Наиболее 
интенсивный кровоток характерен для почек (см. таблицу 1.1). 
Суммарное потребление O2 почками достигает 10,2 ± 1,3 мл О2 
× мин-1 × 100-1 г ткани органа [13], в сочетании с низкой артерио-
венозной разницей по О2 (порядка 1,5–3,0 об.%). Резко возраста-
ет кровоток в первые дни адаптации к высокогорью и снижается 
к 30-м суткам. Аналогичная динамика кровоснабжения отмечает-
ся в щитовидной железе и гонадах, хотя в количественном выра-
жении они отличаются один от другого.

Особое положение в физиологии органного кровообращения 
занимает головной мозг. Это, с одной стороны, связано с функ-
циональной ролью, выполняемой головным мозгом, с другой – 
с особенностями структурно-функциональной организации моз-
гового кровообращения в ригидной полости черепа.

Одной из особенностей мозгового кровообращения является 
сравнительно постоянный уровень кровотока, что отличает его 
от динамики кровотока в других органных сосудистых бассей-
нах (скелетная мышца, миокард), где изменения кровотока могут 
в несколько раз превышать его уровень в спокойном состоянии 
[3]. Распределение кровотока в мозге весьма неравномерно. Наи-
больший его уровень отмечается в корковых структурах больших 
полушарий и в ядрах гипоталамуса [3].

Результаты наших исследований показали, что в условиях 
нормоксии отличия между кровотоком в коре и в белом вещест-
ве мозга составляют около 25 %. В разные сроки пребывания на 
высокогорье кровоток в коре практически не изменяется. В белом 
веществе отмечается тенденция к снижению, наиболее выражен-
ная на 30-е сутки пребывания в горах, когда величина кровотока 
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практически в 2 раза ниже, чем в коре (см. таблицу 1.1). Суммар-
ный кровоток в головном мозге подвержен меньшим колебаниям, 
хотя в поздние сроки несколько снижается (на 13 %). Интерпре-
тировать эти данные достаточно сложно, хотя нами отмечено, что 
в условиях умеренного дефицита О2 происходит снижение напря-
жения CО2 и концентрации ионов Н+ в крови, роль которых в «мед-
ленно действующем контуре регуляции» [6] достаточно велика.

К исследованию кровотока в скелетной мускулатуре, состав-
ляющей 30–50 % массы тела животного, мы подходили с пози-
ций функциональной специализации мышц и, соответственно, 
предполагая в них различный уровень метаболизма. Изучен объ-
емный кровоток в диафрагме (основная инспираторная мышца), 
лестничной (вспомогательная экспираторная мышца), трехглавой 
и задней мышцах бедра (локомоторные), плечеголовной (участ-
вующей в поддержании позы), мышцах спины и живота (поли-
функциональные). Скелетным мышцам, являющимся одним из 
классических объектов исследования, присуща сложная орган-
ная гетерогенность, которая выражается в размерах волокон, их 
типах (оксидативные и гликолитические), строении сосудистого 
русла и механизмах регуляции кровообращения. Метаболическая 
активность разных скелетных мышц даже в условиях физиологи-
ческого покоя различна, что в определенной степени определяет 
интенсивность кровотока.

Как показали результаты исследования уровень кровотока 
в диафрагме в 4 раза выше, чем в лестничной мышце, что вполне 
естественно. Даже в условиях физиологического покоя функцио-
нальная активность диафрагмы значительно выше, чем в вспомо-
гательной экспираторной мышце, учитывая, что выдох – акт пас-
сивный, не требующий в покое дополнительной энергии. С этих 
позиций закономерен наиболее низкий кровоток в плечеголовной 
мышце, мышцах живота и спины. Промежуточное положение за-
нимают мышцы конечностей, кровоток в которых несколько по-
вышен, надо полагать, в связи с поддержанием позы (исследова-
ние осуществлялось в положении стоя).

В первые дни на высокогорье наиболее выражено уве-
личение кровотока в диафрагме, что связано с увеличением 
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функциональной нагрузки. В других исследованных мышцах 
кровоток не изменяется. Несмотря на это кислородное снабжение 
мышц несколько ухудшается из-за снижения РО2 в артериальной 
крови (89,0 ± 0,3 в предгорье и 69,0 ± 0,2 мм рт. ст. – в горах). 

В стабильную фазу адаптации к высокогорью кровоток в диаф-
рагме, задней и трехглавой мышцах бедра, прямой мышце живота 
снижается, в остальных остается практически неизменным.

Таким образом, отмечается определенная сопряженность 
между суммарным, объемным кровотоком и кровотоком в мыш-
цах путем увеличения экстракции О2 при стабилизации общего 
кровотока в организме в стабильную фазу адаптации.

Кожа в большей степени, чем другие органы, подвержена 
прямому воздействию физических факторов среды. Кровоток 
в коже варьирует в очень широких пределах, часто вне зависи-
мости от собственных нутритивных потребностей. И хотя у ряда 
животных, в том числе и у собак, роль кожи в физической термо-
регуляции, особенно в области высоких температур, не является 
единственной, температурные колебания приводят к существен-
ным вариациям кожного кровообращения.

Кожа имеет ряд особенностей в организации сосудистого  
русла. Плотность капилляров здесь относительно невелика (до 
100 на 1 мм2), однако имеется огромное количество артериовеноз-
ных анастомозов. Васкуляризация кожи не одинакова в разных 
участках. Занимая у собаки около 20 % массы тела, кожа может 
являться мощным депо крови. Учитывая это, исследования про-
водились в термонейтральном диапазоне температур окружаю-
щей среды в лаборатории – 17–19 °С.

Результаты исследования показали, что в условиях нормо- 
ксии (г. Бишкек) кровоток в различных участках кожи существен-
но не отличается, хотя в коже конечностей он несколько выше, 
чем в коже живота. В ранние сроки пребывания в горах суммар-
ный кровоток в коже снижается, что может свидетельствовать 
о наличии перераспределительных реакций, наиболее выражен-
ных в коже конечностей.

К 30-м суткам адаптации происходит восстановление сум-
марного кровотока до уровня данных в предгорье.
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Важным звеном энергетического метаболизма является 
жировая ткань. Жировая ткань достаточно бедно снабжена со-
судами. Так, площадь капиллярной поверхности в жировой 
ткани втрое меньше, чем в скелетных мышцах, однако потреб- 
ление О2 в подкожной жировой ткани относительно высокое –  
13–20 мл × мин-1 × 100 г-1 [12]. 

Результаты наших исследований показали, что интенсивность 
кровотока в жировой ткани достаточно высока. Причем в жире, 
локализованном в межлопаточной области, интенсивность крово-
тока наименьшая. В первые дни пребывания кровоток в жировой 
ткани спины и живота снижается, а в буром жире имеет тенден-
цию к увеличению. В более поздние сроки наблюдается дальней-
шее снижение кровотока. Поскольку жировая ткань у животных 
составляет 16–20 % массы тела, можно полагать, что перераспре-
деление кровотока в условиях высокогорья может играть важную 
роль как резерв кровоснабжения для увеличения гемоперфузии 
органов с высоким метаболизмом или чувствительностью к не-
достатку кислорода.

Итак, результаты проведенных исследований показали, что 
в условиях высокогорья происходит «централизация» кровообра-
щения к органам с повышенным метаболизмом, несущим высо-
кую функциональную нагрузку или обладающим высокой чувст-
вительностью к недостатку кислорода. Такое перераспределение 
кровотока наиболее выражено в ранние сроки пребывания в горах.

В фазу стабильной адаптации количество органов с высокой 
перфузией уменьшается, вместе с тем восстановления соотноше-
ний, имеющих место в условиях нормоксии, не происходит.

1.2. Морфофункциональные изменения в сердце  
при мышечной деятельности в горах

В лаборатории на протяжении ряда лет проводятся иссле-
дования по изучению центральной и системной гемодинамики 
в условиях адаптации к высокогорью. В качестве дополнительного  
возмущающего воздействия на систему кровообращения нами 
используется физическая нагрузка как наиболее физиологичный 
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и генетически детерминированный раздражитель, позволяющий оце-
нить не только функциональные возможности и резервы кардиоге-
модинамики, но и проследить следовые процессы ее последействия.

Полученные нами данные и сведения, имеющиеся в литера-
туре, свидетельствуют о том, что одной из основных причин ли-
митирующих физическую работоспособность в горах, является 
снижение насосной функции сердца [1, 2, 7, 8, 11]. При этом, если 
ее физиологические механизмы достаточно хорошо изучены на 
примере левого желудочка сердца с учетом кислородного запроса 
на физическую нагрузку и изменением кровеносного русла в си-
стеме большого круга кровообращения [1, 6, 7, 9, 12], сведения 
о гемодинамике малого круга ограничиваются единичными сооб-
щениями [4]. Естественно, что в связи с увеличением метаболи-
ческих потребностей скелетной мускулатуры для осуществления 
локомоций и многократным увеличением сердечного выброса 
увеличивается нагрузка (объемом) и на правый желудочек сер-
дца [9]. Вместе с тем особенности кровообращения малого кру-
га – системы с низким давлением и периферическим сосудистым 
сопротивлением – предполагают различную нагрузку (сопротив-
лением) на левый и правый отделы сердца, учитывая при этом 
своеобразие регуляции сосудистого тонуса в легких. Так, если ар-
териальная гипоксемия служит предпосылкой для вазодилатации 
сосудов сопротивления в системе большого круга кровообраще-
ния [4], то в сосудах легких отмечается обратная зависимость (см. 
гл. 1.1). При мышечной деятельности в условиях высокогорья, 
когда снижение PО2 во вдыхаемом воздухе и артериальной крови 
отягощается гипоксемией нагрузки, можно предполагать измене-
ние сопротивления кровотоку в легочных сосудах. Исходя из этих 
предпосылок, в задачи исследования входило:

1. Изучить особенности кардиогемодинамики и сократи- 
мости миокарда левого и правого желудочков сердца при мышеч-
ной деятельности в разные сроки пребывания на высокогорье.

2. Оценить структурные изменения в левых и правых отделах 
сердца с позиций функциональной активности органа.

Для решения поставленных задач были проведены иссле-
дования на беспородных собаках обоего пола, с массой от 12 до 
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22 кг. В предгорье (760 м над ур. м.) и на 7-е, 30-е сутки пребы-
вания на высокогорье (3200 м над ур. м.). Животные ежедневно 
по 45–60 минут тренировались к бегу в третбане. Тестирующая 
нагрузка включала бег со скоростью 5, 10, 15 и 20 км/ч с продол-
жительностью каждого режима 3 минуты и последнего до отказа 
от работы. За 1–2 суток до начала эксперимента катетеры транс-
плантировались в полость правого и левого желудочков сердца. 

Для определения сократительной способности миокарда ре-
гистрировали давление в полости желудочков сердца и его пер-
вую производную при помощи электроманометра с дифферен-
цирующим блоком. Исходя из этих показателей, рассчитывали 
систолическое давление в левом и правом желудочке сердца (Ps), 
скорость его нарастания dp/dtmax, индекс сократимости (ИС) мио-
карда [4]. В конце опыта осуществлялась прижизненная инъекция 
сосудов водным раствором черной туши через катетер, вживлен-
ный в левый желудочек сердца. Животное забивалось теопента-
лом натрия. Образцы стенки правого и левого желудочков сердца 
фиксировали в формалине, готовили гистологические препара-
ты с окраской гематоксилин-эозином и по Ван-Гизону. Подсчет  
диаметров и количество капилляров производили на просветлен-
ных препаратах.

Результаты исследования показали, что при околопредельной 
нагрузке в предгорье происходит более чем двукратное увеличе-
ние частоты сердечных сокращений (ЧСС). Увеличивается и со-
кратительная активность миокарда (ИС), резко возрастает ско-
рость нарастания давления в желудочках сердца. При этом, если 
dp/dtmax в левом желудочке при околопредельной нагрузке увели-
чивается на 69 %, то в правом – более чем в 2 раза, ИС – на 55 
и 73 %, соответственно. Изменения Ps свидетельствуют об увели-
чении силы сокращения миокарда, которые выражены в большей 
степени в правом желудочке сердца, где показатель увеличивает-
ся на 54 % по сравнению с покоем (в левом лишь на 29,7 %). Та-
ким образом, при физической нагрузке в предгорье хроно- и ино-
тропные влияния на сердце увеличиваются, что связано, надо 
полагать, главным образом с увеличением нагрузки объемом при 
увеличении минутного объема кровообращения.
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В первые дни пребывания на высокогорье (3200 м) уже в со-
стоянии мышечного покоя показатели кардиодинамики в левом 
и правом желудочках сердца существенно различаются. Так, при 
увеличении ЧСС и минутного объема кровообращения (МОК) 
отмечается тенденция к увеличению dp/dtmах ИС миокарда левого 
желудочка сердца, то есть в условиях недостатка О2 и артериаль-
ной гипоксемии, когда кислородное обеспечение организма осу-
ществляется за счет увеличения его массопереноса к тканям «экс-
тренный механизм» адаптации, увеличивается и сократительная 
активность миокарда левого желудочка. При этом сила сокраще-
ния снижается, о чем свидетельствует тенденция к снижению 
систолического давления, что связано со снижением общего пе-
риферического сопротивления вызванного, надо полагать, сни-
жением PО2 в артериальной крови и тканях и, соответственно, 
с увеличением емкости микроциркуляторного русла в тканях. 
Таким образом, на основании этих данных, можно полагать пре-
обладание хронотропных влияний на сердце при незначительных 
изменениях инотропизма левого отдела сердца.

Иная картина наблюдается в правом желудочке сердца. В ран-
ние сроки пребывания в горах происходит достоверное увеличе-
ние систолического давления, по-видимому, в связи с изменением 
сосудистого тонуса в системе малого круга кровообращения. Уко-
рачивается фаза изоволюмического напряжения, увеличивается 
скорость нарастания давления в желудочке, и сократительная ак-
тивность миокарда, то есть прослеживается увеличение роли хро-
но- и инотропных влияний на правый желудочек, при увеличении 
нагрузки объемом и сопротивлением. Это говорит о том, что уже 
в условиях относительного физиологического покоя в первые дни 
пребывания в горах нагрузка на правый желудочек сердца увели-
чивается в большей мере, чем на левый.

Исходный уровень кардиогемодинамики в определенной 
мере предопределяет изменения при физической нагрузке. Так, 
околопредельная нагрузка сопровождается более высокой ЧСС, 
МОК. При этом скорость нарастания давления в левом желудоч-
ке сердца несколько превышает данные в предгорье, что связа-
но с более высокой ЧСС и укорочением фазы изоволюмического 
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напряжения. Обращают на себя внимание сниженные значения 
систолического давления и ИС миокарда. Это свидетельствует 
об ухудшении сократительной активности миокарда, что на фоне 
высокого МОК говорит о «скрытой» форме сердечной недоста-
точности [1, 5]. 

Подобная картина отмечается в правом сердце, с той лишь 
разницей, что низкий ИС сопровождается высоким систоличе-
ским внутрижелудочковым давлением. Таким образом, можно 
полагать, что при околопредельной нагрузке в ранние сроки пре-
бывания в горах нагрузка на правый желудочек сердца увеличи-
вается в большей мере, чем на левый, что, по-видимому, связано 
с особенностями регуляции сосудистого тонуса в системе боль-
шого и малого кругов кровообращения и, соответственно, неод-
нозначным увеличением нагрузки сопротивлением.

В ходе тренировок на протяжении 30 суток пребывания в го-
рах у животных формируется новый функциональный фон пока-
зателей кардиогемодинамики. В покое ЧСС и МОК превышают 
данные в предгорье, что, надо полагать, связано с недовосста-
новлением биохимических ингредиентов в крови и тканях после 
предшествующих нагрузок. Вместе с тем Рs в левом желудочке 
сердца снижается, dp/dtmax и ИС практически не отличаются от 
данных в предгорье. Из этого следует вывод, что нагрузка на ле-
вый желудочек сердца несколько снижается, по сравнению с пер-
выми днями пребывания в горах, причем снижение свидетельст-
вует, с одной стороны, о снижении силы сокращения миокарда, 
а с другой – о снижении системного артериального давления, что 
связано с периферическим состоянием сосудистого русла.

В правом желудочке сердца Рs и скорость нарастания давле-
ния остаются повышенными, а индекс сократимости миокарда 
практически не отличается от данных в предгорье. Это свиде-
тельствует о сохраняющемся повышенном давлении в легочной 
артерии и сохраняющейся нагрузке сопротивлением на правый 
отдел сердца.

При нагрузке показатели кардиогемодинамики в левом желу-
дочке сердца существенно не отличаются от данных в предгорье, 
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хотя сниженный ИС указывает на ухудшение сократительной ак-
тивности миокарда.

В правом желудочке сердца при нагрузке Ps увеличивается 
в 2 раза, при несколько сниженных показателях dp/dtmax и ИС, 
что воспроизводит картину недостаточности сердечной мышцы 
и, надо полагать, явилось следствием повторяющихся физиче-
ских нагрузок.

Таким образом, мышечная тренировка в условиях высокого-
рья приводит к изменениям сократимости миокарда, которые на-
иболее выражены в правых отделах сердца при тестирующих на-
грузках.

Получив инструментальные характеристики снижения со-
кратительной способности миокарда, мы поставили задачу рас-
смотреть структурные изменения миокарда правого и левого же-
лудочков сердца у экспериментальных животных.

При гистологическом исследовании миокарда левого же-
лудочка сердца у животных, тренированных в течение 7 суток 
пребывания в горах, отмечается расширение паравазальных 
пространств, имеются явления отека, микрокровоизлияния. От-
дельные мышечные волокна фрагментированы, многие из них 
находятся в состоянии сокращения (рисунок 1.1). Наряду с этим 
отмечается гипертрофия интрамуральных артерий и их ветвей, 
что, по-видимому, связано с увеличением кровяного давления 
в сосудах сердца.

При рассмотрении гистологических препаратов правого же-
лудочка сердца отмечается хорошо выраженная поперечная ис-
черченность мышечных волокон, многие из которых фрагменти-
рованы и находятся в состоянии сокращения Промежутки между 
мышечными волокнами и прилежащими сосудами увеличены, во 
многих случаях заполнены отечной жидкостью, содержащей бел-
ковый преципитат. Встречаются участки кровоизлияний (рису-
нок 1.2), синусоиды полнокровны, стенки артерий и вен рыхлые, 
отечные с нарушением целостности эндотелиальной выстилки. 
В зоне отека отмечается появление нежных соединительно-ткан-
ных волокон. В отдельных случаях наблюдается жировая дистро-
фия миокарда.
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Рисунок 1.1 – Волны сокращения и фрагментация мышечных 
волокон миокарда левого желудочка сердца собаки после физи-
ческих нагрузок в первые 7 суток адаптации к высокогорью. Ге-
матоксилин-эозин. Люмам И-2, ок. × 8,об. × 40

Рисунок 1.2 – Фрагментация волокон миокарда, расширение па-
равазального пространства, микрокровоизлияния в правом желу-
дочке сердца собаки после физических нагрузок в первые 7 су-
ток адаптации к высокогорью. Гематоксилин-эозин. Люмам И-2,  
ок. ×8, об. × 40
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Таким образом, гистологическое исследование миокарда сви-
детельствуют о выраженных структурных изменениях в процессе 
физических тренировок в ранние сроки пребывания в горах, бо-
лее выраженных в правых отделах сердца.

При тренировке в процессе 30 суток пребывания в горах, вы-
шеуказанные структурные изменения в сердце сохраняются, хотя 
и выражены в гораздо меньшей степени. При этом количество 
мышечных волокон изменяется мало, хотя наблюдается тенден-
ция к снижению их диаметров.

Количество функционирующих капилляров на единицу по-
верхности сохраняется повышенным, достигая в покое 3540 ± 
106 (2839–250 – в предгорье) и увеличиваясь во время нагрузки 
до 5090 ± 309 на мм2.

При этом отношение количества капилляров к волокнам в по-
кое увеличивается до 2,1 на 7-е сутки пребывания в горах и 1,92 – 
на 30-е сутки (1,79 – в предгорье). При нагрузке это соотношение 
резко возрастает за счет количества функционирующих капилля-
ров до 3,0 и 2,91 на 7-е и 30-е сутки, соответственно. Это говорит 
о том что васкуляризация правого и левого желудочков сердца 
в условиях высокогорья повышается (рисунки 1.3, 1.4), что связа-
но с увеличением количества функционирующих микрососудов, 
а также за счет пролиферации капилляров.

Кровоснабжение сердца в процессе адаптации к высокого-
рью существенно увеличивается, как было показано в главе 1.1. 

Рисунок 1.3 – Гиперваскуляризация правого желудочка сердца 
собаки после физических нагрузок в первые 7 суток адаптации 
к высокогорью. Прижизненная инъекция черной тушью. Люмам 
И-2, ок. × 8, об. × 40 
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Интерпретируя эти данные, можно заключить, что при увели-
чении функциональной активности органа, обеспечивающего 
увеличение объемного кровообращения в условиях гипоксии, 
кровоснабжение его улучшается за счет увеличения количества 
функционирующих капилляров. При мышечной деятельности 
резерв капиллярного русла, надо полагать, используется практи-
чески полностью. Однако развивающиеся при этом гемодина-
мические сдвиги в системе кровообращения сердца, изменение 
перфузионного давления, проницаемости микрососудов, гемо-
реологических характеристик и химического состава крови на-
ряду с повышенной функциональной активностью органа, надо 
полагать, и являются в совокупности причиной приводящей 
к структурным изменениям в органе, описанным выше (табли-
ца 1.2). Более того, недостаток кислорода во вдыхаемом воздухе 
и гипоксемия нагрузки, очевидно, меняют сосудистый тонус ле-
гочных сосудов, увеличивая нагрузку на правые отделы сердца, 
что и приводит к более выраженным морфофункциональным из-
менениям в миокарде правого желудочка.

Рисунок 1.4 – Гиперваскуляризация левого желудочка сердца 
собаки после физических нагрузок в первые 7 суток адаптации 
к высокогорью. Прижизненная инъекция черной тушью. Люмам 
И-2, ок. × 8, об. × 40
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1.3. Ультраструктурные изменения 
микроциркуляторного русла и паренхимы легких  

при физических нагрузках в условиях высокогорья

Целью исследования явилось изучение ультраструктурных 
изменений бронхолегочного аппарата у крыс при кратковремен-
ной адаптации в условиях высокогорья в сочетании с повышен-
ной двигательной активностью. В задачи исследования, в частно-
сти, входило: 

1. Определить реактивность и структуру клеточных элемен-
тов микроциркуляторного русла и респираторного отдела легких 
у крыс при адаптации к высокогорью. 

2. Изучить деструктивные и компенсаторно-приспособитель-
ные процессы в составных элементах аэрогематического барьера 
при мышечной деятельности в условиях гор.

Объектом исследования послужили белые беспородные кры-
сы обоего пола, массой 110–130 г. В качестве модели физической 
нагрузки послужило ежедневное 15-минутное плавание. Живот-
ных наркотизировали, взвешивали, определяли окружность груд-
ной клетки. Выделяли трахею и вводили интратрахеально гепари-
низированную фиксирующую смесь (25%-й глутаровый альдегид 
+ среда 199). Резали кусочки легких и фиксировали в 1%-м рас-
творе глутарового альдегида на фосфатном буфере с постфикса-
цией в 1%-м растворе четырехокиси осмия. В жидком азоте дела-
ли сколы образцов, помещали в камеру ВУП-4 для высушивания. 
Высушенные образцы монтировали на столик объектдержателя, 
напыляли тонким слоем платины и исследовали в сканирующем 
микроскопе «Тесла-300» при ускоряющемся напряжении 20 кВ. 
Для исследования в трансмиссионной электронной микроскопии 
образцы заливали в аралдиты, приготовленные по Миллонингу. 
Изготовляли полутонкие срезы и исследовали в микроскопе «Те-
сла-500». Гистологические срезы окрашивали гематоксилин-эо-
зином и пикрофуксин-фукселином. Стереометрию производили 
по Вейбелю [5] и Г.Г. Автандилову [2].

Цифровой материал обработан методом вариационной ста- 
тистики с учетом критерия достоверности Р по Стьюденту.
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Макроскопические изменения в легочной ткани начинают 
выявляться уже в ранние сроки адаптации к условиям высоко-
горья. Так, преимущественно в субплевральных отделах легкого 
заметна пролиферация клеток гистиоцитарной системы. Межаль-
веолярные перегородки местами утолщены (рисунок 1.5). В них 
определяются мононуклеары, сегментоядерные лейкоциты, лим-
фоидные элементы. 

В дальнейшем пролиферативная реакция нарастает, по ходу 
расширенных межальвеолярных перегородок образуются лимфо-
идно-гистиоцитарные фолликулы с плазматическими клетками 
на периферии (рисунок 1.6). В просвете альвеол видны альвео-
лярные макрофаги и нейтрофильные лейкоциты. 

В центре отдельных небольших бугорков появляются эпите-
лиоидные клетки. Кровеносные сосуды полнокровны, эпители-
альные клетки набухшие, периваскулярная соединительная ткань 
отечная, инфильтрирована мононуклеарами. В бронхах отмеча-
ются отторжение эпителия, пролиферация базальных клеток, 
инфильтрация стенки лимфоидными элементами (рисунок 1.7). 
В организации эндотелия кровеносных капилляров в ранние сро-
ки адаптации возникают трансформации, свидетельствующие 
о его изменении проницаемости. В цитоплазме эндотелиальных 
клеток увеличивается число пиноцитозных пузырьков, появляют-
ся вакуоли различных размеров.

Многочисленные микровезикулы заполняют цитоплазму, 
находясь в ней как в свободном, так и в связанном с клеточной 
мембраной состоянии. Зачастую они тесно связаны между собой, 
образуя комплексы или сложные структуры. Матрикс большин-
ства эндотелиальных клеток уплотнен, содержит митохондрии 
обычной структуры, элементы зернистой эндоплазматической 
сети, свободные рибосомы. В этот период отмечается нарастание 
явлений отека. В результате набухания матрикс цитоплазмы про- 
светляется, соответствующие изменения претерпевают и органел-
лы клеток. Просвет капилляров сужен. В некоторых капиллярах 
встречаются эндотелиальные клетки с электронно-плотной цито-
плазмой, многочисленными микропиноцитозными пузырьками. 
Базальная мембрана кровеносных капилляров на значительном 
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Рисунок 1.5 – Легкое крысы в ранние сроки адаптации к услови-
ям высокогорья на фоне физической нагрузки. Межальвеолярная 
перегородка утолщена. Сканирующая электронная микроскопия. 
× 1400

Рисунок 1.6 – Мелкий бронх крысы. Бронх частично деформиро-
ван. Вокруг бронха отмечается скопление лимфоидных фоллику-
лов. Окраска гематоксилином и эозином. × 460

Рисунок 1.7 – Бронх среднего калибра. Отмечается отторжение 
эпителия, пролиферация базальных клеток. Окраска гематокси-
лином и эозином. × 440
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расстоянии сохраняет нормальную структуру. Лишь в участках 
набухания интерстиция стенки альвеол она несколько разрых-
лена и теряет четкость контуров. Интестициальный отек носит 
весьма ограниченный характер. В просвете кровеносных капил-
ляров часто встречаются сегментоядерные гранулоциты и лим-
фоциты. Изменениям подвергается и эпителиальная выстилка 
межальвеолярных перегородок. Альвеолоциты I типа, особенно 
в уплощенных отделах подвергаются вакуолизации. Виден тес-
ный контакт между микропиноцитозными пузырьками, связан-
ными с апикальной и базальной частями плазмолеммы, глубокие 
выпячивания последней в цитоплазму (рисунок 1.8). 

Митохондрии набухают, кристы их укорачиваются, канальцы 
зернистой эндоплазматической сети умеренно расширены. Воз-
никают изменения и в альвеолоцитах II типа. Они связаны, глав-
ным образом, с повышенной клеточной проницаемостью. 

Объем митохондрий резко увеличен, матрикс их разрыхля-
ется, кристы укорачиваются. В некоторых митохондриях видны 
участки истончения в их ограничительной мембране. Нарушена 
структура ОПТ: одни осмиофильные тельца увеличены в раз-
мерах, вакуолизированы, пластины других разделены широки-
ми светлимы промежутками. Происходит истончение пластин, 
их расслоение и разрушение с уменьшением свойственной им 

Рисунок 1.8 – Альвеолоцит I типа легкого крысы через трое суток 
адаптации к условиям высокогорья на фоне мышечных нагру-
зок. Видны глубокие выпячивания плазмолеммы альвеолоцита 
в просвет. Сканирующая электронная микроскопия. Нативный 
препарат. × 4200
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высокой осмиофилии. Иногда на месте ОПТ образуется крупная 
вакуоль, ограниченная одинарной мембраной. Внутри вакуоли 
находятся остатки осмиофильных пластин. На клеточной по-
верхности увеличивается число пиноцитозных микроворсинок. 
К концу аварийного периода явления отечности стенки альвеолы 
незначительно снижаются. Размеры ОПТ в альвеолоцитах I типа 
уменьшаются, иногда они образуют полости с фрагментами ос-
миофильных телец внутри. Накопившаяся жидкость нарушает 
связь пластин с ограничительной мембраной. Крупные вакуоли 
с остатками осмиофильных пластин могут открываться не только 
в просвет альвеол, но и в субэпителиальную зону, вызывая изме-
нения в основном в веществе соединительной ткани. Гигантские, 
неправильной формы полости могут быть следствием накопле-
ния жидкости в цистернах эндоплазматической сети. Изменения 
в митохондриях характеризуются просветлением их матрикса,  
дезорганизацией крист. В то же время в цитоплазме находятся ми-
тохондрии с незначительными нарушениями их ультраструктуры. 
Сдвиги в субмикроскопической организации базальных частей 
многих альвеолоцитов II типа по сравнению с апикальными менее 
выражены. Здесь наблюдается скопление митохондрий, развитие 
зернистой эндоплазматической сети, видны свободные рибосомы 
и полисомы. Вместе с тем, в субмикроскопической морфологии 
капилляров и эпителия альвеол происходят сдвиги, соответст- 
вующие повышенной их функции. Так, в кровеносных капилля-
рах они заключаются в увеличении объема митохондрий и около-
ядерной цитоплазмы эндотелиальных клеток. В зоне перикарио-
на увеличивается число свободных рибосом и полисом, сильнее 
развита зернистая эндоплазматическая сеть, гипертрофирован 
комплекс Гольджи. В других эндотелиальных клетках сохраняет-
ся активный микропиноцитоз. В ряде капилляров отмечается рез-
кое истончение периферических участков цитоплазмы эпителия. 
Интерстиций межальвеолярных перегородок расширен, инфильт- 
рован мононуклеарами. В альвеолярной базальной мембране от-
дельных местах обнаруживаются разрыхления. В септальных ги-
стиоцитах и перицитах наблюдается развитие ультраструктурных 
компонентов, особенно зернистой эндоплазматической сети, что 
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указывает на усиление в них синтетических процессов и повыше-
ние функциональной активности.

Увеличивается проницаемость стенки кровеносных капил-
ляров, сопровождающаяся изменениями в компоненте аэрогема-
тического барьера. Цитоплазма эндотелиальных клеток вакуоли-
зирована, содержит крупные полости, занимающие нередко всю 
околоядерную зону. Целостность клеток нарушается. В стенке 
кровеносных капилляров, помимо внутриэндотелиального отека, 
возникают изменения, вызванные скоплением жидкости под эн-
дотелием. Скапливающаяся жидкость оттесняет базальную мем-
брану клетки к ее свободной поверхности. Часть клетки, испыты-
вающая наибольшее давление, уплощается и выбухает в просвет 
капилляра (рисунок 1.9). 

Нарастание перикапиллярного отека ведет к сдавлению клет-
ки, нарушению ее целостности. Однако скопление жидкости под 
эндотелием носит локальный характер и ограничено, как правило, 
пределами одной клетки. Межклеточные щели расширены. Одна-
ко зоны контакта клеток не повреждаются. Матрикс цитоплазмы 
поврежден, беден органеллами, число пиноцитозных пузырьков 
уменьшено, встречаются поврежденные эндотелиальные клетки. 
В то же время цитоплазма других, нередко рядом расположенных 
эндотелиальных клеток, наоборот, уплотнена или слегка вакуо-
лизирована и содержит большое количество рибосом. Свободная 
поверхность темных клеток формирует множество тонких ци-
топлазматических отростков различной длины, нередко далеко 
выступающих в просвет капилляра и даже перекрывая его. Име-
ет место наползание одной эндотелиальной клетки на другую, 
иногда на значительном расстоянии. В таких участках внутрен-
няя стенка капилляра представлена своего рода двойным слоем 
эндотелия. При этом поверхностно расположенная клетка имеет 
длинные цитоплазматические отростки (рисунок 1.10). 

В просвете капилляра видны свободные фрагменты отрост-
ков. Интерстиций межальвеолярных перегородок расширен за 
счет отека и инфильтрации клеточными элементами, в основном 
лимфоидными и моноцитоидными клетками. Базальная мембра-
на сохраняет свою структуру и лишь в отдельных капиллярах 



45

Рисунок 1.9 – Капилляры легкого крысы. На внешней поверхно-
сти капилляра видны раффли, выбухание эндотелия в просвет 
альвеол. Сканирующая электронная микроскопия. Нативный 
препарат. × 5000

Рисунок 1.10 – Межальвеолярные перегородки крысы. Отмеча-
ется утолщение перегородки, клеточная пролиферация через ме-
сяц после пребывания на высоте 3200 м над ур. моря в сочетании 
с повышенной двигательной активностью
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выглядит разрыхленной или истонченной, без четких контуров. 
Происходит активация фибробластов и усиление процесса фиб- 
риллообразования, что также ведет к утолщению аэрогематиче-
ского барьера. Отек, клеточная пролиферация и фибриллогенез 
значительно изменяют структуру межальвеолярных перегородок, 
увеличивая ее объем, что ведет к уменьшению просвета крове-
носных капилляров и альвеол. Возникают дис- и ателектазы. Все 
это затрудняет процесс газообмена, нарушает нормальное по-
ступление питательных веществ к клеткам и отток от них про-
дуктов обмена. Нарастают изменения в альвеолярном эпителии, 
характеризующиеся усилением пиноцитоза, вакуолизацией, на-
буханием цитоплазмы и мембранными структурами, особенно 
митохондрий. Последние значительно варьируют в объеме, име-
ют неправильную форму, матрикс становится разрыхленным, 
кристы укорочены и беспорядочно ориентированы. В альвелео- 
цитах II типа цитоплазма вакуолизирована. В то же время отме-
чается появление мелких митохондрий с плотным матриксом. 
В базальной части цитоплазмы находятся обычные ОПТ. На апи-
кальной поверхности клеток увеличивается число микроворси-
нок. В просвете альвеол видны фрагменты осмиофильных телец 
и разрушенных клеток. 

Таким образом, результаты исследований демонстрируют 
изменения в системе микроциркуляторного русла и респиратор-
ного отдела легких животных, впервые попавших на горные вы-
соты и выполнявших физическую нагрузку. Установлено, что уже 
в ранние сроки адаптации к условиям высокогорья эти изменения 
связаны с дальнейшим увеличением сосудистой проницаемости, 
сопровождающиеся значительными реакциями со стороны суб-
микроскопической организации составных компонентов барьера 
«воздух – кровь» и микроциркуляторного русла. Наряду с ком-
пенсаторно-приспособительными процессами, которые являются 
доминантными, имеют место и деструктивные изменения, приво-
дящие к отеку легких.
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Глава 2. МЕХАНИЗМЫ РЕГУЛЯЦИИ 
МИКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО ГЕМОСТАЗА  

В УСЛОВИЯХ ГОР

2.1. Состояние тучных клеток на фоне изменений 
гемокоагуляции и микроциркуляции  

в условиях средне- и высокогорья

Наиболее важным клеточным элементом – источником ме- 
диаторов и, в связи с этим, одним из существенных внесосуди-
стых факторов в генезе гемокоагуляционных и микроциркулятор-
ных расстройств при адаптации к средне- и высокогорью явля-
ются тучные клетки. Среди физиологически активных веществ, 
содержащихся в гранулах тучных клеток, в механизмах возник-
новения и развития гемокоагуляционных и микроциркуляторных 
нарушений первостепенная роль отводится гепарину и гистами-
ну. Гепарин, содержащийся в тучных клетках, является одним из 
важных адаптогенов в процессе развитии приспособительно-за-
щитных реакций организма [3, 4, 9, 10].

Изучение сопряжения функционального состояния тучных 
клеток, гемокоагуляции и микроциркуляции может позволить 
вскрыть ряд механизмов адаптации организма к горным высо-
там. Согласно современным представлениям, тучные клетки рас-
сматриваются как регуляторы тканевого гомеостаза и последнее  
звено в общей реакции адаптации на клеточном уровне [10, 12]. 

В настоящее время роль тучных клеток в организме оконча-
тельно не установлена [12, 19, 20]. Известно лишь то, что мно-
гогранность функций тучных клеток обусловлена содержанием 
в них медиаторов тканевого обмена (гепарин, гистамин, серото-
нин) [1, 21, 23], которые принимают активное участие в станов-
лении защитно-приспособительных реакций организма в экстре-
мальных ситуациях [3, 7]. Тучные клетки первыми реагируют на 
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возможную угрозу риска повреждений тканей путем соответст- 
вующей перестройки обменных процессов [10].

Установлена определенная зависимость между морфофунк-
циональным состоянием тучных клеток и функционированием 
микроциркуляторного русла [2, 8]. Тучные клетки регулируют 
микроциркуляторный гомеостаз за счет высвобождения биологи-
чески активных веществ – гепарина, гистамина, серотонина и др. 
[5, 15]. 

Мы не встретили работ, посвященных изучению длительно-
го воздействия катехоламинов (КХ), в частности норадреналина 
(НА), на коагуляционный гемостаз и тучные клетки у постоян-
ных обитателей высокогорных районов, несмотря на достаточное 
количество данных об особенностях действия КХ на обменные 
процессы. Так, известно, что по мере удлинения срока пребыва-
ния в горах гипергликемический эффект адреналина у животных 
прогрессивно уменьшался и к 40-му дню почти не проявлялся 
[13]. Аналогичная картина обнаружена при изучении действия 
адреналина на активность лактатдегидрогеназы [1]. О.Г. Лоренц 
с соавт. [11] установили, что при тренировке кроликов в барока-
мере на высоте 6 км по 16 часов в течение недели, адреналин вы-
зывает интенсивную и растянутую по времени реакцию раздра-
жительного типа. У людей при 60-дневном пребывании в горах 
наблюдается усиление выделения КХ в первые 10 дней и осла-
бление – к 40–50-му дню. 

Возможно [14, 16] возбуждение симпатоадреналовой систе-
мы и усиленное выделение КХ при кислородном голодании явля-
ется защитной реакцией организма. Так, установлено повышение 
экскреции с мочой адреналина у нетренированных спортсменов 
в условиях высокогорья [6]. 

Другими исследованиями установлено, что секреторная  
деятельность тучных клеток может обусловливает регуляцию  
микроциркуляторной системы за счет освобождения биологи-
чески активных веществ – гепарина, гистамина, серотонина  
[8, 15, 18].

Все изложенное побудило нас предпринять комплексное ис-
следование с целью установить:
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а) динамику морфофункционального изменения тучных кле-
ток в процессе адаптации животных (белые лабораторные крысы, 
собаки) к условиям средне- и высокогорья;

б) роль тучных клеток в нарушении гемокоагуляции и микро-
циркуляции в процессе адаптации животных к средне- и высоко-
горью;

в) характер изменений тучных клеток при воспроизведении 
катехоламиновой нагрузке;

г) интимные механизмы адаптации на клеточном уровне.
Полученные результаты могут быть использованы при изуче-

нии вопросов нарушения гемокоагуляционного и микроциркуля-
торного гомеостаза, а также для понимания некоторых интимных 
механизмов адаптации на клеточном уровне.

Для решения поставленных задач на белых лабораторных 
крысах на 3-й, 7-й, 14-й, 30-й и 60-й дни пребывания в горах (пер. 
Туя-Ашуу, 3200 м над ур. м.) исследовали тучные клетки подкож-
ной соединительной ткани и брыжейки тонкого кишечника. На 
каждый срок обследования брали по 5 животных, которых заби-
вали декапитацией. Материала для гистологического исследова-
ния фиксировали в 12%-м нейтральном формалине и жидкости 
Лилли. Окраску проводили 0,1%-м раствором толуидинового 
синего при различных значениях рН. Подсчитывали количество 
тучных клеток в межсосудистых участках, на 15 полях зрения 
(при увеличении × 400) и определяли размер клеток овальной 
или округлой формы. О функциональной активности тучных 
клеток судили по степени их зрелости (молодые формы – до 13 
мкм, средние – 13–15 мкм, зрелые – свыше 15 мкм и по степени 
дегрануляции (I степень с – единичным выходом гранул за пре-
делы клетки, II – с массовым выходом гранул, III – полностью 
разрушенные клетки). Одновременно забирался материал у со-
бак Иссык-Кульской котловины (среднегорье – 1609–2500 м над 
ур. м.) В качестве стрессового воздействия собакам вводили нор- 
адреналин (НА) капельно, через яремную вену в дозе 0,56 мкг/кг 
веса в минуту в течение 2 часов. Длительность курса инъекций 
составляла 6 суток. Свободный гепарин определяли по Сирмаи. 



53

Учитывался вес, пол каждого животного. Микроциркуляторное 
русло исследовалось методом контактной биомикроскопии.

Состояние тучных клеток и системы гемокоакуляции  
у собак обитателей среднегорья

В межсосудистых участках на пленочных препаратах конт- 
рольной группы крыс преобладают тучные клетки овальной или 
округлой формы, равномерно рассеянные между другими кле-
точными элементами без признаков группировки (рисунок 2.1). 
Тучные клетки хорошо прокрашиваются толуидиновым синим, 
гранулы имеют одинаковую величину. Явление дегрануляции 
выражены крайне слабо (рисунок 2.2), число тучных клеток ва-
рьируется от 40 до 90 и в среднем составляет 65. Их диаметр ко-
лебался от 9 до 21 мкм, наибольший процент составляли клетки 
с диаметром 14–17 мкм. Средний диаметр равнялся 15,8 мкм.

Общим, постоянно встречающимся признаком тучных клеток 
являлось наличие в протоплазме метахроматических зерен. Коли-
чество и величина последних зависят от степени зрелости клеток.

Крупные формы тучных клеток (свыше 18 мк) с большим 
количеством ярко выраженных метахроматических гранул, пос-
тоянно встречаются вдали от кровеносных сосудов. В непосред-
ственной близости к кровеносным сосудам встречаются клетки 
малых размеров (меньше 15 мкм).

Рисунок 2.1 – Тучные клетки подкожной соединительной ткани 
у здорового животного не дегранулированы. Их секрет не поки-
дает цитоплазму клеток. Окраска толуидиновым синим. × 320
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На шестые сутки катехоламиновой нагрузки количество туч-
ных клеток уменьшалось на 37 % и составило 41 ± 3,2 против 65 ± 
4,8 (Р < 0,05) в контроле (таблица 2.1). Уменьшение их количества 
происходит за счет исчезновения крупных форм тучных клеток, 
на этом фоне преобладают клетки малых размеров со средним  
диаметром 13,9 мкм. Значительно возрастает встречаемость 
в поле зрения выраженных дегрануляционных клеток, вплоть до 
полного их распада в межсосудистых участках и около сосудов.

Часто встречаются глыбчатые формы тучных клеток и об-
ширные участки, сплошь усеянные метахроматическими грану-
лами. Неразрушенные клетки выглядят рыхлыми, теряют при-
сущую им четкость и интенсивность окраски. Увеличение числа 
молодых форм тучных клеток связано с распадом и гибелью зре-
лых, наиболее крупных (рисунок 2.3).

В опытной группе животных отмечается склонность тучных 
клеток образовывать группы (рисунок 2.4) и длинные цепочки 
по 5–10 клеток с уменьшением расстояния между ними. Нере-
дко встречаются клетки вовсе «беззернистые», своего рода тени 
тучных клеток с большим количеством гранул, свободно лежа-
щих в межуточной ткани. Увеличивается число вакуолизирован-
ных клеток и появляются клетки с мелкой зернистостью, окра-
шенные бледнее обычного. Создается впечатление о «таянии» 

Рисунок 2.2 – Тучные клетки подкожной соединительной ткани 
у здорового животного с крайне слабой дегрануляцией. Выброс 
гепарина клетками незначителен. Окраска толуидиновым синим. 
× 320
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зернистости, что также является отличительным признаком 
структуры тучных клеток у подопытных собак.

На этом фоне отмечается гипокоагуляционное состояние 
крови, которое сохраняется и после НА-нагрузки. О усилении ан-
тикоагуляционной активности крови (см. таблицу 2.1) свидетель-
ствует увеличение время свободного гепарина (18 ± 2,3 против  
12 ± 1,1 Р < 0,001) и значительное увеличение продуктов деграда-
ции фибриногена (159 ± 25,9 против 70 ± 9,7; Р < 0,001). Однако 
в то же время наблюдалось некоторое укорочение активирован-
ного времени рекальцификации, снижение индекса инактивации 
тромбопластина и увеличение уровня β-фибриногена, но при этом 
без изменения адгезивных свойств тромбоцитов, что может сви-
детельствовать о снижении коагуляционного потенциала крови.

Рисунок 2.3 – Типичное расположение тучных клеток с деграну-
ляцией II степени у животного на 6-е сутки катехоламиновой на-
грузки. Наблюдается резкое уменьшение крупных и увеличение 
мелких тучных клеток. Окраска толуидиновым синим. × 160

Рисунок 2.4 – Групповое расположение тучных клеток с образо-
ванием цепочек с большим количеством гранул на 6-е сутки кате-
холаминовой нагрузки. Окраска толуидиновым синим. × 320
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Введение НА собакам-аборигенам среднегорья вызывает ме-
нее выраженную реакцию тучных клеток, чем у животных низ-
когорья. Количество тучных клеток снижалось с 79,7 ± 3,8 до  
65 ± 4,5 (Р < 0,05). Средний диаметр клеток практически не изме-
няется (12,8 ± 0,6 мкм против 13,0 ± 0,5). Частота выявления выра-
женной дегрануляции значительно ниже, чем у собак низкогорья. 
Так, если у низкогорных животных процент дегранулированных 
тучных клеток III степени составляет в контрольной группе 11 ± 
1,1, а в опытной – 35 ± 1,2 (Р < 0,01), то у среднегорных собак – 
6 ± 2,1 и 16,4 ± 4,1 (Р < 0,05), соответственно. Интенсивность 
окраски сохраняется. Тенденция к образованию групп и цепочек 
выявляется лишь в единичных случаях. 

Сравнение коагулограммы интактных групп низкогорных 
и среднегорных животных показало (см. таблицу 2.1), что у гор-
ных собак выражена активность плазменных факторов сверты-
вания, участвующих в фазе контактной активации (короче ак-
тивированное время рекальцификации), более высокий уровень 
гепарина (с 22 ± 2,0 до 15 ± 1,1 (Р < 0,01), ниже содержание 
β-фибриногена и индекс активации тромбопластина, несмотря на 
увеличение количества тромбоцитов, агрегированные свойства 
тромбоцитов выражены слабее, а адгезивные не отличались от 
низкогорных собак. Все это свидетельствует о усилении антикоа-
гуляционных свойств крови у среднегорных собак.

Введение НА вызывает снижение максимальной свертываю-
щей активности аутокоагуляционного теста, что свидетельствует 
о развитии гипокоагуляции. Вместе с тем в отличие от низкогор-
ных животных увеличился уровень фибриногена и β-фибриногена 
и снизился уровень свободного гепарина. Увеличение продуктов 
деградации фибриногена характеризует усиление антикоагуляци-
онного звена свертывания. Отмечено усиление агрегации тром-
боцитов без изменения адгезивных свойств.

Повышенная функциональная активность тучных клеток, от-
мечаемая при катехоламиновой нагрузке гипокоагуляция, с уси-
лением освобождения гепарина сопровождается гипокоагуляцией 
крови. Гипокоагуляция в данном случае, является, скорее всего, 
отражением своеобразной компенсаторно-защитной тканевой 
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реакции, направленной, в основном, на компенсацию процессов 
тканевого дыхания. В то же время выявить прямую связь между 
состоянием тучно-клеточного аппарата и содержанием гепарина 
в крови не всегда удается. 

НА-нагрузка сопровождается развитием кардионекроза, 
возможно, из-за блокады эндогенного гепарина исключена его 
возможность участвовать в окислительном фосфорилировании 
в кардиомиоцитах. 

Система микроциркуляции и состояние тучных клеток 
в условиях высокогорья

Тучные клетки исследовались на пленочных препаратах под-
кожной жировой клетчатки и брыжейки тонкой кишки крысы, 
окрашенных толуидиновым синим (рисунок 2.6).

Через три дня после транспортировки крыс на перевал Туя-
Ашуу количество тучных клеток снижается наполовину, умень-
шается их размер – в среднем до 16,5 мкм. Из-за исчезновения 
крупных и преобладания малых размеров клеток нарастает кар-
тина выраженной дегрануляции, вплоть до полного распада кле-
ток между сосудами и вблизи них (рисунок 2.7).

На седьмой день адаптации количество тучных клеток про-
должает снижаться и составляет 23 % от исходного без других 
изменений (см. рисунок 2.7).

Рисунок 2.5 – Расположение тучных клеток в зоне микроциркуля-
торного модуля на 3-и сутки адаптации к высокогорью. Отмеча-
ется уменьшение количества и размеров тучных клеток, а также 
их паравазальное скопление. Окраска толуидиновым синим. × 80
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К 15-му дню пребывания в горах (переходная фаза адап-
тации) количество тучных клеток имеет тенденцию к росту по 
сравнению с предыдущими данными в сочетании с дальнейшим 
уменьшением их размера до 14,8 мкм. Появляется большое число 
юных форм.

Через 30 дней после подъема на высокогорье (поздние сроки 
адаптации) количество тучных клеток приближается к фоновым 
данным, а средний их диаметр достигает уже 21–25 мкм. Число 

Рисунок 2.6 – Околососудистое расположение тучных клеток 
с дегрануляцией II степени, а также полный распад отдельных 
экземпляров на 3-й день адаптации крысы к высокогорью. Окрас- 
ка толуидиновым синим. × 160

Рисунок 2.7 – Количество тучных клеток в зоне микроцирку-
ляторного модуля на 7-й день адаптации крысы к высокогорью 
резко снижено. Отмечается выход метахроматических зерен из 
клеток. Окраска толуидиновым синим. × 80
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дегранулирующих форм тучных клеток, по сравнению с ранними 
сроками, снижается, но остается более высоким, чем в контроле 
(рисунок 2.8). Обращают на себя внимание группы из 5–10 кле-
ток и длинные цепочки, содержащие 10–20 клеток.

Таким образом, тучные клеток в условиях высокогорья пре-
терпевают существенные количественные и качественные изме-
нения. Резкое снижение числа тучных клеток на 3-й день адап-
тации в горах, возможно, определяется не столько стрессом, 
сколько действием гипоксии. Гипоксия может рассматриваться 
как ведущая причина усиления дегрануляции и распада тучных 
клеток и как основной фактор, стимулирующий их последующую 
ускоренную пролиферацию, происходящую за счет миграции мо-
лодых форм из зоны их камбиального резерва в поверхностных 
отделах кожи.

Соразмерно морфофункциональным изменениям тучных кле-
ток наблюдается ремоделирование системной микроциркуляции.

В ранние сроки адаптации крыс к условиям высокогорья от-
мечается гиповаскуляризация кожи и гиперваскуляризация бры-
жейки тонкой кишки. В то же время изменения отдельных зве-
ньев микроциркуляторного русла в этих органах отличаются по 
величине и направленности.

Рисунок 2.8 – Дегрануляция тучных клеток, расположенных 
вдоль кровеносного сосуда, на 30-е сутки адаптации крысы к вы-
сокогорью выражен меньше, чем на 3-и сутки. Окраска толуиди-
новым синим × 160
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Морфометрические показатели артериол кожи и брыжейки 
тонкой кишки в большинстве своем снижены, а венулы – повы-
шены, но не в равной степени. Следовательно, морфометриче-
ские показатели артериол и венул изменяются однонаправленно, 
независимо от топографии и функции органа. Ремоделирование 
капилляров разнонаправленно, с четким органным градиентом.

Модификация пространственной ориентации, характера 
анастамозирования, результатов морфометрии наиболее выраже-
на в капиллярном, умеренно – в прекапиллярном и наименее – 
посткапиллярном звеньях микроциркуляторного русла независи-
мо от снабжаемого ими органа.

Во всех исследуемых нами органах происходит раскрытие 
меж- и внутрисистемных анастомозов, что ведет к усилению шун-
тового потока крови. Активация артерио-венозных, артериоло-ве-
нулярных анастомозов и магистральных капилляров способству-
ет перебросу значительной части крови из соматических органов 
в висцеральные, а в последних – предотвращает переполнение 
капиллярного русла, застойные явления, отеки, кровоизлияния. 
Генерализованный спазм артериального звена микроциркулятор-
ного русла и усиление шунтового потока крови свидетельствует 
о том, что централизация крови, то есть перемещение ее части из 
соматических органов в висцеральные, связано не только с усиле-
нием кровоснабжения жизненно важных органов, но и с поддер-
жанием системной гемодинамики на новом уровне, адекватном 
сложившимся условиям.

Усиленная вазомоция постоянно меняет скорость и направ-
ление потока крови. Особенно ускорен кровоток в капиллярном 
звене микроциркуляторного русла брыжейки тонкой кишки. 
Большинство капилляров, посткапилляров брыжейки становятся 
извитыми, кровоток замедляется, но осевой характер потока со-
храняется и агрегации эритроцитов не наблюдается.

В переходную фазу адаптации к условиям высокогорья наб- 
людается некоторое увеличение морфометрических показателей 
микрососудов субдермального слоя кожи по сравнению с преды-
дущими данными. В брыжейке тонкой кишки, где регистрирует-
ся наибольшее за весь период наблюдения количество артериол, 
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гиперваскуляризация сохраняется. Появляется извилистость про-
дольных капилляров в трапециевидной мышце, что способствует 
лучшей экстракции тканью кислорода и питательных веществ из 
крови. Проницаемость сосудистой стенки, вязкость и гематокрит 
крови снижаются.

В поздние сроки адаптации к горам изложенные измене-
ния микроциркуляторного русла, сосудистой проницаемости, 
реологических параметров в основном регрессируют, хотя при-
знаки перераспределения крови в системе микроциркуляции  
отчасти сохраняются.

Не исключено, что спазм артериального звена микроцирку-
ляторного русла обусловлен действием адреналина и НА, уро-
вень которых существенно повышается в ранние сроки адапта-
ции к высокогорью.

В дальнейшем, по мере увеличения срока пребывания в го-
рах, концентрация гистамина снижается, гиперваскуляризация 
внутренних органов нивелируется, хотя перераспределитель-
ная реакция крови отчасти сохраняется и после месячного сро-
ка адаптации.

Таким образом, взаимообусловленность функционирования 
микрососудов, тучных клеток состоит в том, что вазоактивные 
вещества, вырабатываемые тучными клетками, разносятся кро-
вью во все органы и ткани и оказывают вазомоторный эффект. 
В свою очередь, функционирование тучных клеток обеспечивает-
ся адекватным кровоснабжением. В условиях высокогорья, осо-
бенно в первые дни адаптации, определенные звенья в этой цепи 
события выпадают. Это приводит к определенному дисбалансу 
в связи состоянием тучных клеток и микрососудов.

В целом полученные данные свидетельствуют о взаимосвязи 
между морфофункциональным состоянием тучных клеток и ак-
тивностью гемокоагулянтной системы и микроциркуляции. При 
этом повышенному содержанию свободного гепарина, измене-
нию архитектоники микроциркуляторного русла соответствовали 
рост количества тучных клеток, особенно молодых популяций. 
Что касается дегрануляции тучных клеток, то она возникает в лю-
бых стрессовых ситуациях и не может служить специфическим 
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признаком, характеризующим состояние свертывающей системы 
и микроциркуляторного русла.

2.2. Морфометрический анализ микрососудов гипофиза 
у крыс при адаптации к высокогорью

В условиях высокогорья изменяется функциональная актив-
ность гипоталамо-гипофизарной нейросекреторной системы, би-
оритмически связанной с потребностью организма в нонапепид-
ных гормонах [17, 18, 19, 21, 22]. Так, в условиях высокогорья 
установлены характерная реакция глиальной и сосудистой сис-
тем в супраоптическом ядре и каудальном нейрогипофизе, воз-
растание активности кислой и щелочной фосфотаз и числа вы-
явленных Гомори реакций в коре мозга. Повышенная активность 
гипофиза существенно способствует приспособлению организма 
к условиям высокогорья. 

Нейрогормоны поступают в кровоток, следовательно, су-
ществуют механизмы, обеспечивающие этот процесс. Основ-
ным путем эвакуации нейросекреторных гормонов, в частности  
АДГ-вазопрессина, являются сосуды нейрогипофиза. В обычных 
условиях стенка их мало проницаема [1, 9, 16, 18]. Нейрогипофиз – 
депо видоизмененного нейросекрета, имеющее физиологическое 
значение в обмене веществ между кровью и тканью [5, 11, 6].

Элементы глии, несмотря на их значительный удельный вес 
по отношению к остальным компонентам нейрогипофиза, оста-
ются недостаточно изученными. Так, если светооптически вы-
деляют четыре (фибро-, ретикуло-, адено- и микропитуициты) 
типа, то с помощью электронного микроскопа идентифицируют 
лишь три основных типа питуицитов и переходные формы. Под  
электронным микроскопом отмечен непосредственный контакт 
питуицитов с нервными элементами, а их отростков – с капил-
лярами нейрогипофиза [1, 11, 16, 17]. В популяции питуицитов 
нейрогипофиза кролика выделены соответствующие им разно-
видности питуицитов, обозначенные первыми буквами англий-
ского алфавита (А, В, С).
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Самыми крупными среди глиальных клеток являются питу-
ициты I типа (А), напоминающие по своей ультраструктуре ас-
троциты коры головного мозга [16]. Они контактируют с нейро-
секреторными волокнами и в некоторых случаях представляют 
свою территорию отдельным аксоном, который пронизывает их 
цитоплазматический матрикс. Тем не менее, электронные грану-
лы всегда находятся в аксоплазме и не проникают в цитоплазму 
питуицитов. Нервные волокна и их окончания отличаются доста-
точной ригидностью по отношению к клеткам глии и «формиру-
ют» очертания питуицитов, придавая их поверхности волнистый 
неровный вид. Электронный микроскоп позволил проследить ход 
отростков питуицитов первого типа, на значительном удалении от 
тела клетки. Иногда они достигают септильной зоны капилляров 
и соприкасаются с наружной пластинкой базальной мембраны. 
Нервные и глиальные элементы в супраоптическом ядре и ней-
рогипофизе, а также сосуды располагаются, плотно соприкасаясь 
друг к другу [17, 18, 20, 23].

Многочисленные исследования на различных видах млеко-
питающих (при прочих равных условиях), позволили обнаружить 
глиальные клеток со светлым содержимым. Если провести парал-
лель между соответствующими элементами глии в нейрогипофи-
зе и коре головного мозга, то становится понятным, что отрица-
тельные результаты поисков этих клеток отдельными авторами 
объясняются не дефектами фиксации, а видовыми отличиями ис-
следуемых объектов [17] и условиями эксперимента [18].

Относительно функционального значения питуицитов одни 
авторы полагают, что они играют существенную роль в механизме 
выведения нейросекреторных гормонов в кровоток, другие – наб- 
людали в цитоплазме питуицитов нейросекреторный материал.

Предполагается, что нейросекреторные и другие включения 
попадают в цитоплазматичесий матрикс в результате фагоцито-
за. Наблюдается также проникновение тел Геринга, окруженных 
тонкой глиальной прослойкой, в септильную зону капилляров  
[5, 15]. Благодаря тесному контакту между базальной мембраной 
капилляров и отростками питуицитов, по всей видимости, осу-
ществляется барьерная функция последних. Правда, это понятие 
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весьма условно, так как нейрогипофиз относится к тем структу-
рам, где обмен идет быстро, а наличие гемато-энцифалического 
барьера в задней доле гипофиза проблематично [5, 9, 11, 16, 18].

Таким образом, изложенные сведения о морфоффункцио- 
нальной характеристике микрососудов и глиальных клеток 
нейрогипофиза, позволяют отметить функциональную полива-
лентность элементов глии, наличие контактов между отростка-
ми питуицитов и капиллярами, что позволяет говорить если не 
о типичном гемато-энцифалическом барьере, а, по крайней мере, 
о механизме, амортизирующем активный сброс нейрогормонов.

С целью выявления возможных механизмов, способствую-
щих эвакуации и транспорту нейросекреторных гормонов в сосу-
дистое русло, нами проведена морфо- и гистометрия трехмерной 
сети капилляров каудального нейрогипофиза, парных нижних 
гипофизарных артерий и вен, приносящих и отводящих кровь 
от места стыка тканей адено- и нейрогипофиза, соединяющих 
портальное русло гипофиза с капиллярным руслом близлежащих 
участков гипоталамической области мозга [5]. Также изучено со-
стояние нейроглии (питуицитов) в нейрогипофизе с целью выяв-
ления морфологических основ, характеризующих функции этого 
отдела гипоталомо-гипофизарной нейросекреторной системы.

Выбор тестов исследования основан на анализе данных лите-
ратуры, о состоянии нонацептивной нейросекреторной системы 
в условиях высокогорья [17–22], что позволило заключить:

1. Описательная морфология не всегда отвечает на постав-
ленные вопросы, поэтому мы применили математический анализ 
в надежде, что он поможет дать физиологическую интерпрета-
цию морфологических данных.

2. Тесные топографически взаимоотношения нейросекре-
торных клеток и кровеносных сосудов дают почву предполагать, 
что эти клетки воспринимают колебания артериальных сосудов 
в качестве пусковых механизмов стимуляции аксонального тран-
спорта.

3. Активация нонапептидной нейросекреторной системы 
синхронизируется с изменениями и нейроглиальных элементов 
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головного мозга, что недостаточно изучено в условиях высоко-
горья [17, 18].

На фронтальных срезах гипофиза наблюдаются капиллярная 
сеть и формирование поверхностных вен, огибающих нейрогипо-
физ [1, 17]. Отводящие колена их, окрашенные по Гомори – Габу 
и Вейгерту, имеют характерные для вен очертания эндотелиаль-
ных клеток.

Наша работа выполнена на 43 крысах весом 180–200 г (г. 
Бишкек) и в процессе адаптации к высокогорью (3200 м) на 3-й, 
10-й, 20-й, 30-й, 40-й и 60-й дни. Животных декапитировали, мозг 
и гипофиз извлекали по прописи М.Н. Юрисовой [17, 18], фик-
сировали в жидкости Буэна. Фронтальные и сагиттальные пара-
финцеллоидиновые срезы раскладывали на ступенчатые серии 
и окрашивали паральдегид-фуксином по Гомори – Габу с докра-
шиванием азокармином. Оценивали функциональное состояние 
гипоталамо-гипофизарной нейросекреторной систем (ГГНС) 
с использованием количественных методик [17, 18]. Для безинъ-
екцированного выявления сосудов применяли краску по Гомо-
ри [8] и окраску ореин-фуксином по Вейгерту. Морфо- и гисто- 
метрию парной нижней гипофизарной артерии и вен, принося-
щих отводящих кровь от места стыка тканей адено- и нейрогипо-
физа, а также общий диаметр капилляров на различных уровнях 
ветвления проводили винтовым окуляр-микрометром МОВ × 15. 
Кроме того определяли количество питуицитов в нейрогипофизе 
путем подсчета их числа в нескольких полях зрения микроскопа 
(ок. 7 ×, об. 40 ×) измеряли диаметр (d) питуицитов. Объем ядер 
питуицитов вычисляли по формуле объема эллипсоида вращения 
V = ; D и d2, где D – большая, а d – малая ось ядра. Среднеариф-
метическое получали в результате средних измерений ядер в 50 
клетках. Для оценки достоверности различия средних исполь-
зовали U-критерий. При анализе количества нейросекреторного 
вещества в нейрогипофизе и объема ядер питуицитов были вы-
браны крысы, в которых содержание нейросекрета оценивалось 
в 3–4 балла. Основная работа выполнена на материале, фиксиро-
ванном в жидкости Буэна.
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Приведена аппроксимация опытных данных переходной 
функцией колебательного процесса и получена эмпирическая 
зависимость диаметров трехмерной сети капилляров нейрогипо-
физа по дням адаптации. При определении динамических харак-
теристик сосудов использовали алгоритмы итеративной процеду-
ры. Рабочая программа расчета составлена на компьютере IВМ 
РС/АТ.

Строение стенки парной нижней гипофизарной артерии об-
условлено физиологической ролью данного звена в микроцир-
куляции гипофиза [1]. По мере уплотнения трехмерной сети 
капилляров, от центра нейрогипофиза к периферии процессе 
60-дневной адаптации к высокогорью наблюдается перераспре-
деление окрашенного нейросекрета в [17–19, 21].

Диаграмма плотности диаметров капилляров каудально-
го нейрогипофиза подчиняется теоретическому распределению  
(рисунок 2.9). При построении диаграммы размах измерения 
диаметра капилляров разделен на m = 5 интервалов согласно из-
вестной эмпирической формуле m = 1 + 3,2 Lg N, которая имеет 
логарифмическую зависимость от объема выборки N. Поэтому 
ширина размера измерений до дням адаптации линейно зависит 
от дисперсии диаметра капилляров. Переходной процесс пред-
ставлен на рисунке 2.10 где проводится сопоставление с экспери-
ментальными данными. 

В уравнении переходного процесса

,

где d – диаметр капилляров; φ = 3 можно трактовать как «за- 
паздывание» в системе капилляров, то есть при импульсном воз-
действии факторов высокогорья на организм животного в течение 
3-х дней. Информация об изменении отсутствует, а при t > φ идет 
восстановление показателей диаметров капилляров, что подтверж- 
дается диаграммой распределения, где происходит расслоение 
плотности частот диаметров на две группы; 
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Рисунок 2.9 – Диаграмма частот распределения диаметров капил-
ляров (мкм) нейрогипофиза в процессе адаптации к высокогорью

Рисунок 2.10 – Динамика средних диаметров капилляров (мкм) 
нейрогипофиза в процессе адаптации к высокогорью
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φ = 0,2 – коэффициент затухания исследуемого явления;
r = 2 – характеристика колебания;
К = 38 – шкала переходного процесса;
Т1 = 10 – имеет размеренность дней адаптации и отражает 

апогей колебательного процесса.
В начальной фазе (3-й и 7-й дни) индивидуальной адаптации 

распределение величины диаметров капилляров резко выражено 
и имеет высокочастотные колебания на участке с диаметром ка-
пилляров от 0,8 до 4 мкм, от 4 до 6,4 мкм – представляет экспо-
ненту. Максимальный разброс в распределении диаметров капил-
ляров при этом отмечается на 7-й день адаптации. В переходную 
фазу (20-й и 40-й дни) адаптации диаметр капилляров имеет един-
ственный выраженный максимум – 0,4 мкм. В фазу «стабильной» 
(60-й день адаптации эта величина возрастает, а на интервале от 
0,6 до 2,4 мкм приобретает некоторое гармоническое поведение, 
при этом количество экстремальных факторов составляет 3.

Степень кровоснабжения долей нейрогемального отдела 
имеет, по-видимому, фазовый характер (таблицы 2.2, 2.3). На 
10-й и 20-й дни адаптации наблюдается разделение частот диа- 
метров капилляров на две совокупности: область малых и круп-
ных, что приводит к увеличению дисперсии, вариабельности 
и коэффициента Пирсона; на 40-й день и более поздние сроки 
адаптации – восстановления диаграммы в единый профиль (см. 
рисунок 2.9). Коэффициенты t и F, представленные в виде матри-
цы, становятся меньше ожидаемого теоретического значения, что 
позволяет сравнивать статистические характеристики по контр-
ольным данным в процессе адаптации.

Уже в ранние сроки пребывания в высокогорье отмечается 
сосудистая реакция в каудальном нейрогипофизе: увеличиваются 
просвет микрососудов и емкость кровяного русла. Сдвиг распре-
деления капилляров по диаметру в сторону узких микрососудов 
с возрастанием, очевидно, плотности, свидетельствует о включе-
нии в циркуляцию резервных капилляров; сдвиг распределения 
вправо – об увеличении диаметра капилляров как о действитель-
ном их расширении, так и о возможном выключении из цирку-
ляции наиболее узких из них. При поздних сроках адаптации 
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животных наблюдается разнонаправленная реакция микроцир-
куляторного русла каудального нейрогипофиза: значительное 
полнокровие сохраняется до 10-го дня пребывания в высокогорье 
(см. таблицы 2.2, 2.3). По-видимому, относительное постоянство 
величин диаметров капилляров связано с приростом сопротивле-
ния в сосудистом русле гипофиза [4, 12, 15]. Возможность при-
стеночного давления в данном случае определяется из наличия 
критических дней в процессе адаптации – 3-й, 7-й и 20-й дни.

Сосудистые стенки характеризуются сокращением при 
уменьшении просвета резистивных сосудов по форме круга 
и эллипса (таблицы 2.3, 2.4). Причина таких реакций – это су-
ществующие различия в исходных величинах просвета артерий 
гипофиза, в частности толщине их эндотелия, обусловленной, 
вероятно, вариабельностью влияния серотонина [1, 6, 9, 11]. При-
рост нейросекрета в гипофизе на 10-й день [18] сопровождает-
ся вазоконстрикцией (толщина эндотелия достигает максимума 
с последующим затуханием на 20-й день; см. таблицы 2.3, 2.4) 
на фоне гормональной активности пептидергических структур 
и стимуляции элементов глии [17–19], осмотического давления 

Таблица 2.2 – Статистические параметры капилляров нейрогипофиза 
у крыс по дням адаптации

Дни
Показатели ФОН 10 20 40 60

M ± m 0,83 ± 
0,15

2,04 ± 
0,35

0,76 ± 
0,26

1,71 ± 
0,32 1,32 ± 0,1

Sigma 0,4 1,33 0,72 0,79 0,72
Variabel 48,1 65,1 93,9 46,1 63,6 ± 5,1

Таблица 2.3 – Критерий Стьюдента (t) и Фишера (F) по дням адаптации

F
t, оС ФОН 10-й 20-й 40-й 60-й

ФОН 1 5,1 3,0 4,4 1,8
10 6,41 1 1,7 1,2 2,9
20 0,43 5,88 1 1,5 1,7
40 4,95 1,41 4,55 1 2,5
60 2,36 4,55 2,20 3,06 1
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крови [9, 13]. Колебание коэффициента дисперсии по дням адап-
тации синхронно среднему показателю толщины эндотелия, при 
высокой вариабельности (30-й и 40-й дни).

Изменения морфометрических показателей вен, отводящих 
кровь от места стыка тканей адено- и нейрогипофиза, более замет-
ны без существенного утолщения стенок на 3-й, 10-й и 30-й дни 
адаптации (таблицы 2.4–2.9). 

Таблица 2.4 – Параметры эндотелия

Дни адаптации Х, норма M (4-) S 10 MA Y, %
Фон 1,77 0,17 0,37 20,9
3-й 2,82 0,47 0,81 28,8
10-й 10,24 1,05 2,04 19,9
20-й 1,36 0,35 0,39 28,7
30-й 5,31 2,16 4,46 84,1
40-й 5,21 1,59 2,86 54,8
60-й 3,88 0,47 1,10 28,3

Таблица 2.5 – Критерии Стьюдента (t) и Фишера (F) по дням адаптации

F
t, оС Фон 3-й 10-й 20-й 30-й 40-й 60-й

Фон 1 8,1 41,4 4,6 175,3 94,0 8,2
3-й 4,24 1 5,1 1,8 21,6 11,6 1,0

10-й 15,90 12,90 1 9,1 4,2 2,3 5,1
20-й 2,12 5,00 16,01 1 38,3 20,3 1,8
30-й 3,26 2,25 4,01 3,60 1 1,9 21,5
40-й 4,32 2,90 5,28 4,75 0,07 1 11,5
60-й 8,53 3,29 11,04 8,64 1,29 1,61 1

Начальная фаза адаптации характеризуется расширением 
диаметра артериальных звеньев микрососудов, полнокровием 
и дилатацией венозных отделов на 10-й и спазмом на 20-й дни 
адаптации. Вокруг венозных микрососудов гипофиза отмечается 
диапедез ФЭК в результате повышенной проницаемости. Нали-
чие двух характерных для этой зоны перераспределений крови 
[1] осуществляется в высокогорье, по-видимому, более диффе-
ренцированно на участке гипоталамо-гипофизарного комплекса. 
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Это сопровождается усилением функции трехмерной сети ка-
пилляров в начальную с последующим снижением полнокровия 
в «стабильную» фазы адаптации, увеличением поперечного сече-
ния просвета микрососудов, истончением адвентиции (20-й день) 
и утолщением медии (30-й, 40-й и 60-й дни), что является одним 
из проявлений адаптационных свойств сосудов в условиях высо-
когорья [4, 8].

В гистометричских показателях парной нижней гипофизар-
ной артерии коррелируют в процессе адаптации к высокогорью: 
эндотелий/медия, r = 0,72; эндотелий/адвентиция, r = 0,84; медия/
адвентиция, r = 0,62. Динамика развития параметров гистометрии 
артерии взаимно согласована. Коррелятивная связь достоверна 
между плоскостью поперечного просвета сосуда и общей пло-
щадью, охватывающей его, размер, r = 0,88. Во всяком случае, 
результаты гистометрии сходятся в одном: меняется степень на-
пряжения стенки сосудов и, вероятно, перераспределение крови.

Питуициты, являясь основным элементом эпендимы, вы-
стилающей гипофизарную бухту, проявляют высокую степень 
реактивности и изменяют свое функциональное состояние при 
активности терминалей нейросекреторных волокон в процессе 
адаптации – в момент выведения из них нейрогормонов в кровь 
[18, 19]. Установлена прямая корреляция между состоянием пеп-
тидергических структур и глии [17–19].

В эпиндиме нейрогипофиза крыс питуициты в высокогорье 
представлены двумя видами клеток – темными и светлыми [18–
22]. Анализ морфометрии питуицитов показал, что этих клеток 
больше всего в эпиндиме проксимальных отделов корней ней-
рогипофиза. При этом они имеют меньшие размеры ядра и бед-
ны цитоплазмой, но проявляют заметные изменения в процессе 
адаптации к условиям высокогорья.

В начальную фазу адаптации с большим содержанием ней-
росекрета в каудальном нейрогипофизе – до 2,5–3 баллов, наб- 
людается плотно лежащий слой эпиндимных клеток и малые 
питуициты с вытянутыми ядрами (таблица 2.10). В переходную 
фазу (20-й и 40-й дни) адаптации возрастает процент живот-
ных с уменьшенным количеством нейросекреторного вещества 
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в нейрогипофизе от 1,5 до 2 баллов; при этом увеличивается ко-
личество питуицитов, преимущественно светлых, с диаметром 
ядра 7–14 мкг. У крыс, практически лишенных нейросекреторно-
го вещества, объем ядер питуицитов достоверно увеличивается, 
обнаруживаются митозы нейроглиальных элементов. Синусоид-
ные капилляры расширены и отмечается диапедез с высвобожде-
нием ФЕК. На 40-й день адаптации происходит сравнительное 
накопление нейросекрета до исходного уровня и чаще и выше 
(1,0–1,5 балла) с перераспределением от центра к периферии 
нейрогипофиза. Число питуицитов в нейрогипофизе несколь-
ко увеличено, но большинство из них темные. Проницаемость  
микрососудов возрастает, в питуицитах выявляются вакуоли.

Таблица 2.10 – Объем ядер питуицитов в нейрогипофизе в высокогорье

Дни адап-
тации

Кол-во 
нейросекрета 

(баллы)

Средний объем
ядер (мкм3) n Р

3-й До 3-х 60,7 5 = 0,01
20-й 1,5–2 98,7 6 = 0,01
40-й 2–1,5 40,6 5 < 0,01

Примечание. Среднеарифметические получены в результате из-
мерений ядер в 50 клетках глии; при анализе количества нейросекре-
торного вещества оценивалось до 3-х баллов (3-й день), 2 балла – на 
20-й и 1,5 балла – на 40-й дни.

В процессе адаптации, наряду с возрастанием градиента про-
ницаемости микрососудов в нейрогипофизе, наблюдается непол-
ная нормализация функционального состояния глии.

В основе приспособительных реакций трехмерной сети ка-
пилляров каудального нейрогипофиза крыс в высокогорье лежит, 
по-видимому, градиент проницаемости. Увеличение вязкости, 
сгущение крови, укорочение времени достижения максималь-
ной свертывающей активности, устойчивого эритроцитоза [15], 
наряду с этим падение проницаемости на 4-й и 60-й дни адапта-
ции, сочетающиеся с эвакуацией и транспортом нейросекретор-
ных гормонов [18–22], компенсируется, очевидно, возрастанием 
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регионального кровотока. Замеченная особенность в динамике 
адаптации у отдельных животных связана не только с низкими 
данными кровотока на равнине, но и низкой коагуляционной 
способностью крови у них на равнине [1], что, по-видимому, 
расширяет границы резервных возможностей, направленных на 
улучшение микроциркуляции и оптимизацию транскапиллярно-
го обмена веществ. Сопоставление данных об изменениях в мик- 
роциркуляции и свертывании крови животных в высокогорье по-
казывает, что между ними существует сопряженность [4, 15], сте-
пень выраженности которой находится в прямой зависимости от 
фаз формирования высокогорной адаптации [3, 5, 7, 14].

На микроциркуляторном уровне кровообращения гипофиза 
существует функциональная гетерогенность приносящих и уно-
сящих сосудов [1]. Поскольку в условиях высокогорья наблюда-
ются дилататорные реакции вен, отводящих кровь от места сты-
ка тканей адено- и нейрогипофиза, при достоверном ослаблении 
констрикторных факторов, предполагается, что этим снимается 
нагрузка на капиллярную стенку и передается энергия артериаль-
ного потока к энергоемкому венозному руслу.

Основной структурный компонент-элемент гемато-энце-
фалического барьера – плотные межэндотелиальные контакты 
в капиллярах мозга. В формировании гемато-энцефалического 
барьера участвуют нервные окончания, которые контролируют 
проницаемость микрососудов мозга к низкомолекулярным сое-
динениям и регулируют локальный кровоток; эти процессы мо-
гут контролироваться цГМФ и цАМФ. Данные указывают на су-
пероксиддисмутазу – эндотелиальный констрикторный фактор. 
Значительную роль играют миогенные механизмы в гомеостазе 
микроциркуляторной системы (увеличивается поверхность и оп-
тимизируется орган к транскапиллярному обмену веществ, обес-
печивается авторегуляция кровотока и капиллярного гидростати-
ческого давления). Эндотелий микрососудов мозга продуцирует 
эндотелин и способен регулировать местный кровоток. Под его 
действием происходит освобождение Са++ из внутриклеточных 
депо. Снижение капиллярного гематокрита облегчает мозго-
вой кровоток; предотвращает межклеточные взаимодействия 
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эритроцитов и тромбоцитов с последующим формированием аг-
регатов.

Морфологические и морфометрические изменения микро-
сосудов гипофиза и нейрогипофиза в высокогорье не являются 
органоспецифическими, они наблюдаются во внутренних орга-
нах и в скелетной мышце [3, 4, 7, 8]. Обширные мембраны глии, 
образующие стенки узких внеклеточных щелей [16], являются 
морфологической основой для перемещения ионов и мелких мо-
лекул, определяющих состав внеклеточного пространства, изме-
няя осмотический гомеостаз [13]. Для диффузной способности 
функционирующей поверхности капиллярного русла нейрогипо-
физа необходим выброс АКТГ и активация норадренергической 
системы. 

Механизмы адаптации и компенсации нарушенных функций 
и ремоделирования структурной организации детерминированы 
не только резервными возможностями функциональных систем, 
но и состоянием их нейрогуморальной регуляции. Восстановле-
ние морфологических и физиологических нарушений в экстре-
мальных условиях внешней среды, а также при патологических 
состояниях зачастую определяется адекватностью регулирую-
щих систем. Это вполне относится и к процессам реституции 
нарушений микроциркуляторного звена кровеносного русла. За-
частую адаптивные, компенсаторные механизмы переходят в раз-
ряд патологических только из-за неадекватной нейрогенной, гу-
моральной либо ауторегуляции. В связи с этим выяснение роли 
регуляторных систем в пато- и саногенезе микроциркуляторного 
русла на горных высотах имеет теоретический интерес и практи-
ческое значение.

Однако проблема в такой постановке, по существу, не рас- 
сматривалась. Поэтому целью настоящей работы явилось выяс-
нение сопряженности изменений тучных клеток и микроцирку-
ляторного русла на горных высотах. Цель исследования опре-
делена тем, что секреторная деятельность тучных клеток может 
обусловливать регуляцию микроциркуляторного гомеостаза за 
счет высвобождения биологически активных веществ – гепа-
рина, гистамина, серотонина и т. д. По крайней мере, известно, 
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что гепарин, содержащийся в тучных клетках, является одним из 
важных адаптогенов в развитии приспособительно-защитных ре-
акций организма.

Наиболее важным клеточным элементом – источником ме- 
диаторов, и в связи с этим, одним из существенных внесосуди-
стых факторов в генезе гемокоагуляционных и микроциркулятор-
ных расстройств при адаптации к средне- и высокогорью явля-
ются тучные клетки. Среди физиологически активных веществ, 
содержащихся в гранулах тучных клеток, в механизмах возник-
новения и развития гемокоагуляционных и микроциркуляторных 
нарушений при адаптации к экстремальным факторам среды пер-
востепенная роль принадлежит гепарину и гистамину. В настоя-
щее время общепризнано, что гепарин, содержащийся в тучных 
клетках, является одним из важных адаптогенов в развитии при-
способительно-защитных реакций организма [3, 4, 9, 10].

Изменение сопряженности функционального состояния 
тучных клеток, гемокоагуляции и микроциркуляции может по-
зволить вскрыть некоторые механизмы адаптации организма 
к различным высотам. Согласно современным представлениям 
о функции и роли тучных клеток, они рассматриваются как регу-
ляторы тканевого гомеостаза и последнее звено в общей реакции 
адаптации на клеточном уровне [10, 12]. Все вышесказанное по-
будило нас предпринять комплексное исследование, целью кото-
рого являлось:

а) изучение морфофункционального состояния тучных кле-
ток и их роли в нарушении гемокоагуляции и микроциркуляции 
в процессе адаптации животных к средне- и высокогорью;

б) определение последовательности изменений морфофунк-
ционального состояния тучных клеток в процессе адаптации 
животных (белые лабораторные крысы, собаки) к условиям сред-
не- и высокогорья; изучение тучных клеток при воспроизведении 
катехоламиновой модели стресса.

Полученные результаты могут быть использованы при изуче-
нии вопросов нарушения гемокоагуляционного и микроциркуля-
торного гомеостаза, а также для понимания некоторых интимных 
механизмов адаптации на клеточном уровне.
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До настоящего времени конкретная функциональная роль 
тучных клеток в организме окончательно не установлена [12, 19, 
20]. Существуют различные точки зрения на их биологическую 
роль. Этим обстоятельством, видимо, и объясняется приписы-
ваемая им полифункциональность. Многогранность функций 
тучных клеток в значительной мере обусловлена содержанием 
в них медиаторов тканевого обмена – гепарина, гистамина, се-
ротонина – и свидетельствует о важном значении в поддержании 
тканевого гомеостаза [1, 21, 23]. Имеется достаточное количество 
фактов, свидетельствующих об участии тучных клеток в разви-
тии защитно-приспособительных реакций организма в экстре-
мальных ситуациях [3, 7]. Допускается, что тучные клетки могут 
первыми реагировать на возможную угрозу тканевым структурам 
и вызывать (путем секреции гепарина) соответствующую пере-
стройку обменных процессов ткани. Это приводит к превентив-
ному клеточному торможению [10].

Рядом авторов показана определенная зависимость между 
морфофункциональным состоянием тучных клеток и режимом 
функционирования микроциркуляторного русла [2, 8]. Установ-
лено, что секреторная деятельность тучных клеток может об-
условливать регуляцию микроциркуляторной системы за счет 
высвобождения биологически активных веществ – гепарина,  
гистамина, серотонина и др. [5, 15].

В доступной нам литературе мы не встретили работ, касаю-
щихся длительного воздействия катехоламинов (КХ), в частнос- 
ти норадреналина (НА), на коагуляционный гомеостаз и тучные 
клетки у постоянных обитателей высокогорных зон, хотя имеется 
достаточное количество данных, свидетельствующих об особен-
ностях действия (КХ) на обменные процессы и состояние тучных 
клеток. Так, К.М. Максутовым и Р.И. Кирьяновой [13] отмеча-
лось, что, по мере удлинения срока пребывания в горах, гипер-
гликемический эффект адреналина прогрессивно уменьшался 
и к 40-му дню почти не проявлялся. Аналогичная картина обна-
ружена при изучении влияния адреналина на активность фермен-
та лактатдегидрогеназы [1]. О.Г. Лоренц с соавт. [11] при трени-
ровке кроликов в барокамере на высоте 6 км по 16 часов в течение 
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недели установили, что адреналин вызывал интенсивную и рас-
тянутую во времени реакцию раздражительного типа. Фазовые 
сдвиги в экскреции НА обнаружены и на людях при 60-дневном 
пребывании их в горах. Наблюдалось усиление выделения (КХ) 
в первые 10 дней, затем ослабление к 40–50-му дню. Существует 
точка зрения [14], что возбуждение симпатоадреналовой системы 
и усиление выделения (КХ) при кислородном голодании является 
защитной реакцией организма – биологической мобилизацией, 
в основе которой лежит увеличение мощности систем, участ- 
вующих в реакциях организма на этот фактор. Это подтвержда-
ется и другими исследованиями [16], что согласуется с данными 
[6], которые свидетельствуют о наличии у спортсменов без спе-
циальной тренировки при пребывании в условиях высокогорья 
повышенной экскреции адреналина с мочой.

Другими исследованиями показана определенная зависи-
мость между функционированием микроциркуляторного русла 
и тучными клетками [8, 18]. Является окончательно установ-
ленным, что секреторная деятельность тучных клеток может 
обусловливать регуляцию микроциркуляторной системы за счет 
освобождения биологически активных веществ – гепарина,  
гистамина, серотонина [15, 18].

Проведенные выше данные свидетельствуют о взаимосвязи 
морфофункционального состояния тучных клеток с состоянием 
активности антикоагуляционной и микроциркуляторной систем. 
Во всех случаях повышенному содержанию свободного гепарина 
в крови, изменению архитектоники микроциркуляторного русла 
соответствовали повышение количества тучных клеток, увели-
чение содержания их молодых форм. Что касается дегрануляции 
тучных клеток, то она возникает (как по нашим, так и литератур-
ным данным), как правило, в любых стрессовых ситуациях и не 
может служить специфическим признаком, характеризующим 
состояние антикоагуляционной системы и микроциркуляторно-
го русла.
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Глава 3. СИСТЕМА МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ  
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ МОДЕЛИРОВАНИИ 

УГРОЖАЩИХ СОСТОЯНИЙ В УСЛОВИЯХ ГОР

3.1. Система микроциркуляции  
при некомпенсированной кровопотере и трансфузии 
модифицированными гетерогенными эритроцитами  

в условиях высокогорья

Проблемы микроциркуляции привлекают возрастающее вни-
мание исследователей не только биологического и медицинского 
профилей, но и представителей других наук своей теоретической 
и практической важностью, исключительной сложностью и мно-
гоплановостью морфологической организации, многогранно-
стью и масштабностью функций этой системы [4, 5, 12, 13]. Во-
просам микроциркуляции посвящены десятки фундаментальных 
работ, выполненных в обычных условиях внешней среды. В то 
же время, сведения о системе микроциркуляции в экстремаль-
ных зонах природной среды, в частности в условиях высокого-
рья, ограничены единичными сообщениями об отдельных зве-
ньях микроциркуляторного русла, главным образом, капилляров,  
изученных на просветленных и гистологических препаратах [1, 
7]. Данные о прижизненных исследованиях органного и сосуди-
стого градиентов изменений регионарной микрогемодинамики, 
транскапиллярного обмена, сосудистой проницаемости и архи-
тектоники на основе системного подхода в разные сроки высоко-
горной адаптации животных в норме и эксперименте отражены 
в единичных работах [9–11, 14]. Между тем, без дальнейшего раз-
вития этого направления учение о высокогорной биологии и ме-
дицине не будет полным, так как микроциркуляция – это звено 
интеграции функций, где наиболее четко проявляется единство 
кровообращения, тканевого метаболизма и нейрогуморального 
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регулирования [12]. Знание закономерностей этого единства яв-
ляется необходимым звеном на пути решения многих проблем 
высокогорной медицины, ветеринарии, биологии. Особенного 
внимания заслуживают знания о закономерностях нарушений 
и восстановлений в системе микроциркуляции при некомпенси-
рованной кровопотере и трансфузионной терапии на горных вы-
сотах, имеющих практическое значение.

Целью работы явилось изучение микроциркуляторного русла 
в органах с различной функциональной специализацией и ткане-
вой принадлежностью при 50%-й кровопотере и замещении ее 
модифицированными эритроцитами на полиглюкине в услови-
ях высокогорья.

Опыты проведены на белых беспородных крысах весом 100–
150 граммов, которые были разделены на 4 серии. В 1-й серии 
50%-я кровопотеря моделировалась на уровне предгорья (г. Биш-
кек, 760 м над ур. м.). Во 2-й серии аналогичное вмешательство 
производилось в первые (1-й, 3-й, 7-й) дни пребывания на высо-
когорье (пер. Туя-Ашуу, 3200 м над ур. м.). В 3-й серии – после 
30-дневной предварительной адаптации к высокогорью и 50 % 
потерянной крови замещалось таким же количеством взвеси мо-
дифицированных гетерогенных эритроцитов (4-я серия экспери-
мента). Почему кровезамещение не производилось в первых двух 
сериях опытов, станет ясно с последующего изложения результа-
тов.

Архитектоника микроциркуляторного русла гиподермы, 
подкожной клетчатки, трапециевидной мышцы, брыжейки, стен-
ки тонкой и толстой кишок, печени, а также некоторые микро-
гемодинамические параметры крови изучались прижизненной  
микроскопией при помощи контактного микроскопа «Люмам К-1»  
сразу после кровопотери и ее замещения, в течение первых ча-
сов и первых трех суток после операции. Затем сосудистое русло 
животных инъецировалось черной тушью по М.А. Колесову [3], 
изготавливались просветленные препараты, которые изучались 
под микроскопом «Виолам».

Результаты исследования показали, что удаление 50 % объема 
циркулирующей крови приводит к летальному исходу животных 
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в предгорье и в первые дни пребывания в горах в 100 % случаев. 
На фоне 30-дневной предварительной адаптации к высокогорью 
летальный исход отмечался всего лишь в 30 % случаев. При за-
мещении потерянной крови взвесью модифицированных гетеро-
генных эритроцитов на полиглюкине (ВМГЭ) все животные вы-
живают. Это составляет особый практический интерес, так как 
все животные, кроме предварительно адаптированных к услови-
ям высокогорья, погибали и не могли служить контролем. Только 
у крыс с 30-дневной предварительной высокогорной экспозици-
ей 50%-я кровопотеря сопровождалась трансфузией такого же 
объема ВМГЭ. Таким образом, данные, полученные у животных 
с кровезамещением на фоне предварительной адаптации, описы-
ваются по сравнению с результатами здоровых животных и крыс 
с кровопотерей, но без трансфузии ВМГЭ, с ранними сроками 
пребывания в горах.

Результаты опытов показали, что 50%-ю кровопотерю на 
фоне 30-дневной адаптации животные переносят тяжело. До кро-
вопускания крысы активные, окраска ушей, лапок, конъюнктивы 
глаз, слизистых оболочек носа и рта розового цвета. После кро-
вопотери кровеносные капилляры на ушной раковине исчезают, 
остаются только лишь отдельные крупные кровеносные сосуды. 
Слизистые оболочки приобретают бледно-синюшную окраску. 
Животные двигаются с трудом, волоча задние ноги. Предпочи-
тают лежать на животе с вытянутыми каудально задними конеч-
ностями. Частота дыхания достигает до 88–92 в минуту. Через 
30–90 минут начинают появляться мелкие кровеносные сосуды 
на ушной раковине, слизистые оболочки и лапки немного розо-
веют. Крысы уже начинают сидеть, а не лежать на животе. Дви-
гаются они еще с трудом, медленно, плохо переставляя задние 
конечности. Частота дыхания достигает до 112 в минуту. В тече-
ние первых полутора часов после кровопотери 30–40 % живот-
ных погибает.

У остальных крыс при контактной микроскопии гиподерма 
синюшная, артериолы сужены, венулы находятся в состоянии 
дилатации. В результате усиленного функционирования мно-
гочисленных артериовенозных анастомозов и магистральных 
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капилляров кровь в артериолах и капиллярах одинакового цвета. 
Мелкие артерии прямолинейные, с замедленным гранулярным 
кровотоком, направление которого часто меняется на противопо-
ложное. Кровь в этих сосудах визуально разжижена. В артерио-
лах встречается феномен пристеночного расположения лейкоци-
тов, маятникообразный и даже прерывистый кровоток.

В месте отхождения прекапилляры часто напоминают «буты-
лочное горло». Число капилляров в поле зрения микроскопа зна-
чительно меньше, чем у нормальных животных. При контактной 
микроскопии погибших животных капилляры не просматривают-
ся, значительно реже встречаются артериолы и венулы, поэтому 
сосудистый рисунок гиподермы представляется состоящим из 
резко суженных, извитых артерий, спавшихся вен и артериоло-
венулярных анастомозов.

Подкожная клетчатка обескровлена, артерии мелкого калибра 
и артериолы спазмированы с замедленным гранулярным кровото-
ком. Часто конгломераты форменных эритроцитов закупоривают 
сосуды с пристеночным расположением лейкоцитов и кровоток 
прекращается. Однако через несколько секунд периферический 
отдел сосудов заполняется путем ретроградного кровотока, чему 
способствуют АВА и магистральные капилляры. В результате это-
го кровь, протекающая пo артериолам и венулам, имеет примерно 
равную окраску. В местах отхождения прекапиллярных артери-
ол отмечается феномен «бутылочного горла». Многие капилля-
ры содержат плазму крови без форменных элементов вследствие 
их сепарации на уровне АВА и прекапилляров. Венулы и мелкие 
вены характеризуются медленным, гравитационно-расслоенным 
кровотоком и пристеночным расположением лейкоцитов, что 
свидетельствует о нарушении эндотелиальной выстилки. Вслед-
ствие многочисленных мелких конгломератов протекающая по 
ним кровь кажется мутной. Направление кровотока часто меня-
ется: то движется навстречу, то в ту же сторону, что в артериолах 
и артериях. У животных, погибших в эти сроки, под контактным 
микроскопом наблюдается резкая гиповаскуляризация и много-
численные конгломераты, закрывающие просвет сосудов в виде 
тромбов. Кровеносная сеть подкожной клетчатки является своего 
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рода зеркалом, отражающим состояние микроциркуляторного  
русла кожи и скелетной мускулатуры.

Для трапециевидной мышцы характерны прижизненная уме-
ренная анемия и посмертная гиповаскуляризация. Таким образом, 
прижизненная и посмертная контактная микроскопия показала, 
что гиподерма, подкожная клетчатка и трапециевидная мышца 
обескровлены в первые минуты после 50%-й кровопотери на 
фоне 30-дневной высокогорной адаптации.

В брыжейке прижизненно и посмертно обнаруживаются пре-
имущественно крупные артерии и вены. Из микрососудов чаще 
встречаются артериолы, венулы и анастомозы между ними. Капил-
лярная сеть просматривается в основном вблизи стенки кишечника 
и в толще паравазальной жировой клетчатки. Кровоток по сосудам 
характеризуется своей зернистостью, гравитационной расслоен-
ностью, наличие, наряду с мелкими и крупными конгломератами, 
форменных элементов, сменяемостью направления движения, 
временными и постоянными стазами. Эти признаки в разных зве-
ньях микроциркуляторного русла выражены различно.

Кровоснабжение тонкой кишки характеризуется парадок-
сальным явлением. Оно заключается в том, что диаметр артерий 
под серозной оболочкой превышает данный показатель соответ-
ствующих вен. Кровоток в артериях, находящихся в состоянии 
усиленной пульсации, теряет свою упорядоченность в месте ветв- 
ления, имеет выраженный вихревой характер. В мелких артери-
ях вследствие закупорки прекапиллярных артериол кровь неред- 
ко находится в состоянии стаза. В одно мгновение может потечь 
в обратном направлении или перейти в другие микрососуды при 
разрушении конгломерата форменных элементов крови. Иначе го-
воря, постоянная смена кровотока в мелких артериях обусловли-
вается не только вазомоцией, но и временными или постоянными 
закупорками сосудов. Капилляры характеризуются сниженной 
концентрацией и прерывистым кровотоком. Расстояние между 
движущимися эритроцитами увеличивается в 2–2,5 раза по срав-
нению с фоновыми данными. Мелкие вены и венулы приобрета-
ют прерывистый рисунок, так как можно наблюдать чередование 
движущихся или прикрепленных конгломератов эритроцитов 
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с плазмой крови. Диапедез эритроцитов и отечные паравазальные 
пространства косвенно свидетельствуют о нарушении резистент-
ности сосудистой стенки по сравнению с фоновыми данными.

У погибших в эти сроки животных вследствие кровоиз- 
лияния стенка кишки усеяна эритроцитами, которые большей 
частью расположены вблизи кровеносных сосудов. Типичная ар-
хитектоника сосудистого русла нарушена. Под серозной оболоч-
кой содержатся сосуды, в просвете которых отмечаются агрегаты 
крови. В мышечном слое типичная петлистая сеть нарушается, 
разомкнутые петли с неравномерным распределением крови рас-
полагаются беспорядочно.

Печень прижизненно более светлой окраски, чем у конт- 
рольных животных. Синусоиды во многих участках закрыты 
или сужены, многие укорочены. Вследствие этого микроцирку-
ляторное русло дольки печени меняет свой рисунок. Во-первых, 
увеличивается расстояние между соседними дольками и отдель-
ными смежными синусоидами. Во-вторых, по периметру дольки 
имеется «зазубренность». Синусоиды находятся в суженном или 
закрытом состоянии, по крайней мере, те, что расположены под 
капсулой печени и доступны прижизненной контактной микро-
скопии.

Посмертно в отдельных участках обнаруживается картина 
внутрисосудистого стаза крови, разрыв капилляров, прерывис- 
тость кровенаполнения, кровоизлияния в паренхиму органа. 
Может быть, относительная бледность печени объясняется ги-
поволемией, выбросом депонированной в ней крови и усилени-
ем функции портокавальных анастомозов (что отмечается даже 
у интактных животных в условиях высокогорья), способствую-
щих стабилизации артериального давления и системного крово-
обращения. Иначе говоря, тесной сопряженности регионарной 
и системной гемодинамики при чрезвычайном экстремальном 
состоянии, модифицируемом в эксперименте, описанию которой 
посвящена данная работа.

Прижизненная контактная микроскопия легких сопряже-
на со значительными методическими трудностями. Между тем, 
учитывая исключительный интерес опытов, целесообразно было 
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заняться этим вопросом и описать полученные результаты, хотя 
в других сериях экспериментов это не было сделано. Известно, 
что артериолы легких в условиях высокогорной гипоксии под-
вергаются спазму и гиперфункции с последующей гипертрофией 
мышечной оболочки артерий.

Эта типичная для гипоксии реакция кровеносных сосудов 
легких при комбинировании гипоксической и циркуляторной 
гипоксий извращается. Отмечается генерализованная дилатация 
сосудов, что вызывает неадекватное заполнение кровеносного 
русла органа в условиях падения ОЦК при одновременной гипер-
емии капилляров, о чем свидетельствует прижизненная контакт-
ная микроскопия легких. Посмертно под контактным микроско-
пом легкие усеяны мелкоточечными кровоизлияниями, которые 
хорошо просвечивают из-под висцеральной плевры. Отмечается 
застой крови в венулах, выпотевание розоватой жидкости в про- 
свет альвеол, что свидетельствует об отеке легких.

При замещении потерянной крови ВМГЭ наступает гипе- 
ремия кожных и слизистых покровов. Через 10–15 минут гипе 
ремия слабеет, но окраска остается более яркой не только по срав-
нению с контрольными животными, но и здоровыми, она сохра-
няется в течение нескольких часов. Животные уже через 15–20 
минут начинают бегать и лазать по клетке, ведут себя активно.

При контактной биомикроскопии субдермального сосу-
дистого сплетения кожи артериолы отличаются повышенной 
извитостью, капилляры – повышенной концентрацией, вену-
лы – выраженной дилатацией. Выявляется большое количество 
зигзагообразных, крючковидных и других форм мелких сосудов, 
принадлежность которых определенному звену микроциркуля-
торного русла установить в прижизненных условиях невозмож-
но. Кровоток отличается наличием небольшого числа эритроци-
тарных агрегатов без сладж-феномена.

В подкожной клетчатке отчетливо выявляются все звенья 
кровеносного русла. Как и у здоровых животных, примерно 
1/3 часть жировых клеток не окантована капиллярными петлями, 
в то время как в контрольных опытах таких клеток больше. Ка-
ких-либо патологических нарушений нет.



93

В брыжейке встречаются только единичные плазматиче-
ские капилляры, тогда как их достаточно много в контрольных 
опытах с кровопотерей без замещения ВМГЭ. Во всех звеньях 
микроциркуляторного русла наблюдается ламинарный кровоток 
с наличием агрегатов, состоящих из 2–5 эритроцитов, легко раз-
рушающихся в местах ответвления сосудов. Кровоток вблизи ар-
териальных дуг и аркад по микрососудам сильно ускоренный по 
сравнению с другими отделами органа. Ускоренный в артериях 
кровоток необычно резко замедляется на месте ее деления на от-
дельные мелкие сосуды. Богатая сеть микрососудов обеспечивает 
гиперемию органа с соответствующей в этих случаях морфологи-
ческой картиной.

В тонкой кишке отмечается усиленная пульсация артерий 
тонкого серозного покрова органа, что передается на рядом ле-
жащую вену. В результате наблюдается квазипульсация вены. 
Усиленная пульсация из артериол переходит на артериоло-вену-
лярные анастомозы, что сопровождается ускорением кровотока 
по венам и, по всей вероятности, облегчает возврат венозной кро-
ви в правый желудочек сердца. Богатая сеть капилляров придает 
всему кровеносному руслу органа неповторимое своеобразие.

В толстой кишке признаки гиперемии выражены более отчет-
ливо, чем в тонком, со своеобразными изменениями пространст-
венной организации микрососудов.

В печени изменения кровеносных сосудов не согласуются 
с данными, полученными в других органах. Здесь отмечается не 
гипер-, а гиповаскуляризация. Синусоиды выглядят прерывисты-
ми, сосудистый рисунок долек уменьшенным, центральные и со-
бирательные вены – дилатированными.

Таким образом, изменения со стороны микроциркуляторного 
русла по сравнению с данными здоровых животных с равными 
сроками адаптации к высокогорью выражаются гиперемией боль-
шинства органов, наличием эритроцитарных агрегатов, ускоре-
нием кровотока по артериолярному звену, усилением функции 
артериоло-венулярных анастомозов, извращением типичной для 
высокогорной гипоксии реакции централизации крови.
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Через 5–7 часов после 50%-й кровопотери с замещением 
ВМГЭ животные ведут себя активно, принимают пищу, бегают 
в клетке, как обычно. От интактных животных отличаются более 
розовой окраской кожных покровов и слизистых оболочек.

В гиподермальном сосудистом сплетении кожи окраска пре-
капиллярного звена не отличается от посткапиллярного. Это 
может быть следствием гипервентиляции легких, более яркой 
окраской ВМГЭ по сравнению с кровью животных, усилением 
функции артериоло-венулярных анастомозов, что хорошо выяв-
ляется под микроскопом. Вследствие повышенной извитости ар-
терий и артериол скорость кровотока по ним снижена.

В подкожной клетчатке усиливается перемежающаяся ак-
тивность капилляров, вазомоция резистивных сосудов, кровоток 
в крупных артериолах и венулах.

В брыжейке функциональная активность всех звеньев микро-
циркуляторного русла повышается, в том числе и артериоло-вену-
лярных анастомозов. Часто наблюдается временное отключение 
функции артериолы или венулы в зоне расположения анастомоза 
между ними.

В этом случае образуется сосуд, состоящий из трех элемен-
тов: артериолы, переходящей в анастомоз, собственно анастомо-
за и венулы. Примечательно то, что кровь в одних случаях течет 
со стороны артериолярного конца в венозный, тогда как в дру-
гих – в обратном направлении. Значение ретроградного кровотока 
в данном случае однозначно объяснить невозможно. Однако при-
чину такого явления можно видеть в том, что обилие артериоло-
венулярных анастомозов приводит к увеличению давления в ве-
нулах и мелких венах, которые облегчают венозный возврат. Но 
чрезмерное повышение давления в венозном колене микроцирку-
ляторного русла могло бы привести к отеку тканей и затруднить 
отток крови из истинных капилляров. В таком случае отмеченный 
нами феномен может сыграть положительную сберегательную 
функцию. Под большим увеличением микроскопа большинство 
эритроцитов, проходящих по капиллярам, имеют нормальную 
дисковидную форму, в то время как у здоровых животных и крыс 
контрольной группы они теряют свою типичную форму, проходя 
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через капилляры. В связи с этим надо полагать, что гетерогенные 
эритроциты в определенной степени под влиянием внутренней 
среды организма теряют свою эластичность, пластические воз-
можности и приобретают определенную ригидность. Это в той 
или иной степени затрудняет прохождение чужеродных эритро-
цитов по микрососудам. В наших опытах, в частности, отмечено, 
как этим фактам будто бы соответствуют следующие результаты: 

а) эритроциты здоровых животных и контрольных крыс 
с кровопотерей без замещения ВМГЭ, проходя через узкие участ-
ки микрососудов, теряют свою форму и приобретают самые раз-
личные очертания, приспосабливаясь к пути своего движения; 

б) при замещении кровопотери ВМГЭ, наряду с описанной 
картиной, видно, как эритроциты, подходя к узкому участку  
микрососуда, начинают совершать колебательные движения, но 
не могут преодолеть преграду. Только после нескольких попыток 
они «проталкиваются» дальше, почти не меняя своей формы.

На основании этих двух фактов можно полагать: либо под 
действием внутренней среды организма гетерогенные эритроци-
ты становятся ригидными, либо под влиянием кровезаменителя 
собственные эритроциты животных меняют свою способность 
к физиологической деформации. Возможно, имеет место и то, 
и другое. Чтобы ответить на этот вопрос, нужны исследования 
с мечеными эритроцитами, которых у нас пока нет. Кроме того, 
в первые минуты после трансфузии описанного выше феномена 
не наблюдается, а появляется он через несколько часов. Поэтому 
следует думать, что необходимо время, в течение которого нару-
шается физиологическая деформируемость эритроцитов. Другой 
важный вопрос заключается в обратимости этого феномена. Со-
ставляет определенный интерес и то, что, несмотря на соприкос-
новение эритроцитов перед преградой, склеивание их не проис-
ходит: как только один из эритроцитов пройдет препятствие, то 
другие поодиночке движутся за ним.

В тонком кишечнике трудно отличить артериолы от венул по 
цвету, при этом полнокровие сосудов сочетается с уменьшением 
пристеночного плазменного потока. В мелких артериолах, арте-
риях, где эритроциты проходят в два ряда, а также в капиллярах 
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отмечаются круглые клетки с повышенной ригидностью. Неболь-
шие агрегаты, состоящие из 3–4-х эритроцитов, легко разруша-
ются в месте деления сосуда и в области крутых изгибов. Крово-
ток ламинарный.

Для толстой кишки характерна гиперемия и дилатация  
микрососудов без патологических явлений.

В печени изменения микроциркуляторного русла более вы-
ражены, чем в других органах. Синусоиды выглядят узкими 
и короткими с наличием укороченного в диаметре сосудистого 
рисунка долек. Кровоток замедлен в отдельных участках, часто 
становится прерывистым. В центральных венах с очень широким 
просветом, узким осевым потоком эритроцитов скорость кро-
вотока повышена. Возможно, этому способствует толстый слой 
пристеночного плазменного потока. Встречаются микрокровоиз-
лияния, которые уже относятся к патологическим нарушениям 
сосудистой стенки.

Таким образом, если в первые минуты после трансфузии 
ВМГЭ основные изменения наблюдаются со стороны простран-
ственной организации микроциркуляторного русла и микроан- 
гиоархитектоники в пределах сосудистого модуля, а также микро-
гемодинамики, то в течение последующих 3–7 часов отмечаются 
определенные модификации эритроцитов, сосудистой стенки.

Через 6 дней после экспериментального вмешательства кры-
сы внешне не отличаются от интактных животных. Если вязкость 
крови в первые часы опыта достигала 8–9 сантипуаз, то в данном 
случае она равна всего лишь 4–5 сантипуазам, что не отличается 
от исходных величин.

В субдермальном сосудистом сплетении отмечается харак-
терная для высокогорной гипоксии реакция разрежения микро-
сосудов, снижение количества функционирующих капилляров. 
На этом фоне особо выделяется чрезвычайная извитость сосу-
дов, главным образом в тех местах, где кровоток резко замедлен. 
Разница в окраске артерий и вен уже проявляется отчетливо, 
как и у здоровых животных. Следовательно, восстанавливается 
обычная для высокогорья ангиоархитектоника органа.
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В брыжейке микроциркуляторное русло характеризуется 
большим количеством капилляров и анастомозов между микро-
сосудами. Иначе говоря, если в первые часы после трансфузии 
ВМГЭ отмечается тотальная гиперемия органов, то теперь четко 
проявляется органный градиент между микроциркуляторными 
изменениями. Как и у здоровых животных гиповаскуляризация 
оболочки (кожа, скелетная мускулатура, жировая оболочка) соче-
тается с гиперваскуляризацией ядра (внутренние органы), тогда 
как в первые часы опыта такая перераспределительная реакция 
крови отсутствует. Кроме того, отмеченная в ранние сроки ригид-
ность эритроцитов теперь не обнаруживается.

В целом, замещение 50 % кровопотери ВМГЭ предотвраща-
ет гибель животных, уменьшает степень изменений в системе  
микроциркуляции по сравнению с опытами с аналогичной поте-
рей крови без последующего замещения.

По мнению А.И. Струкова, «система микроциркуляции явля-
ется весьма реактогенной и очень быстро отвечает на различные 
воздействия факторов внешней и внутренней среды организма» [8].

Одной из причин нарушения микроциркуляторного гомеоста-
за и гибели части животных после 50%-й кровопотери, несмотря 
на возросшую общую резистентность организма при длительной 
высокогорной адаптации, является нарушение реактивности, ре-
зистентности и пластичности микрососудов.

При 50%-й кровопотере уменьшается количество функцио-
нирующих капилляров, скорость кровотока замедляется, нарас- 
тает агрегация форменных элементов крови, появляются стазы. 
Конгломераты эритроцитов «забивают» микрососуды. Это при-
водит к локальному кислородному голоданию тканей, измене-
нию pН вокруг сосудов, что способствует переходу жидкости из 
сосудистого русла в ткань [15, 17]. Окклюзия просвета капил-
ляров и перикапиллярный отек усугубляют нарушения микро-
циркуляции и способствуют ухудшению трансэндотелиального 
транспорта и транскапиллярного обмена. Вследствие указанных 
процессов возникает капиллярно-трофическая недостаточность, 
которая, прогрессируя, может привести к необратимым наруше-
ниям гомеостаза [2].
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Наряду с увеличением проницаемости, что морфологически 
связано с состоянием эндотелиальных клеток, отмечается сни-
жение резистентности капиллярной стенки, обусловленное по-
ражением базальной мембраны [19]. Проявлением нарушенной 
резистентности капилляров явились микрокровоизлияния в раз-
личных органах. В месте закупорки капилляров эритроцитами 
происходит сепарация крови. Между сосудистой стенкой и кон-
гломератами форменных элементов крови просачивается плазма, 
заполняющая значительное количество капилляров.

Стаз крови и закупорка форменными элементами прослежи-
вается и в венулах, которые, как правило, находятся в состоянии 
дистонии, что может быть связано с увеличением податливости 
сосудистой стенки и исчерпанием резервных возможностей [21].

Снижение вазомоций частично компенсируется усилением 
шунтового потока по артериоло-венулярным анастомозам. По-
добное явление при различных формах гипоксии (постгеморра-
гической, гипоксиической и т. д.) является закономерным [6, 9, 
10] и функциональное значение его подробно изложено во мно-
гих фундаментальных работах [12]. Вместе с тем, отличительной 
особенностью артериоло-венулярных анастомозов явилось то, 
что они были подвержены пассивному раскрытию. Об этом сви-
детельствовало отсутствие чередований сужения и расширения 
просветов при прижизненной микроскопии. Следовательно, со-
судисто-двигательные расстройства в системе микроциркуляции 
охватили не только артериолы, но и АВА, что свидетельствует 
о выраженных нарушениях функций микроциркуляторного русла 
[20]. В результате происходит неадекватное перераспределение 
крови между путями нутритивного и шунтирующего кровотоков. 
Наряду с этим меняется реакция централизации крови, характер-
ная для гипоксических состояний [16, 18].

В случае изолированного действия высокогорной гипоксии 
и компенсированной кровопотери наблюдается гиповаскуляри-
зация соматических и гиперваскуляризация внутренних органов. 
При сочетании высокогорной гипоксии и некомпенсированной 
формы кровопотери такая закономерность отсутствует. Однако 
неравнозначность поражений микрососудов различных органов 
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сохраняется. Так, в гиподерме, подкожной клетчатке и скелетной 
мускулатуре нарушения в системе микроциркуляции ограничи-
ваются изменениями архитектоники микрососудов и реологи-
ческих признаков крови, тогда как в брыжейке тонкой кишки, 
печени и легких поражается сосудистая стенка, снижается ее ре-
зистентность, появляются множественные очаги кровоизлияний. 
Особо выраженные деструктивные нарушения отмечаются в пе-
чени и легких.

Таким образом, изложенные выше нарушения в системе ми-
кроциркуляции являются одной из причин гибели 30 % животных 
при удалении 50 % объема крови на фоне 30-дневной адаптации 
к высокогорью. В связи с этим представляется важным рассмо-
трение вопроса о выживаемости 70 % животных после некомпен-
сированной кровопотери на фоне стабильной фазы адаптации. 
Несмотря на глубокие патологические изменения со стороны ми-
кроциркуляторного русла, такие как: генерализованный спазм ар-
териол, резкое снижение вазомоций; формирование микротром-
бов, забивающих просветы микрососудов; пассивное расширение 
венул и артериоло-венулярных анастомозов; извращение перера-
спределительных реакций, отечные явления в легких, уже через 
сутки наблюдается усиление компенсаторно-приспособительных 
реакций и значительное снижение дальнейшего развития деструк-
тивных изменений. Например, частично восстанавливается цен-
трализация крови, утраченная в первые часы после кровопотери 
вазомоция микрососудов, повышается доля нутритивного крово-
тока, реже встречаются закупоривающие конгломераты эритро-
цитов в капиллярах, отсутствуют свежие очаги кровоизлияний. 
Такая быстрая мобилизация реактивно-пластических возможно-
стей микроциркуляторного гомеостаза обеспечивается не только 
закреплением морфофункционального уровня, адекватного среде 
обитания, но и повышением устойчивости органов и систем при 
повторных изменениях внутренней среды организма [22]. В по-
следующие дни процессы восстановления нарушений в системе 
микроциркуляции интенсивно нарастают, а свежих признаков по-
ражений морфологических структур сосудистой стенки и парен-
химы органов не отмечается. В последующие дни эксперимента 



100

морфологическая картина микроциркуляторного русла в различ-
ных органах мало отличается от таковой в соответствующие сро-
ки после компенсированной кровопотери.

Таким образом, высокая резистентность, способность к быст-
рой мобилизации резервных возможностей микроциркуляторного 
русла в связи с переходом на новый уровень организации и функ-
ционирования при длительной высокогорной адаптации пред- 
отвращают несовместимые с жизнью животных нарушения при 
50%-й кровопотере и нивелируют дизадаптационные процессы.

3.2. Кровеносное русло печени в ранние сроки 
обратного развития портальной гипертензии  

у собак-аборигенов высокогорья

Анализ литературы свидетельствует о том, что до сих пор 
полностью не утратили значения слова И.П. Павлова, сказанные 
им еще в конце прошлого века: «…Далеко, очень далеко до того, 
можно сказать, цветущего состояния учения об обратной стороне 
жизненного процесса – учения о восстановлении органов. Кажет-
ся, что здесь главные вопросы даже не всегда еще и формируют-
ся достаточно ясно и удобно для расследования». Действительно 
создается впечатление, что главная задача исследователя только 
в том и состоит, чтобы как можно детальнее изобразить процесс 
от деструкции клеток и волокнистых структур, вскрыть меха-
низмы различных видов дистрофий, закономерности нарушений 
кровообращения, установить последовательность разрушения 
ядерных и цитоплазматических ультраструктур. Что же касается 
ответных компенсаторных реакций тех же органов, тканей и кле-
ток на эти повреждения, то о них либо совсем не упоминается, 
либо излагается в самой общей форме, чаще как о регенерации 
и гипертрофии [1]. Между тем подведение структурной осно-
вы под физиологические проявления компенсации нарушенных 
функций должно придать более цельный вид учению о выздоров-
лении и еще больше утвердить его значимость для разработки 
проблем клинической медицины. Еще острее эта проблема суще-
ствует применительно к условиям высокогорья.
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В связи с этим целью наших исследований явился морфо-
логический анализ не повреждений, которыми сопровождается 
экспериментальная портальная гипертензия у собак-аборигенов 
высокогорья, а тех процессов, с помощью которых организм пре-
одолевает повреждение и выздоравливает.

Стенозирование каудальной полой вены над диафрагмой 
проводилось путем дистанционного дозированного сужения 
с последующим восстановлением проводимости сосуда по мето-
дике, разработанной нами. Мы использовали две трубки из хлор-
винила: одну – дозаторную, другую – направляющую. Длину до-

заторной трубки находили по формуле Ю.Х.-М. Шидакова, 
Cl
n

где С – длина окружности сосуда в норме, l – длина дозаторной 
трубки степень сужения просвета сосуда ( в 2, 3, 4, 5 и т. д. раз). 
Через дозаторную трубку пропускали шелковую лигатуру и под-
водили под каудальную полую вену. Концы лигатуры проводили 
через направляющую трубку. Потянув за свободные лигатуры до 
смыкания концов дозаторной трубки, добивались сужения про- 
света грудного отдела каудальной полой вены на необходимую 
величину. Затем концы нитки закреплялись на периферическом 
конце направляющей трубки. Рана послойно зашивалась. Концы 
направляющей трубки оставляли под кожей, концы лигатуры вы-
водили наружу. На этом операцию дозированного стенозирова-
ния каудальной полой вены завершали.

Эксперименты проводились на животных обоего пола, мас-
сой 15–25 кг под общим внутривенном гексеналовым наркозом. 
Через 30 дней после операции проходимость каудальной полой 
вены восстанавливалась без хирургического вмешательства. Для 
этого концы лигатуры из направляющей трубки освобождались, 
трубка легко удалялась, затем извлекалась дозирующая лигатура, 
рана обрабатывалась йодом. Срок жизни животных после вос-
становления проходимости сосуда составлял 3, 7, 15 и 30 дней. 
После умерщвления животных кровеносное русло печени запол-
нялось взвесью свинцового сурика на денатурированном спирте 
с последующим изготовлением артерио- и портограмм. Для ги-
стологического исследования образцы ткани фиксировались в 80º 
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спирте и обезвоживались в спиртах возрастающей концентрации, 
с окраской препаратов гематоксилин-эозином и по Ван-Гизону. 
Для изучения микроциркуляторного русла готовили просветлен-
ные препараты. Для электронной микроскопии образцы тканей 
быстро погружали в холодный 2,5%-й раствор глутаральдегида на 
0,1 М фосфатном буфере рН = 7,4, где их измельчали до размера 
1 мм³. Затем ткань переносили в свежую порцию фиксатора и со-
держали при температуре 4 ºС. По истечении двух часов образцы 
тканей отмывались в 3%-м растворе сахарозы на 0,2 М фосфат-
ном буфере в течение 30 минут и фиксировали в 1%-м растворе 
четырехокиси осмия по Миллонингу в течение двух часов при 
температуре 4 ºС. Далее проводили обезвоживание последова-
тельно в спиртах возрастающей концентрации, абсолютном аце-
тоне, пропитывание и заключение в аралдит. Ультратонкие срезы 
окрашивались уранилацитатом в течение 30 минут при темпера-
туре 37 ºС и цитратом свинца по Рейнольдсу не более 30 минут. 
Материал исследовался в микроскопе JEM-7x.

Через 30 дней после стенозирования каудальной полой вены 
над диафрагмой проведено дестенозирование сосуда путем сня-
тия лигатуры, то есть после 30 дней развития портальной гипер-
тензии созданы условия обратного течения патологического про-
цесса. При этом результаты исследований на 30-й день прямого 
развития портальной гипертензии являются исходными (конт- 
рольными) по отношению к данным, полученным в ранние сроки 
обратного течения патологии после дестенозирования каудаль-
ной полой вены. Результаты опытов показали (таблицы 3.1, 3.2), 
что через три дня после начала обратного развития портальной 
гипертензии диаметр правой дорзальной сегментарной вены пре-
вышает, правой и левой средних сегментарных вен снижается, 
а у остальных – не отличается от исходных данных.

Суммарная разница диаметров печени собак-аборигенов вы-
сокогорья на 5,76 мм меньше по сравнению с исходными данны-
ми. Длина правой дорзальной, левых диафрагмальной, дорзаль-
ной и хвостатой сегментарных вен увеличена, левой вентральной 
сегментарной вены уменьшена, у остальных – достоверно не 
изменяется. В целом общая протяженность сегментарных вен 
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печени превышает исходные данные на 59,2 мм. Длина окруж-
ности сегментарных вен печени меняется аналогично их диа- 
метру и укорачивается в общем на 18,07 мм. Обменная поверх-
ность этих сосудов уменьшается соответственно их длине и ди-
аметру. При этом этот показатель возрастает у правой дорзаль-
ной, левой диафрагмальной, снижается у правой и левой средних 
и достоверно не изменяется у остальных сегментарных вен. 

Тем не менее, общая обменная поверхность всех сегмен-
тарных вен печени уменьшается на 306,2 мм. Общая площадь 
поперечного сечения просвета сосудов снижается на 11,03 мм², 
в основном, за счет правой и левой средних сегментарных вен 
в то время, как другие сосуды не изменяются, а описываемый 
показатель у правой дорзальной вены даже несколько повыша-
ется. Соответственно этому емкость правой дорзальной сегмен-
тарной вены увеличена, правой и левой средних сегментарных 
вен снижена. В целом, по печени отмечается снижение емкости 
сегментарных вен на 54,45 мм³. Из изложенного видно, что все 
показатели правой дорзальной вены нарастают, левой средней 
снижаются, а у остальных – меняется без определенной законо-
мерности (см. таблицу 3.2). Число боковых ветвей у 7 из 10 сег-
ментарных вен превышает исходные данные и только у одной не 
достигает их, что сопровождается увеличением этого показателя 
по всей печени на 134,2. 

Концентрация венозных сосудов на 1 см² рентгенограммы 
достоверно превышает либо имеет тенденцию к повышению 
в 9 из 10 сегментов (см. таблицы 3.1, 3.2). В итоге данный пока-
затель по всей печени на 43,8 вены больше, чем в контроле. Не-
смотря на это, число сосудов в разных отделах сегментов печени 
меньше, чем в контроле. Увеличено количество боковых ветвей, 
отходящих непосредственно от сегментарных вен со снижением 
их емкости по сравнению с исходными данными в результате из-
менения просвета (см. таблицы 3.1, 3.2).

Таким образом, морфологические показатели отдельных сег-
ментарных вен меняются по-разному, суммарные данные имеют 
тенденцию к снижению. 
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Удаление стенозирующей лигатуры и восстановление прохо-
димости каудальной полой вены привело к снижению давления 
крови и сопротивления на пути кровотока по печеночным венам. 
Это, в свою очередь, привело к усилению кровотока по ветвям 
воротной вены, так как объем оттока должен быть равен объему 
притока. Полнокровие застоя сменилось полнокровием большого 
притока крови. В результате появились не только количествен-
ные, отмеченные выше, но и качественные изменения портально-
го русла (рисунки 3.1, 3.2). 

Это проявляется тончайшей инъекцией мелких веточек сег-
ментарных вен и появлением вокруг них своеобразной серой  
вуали, что свидетельствует о повышенной порозности стенок 
этих сосудов с имбибицией контрастной массой окружающей 
ткани. Если на 30-й день развития портальной гипертензии на пе-
риферии мелкие ветви сегментарных вен напоминают верхушку 
дерева, то на третий день обратного развития патологии – птичье 

Рисунок 3.1 – Портальное русло печени собаки-аборигена высо-
когорья на 3-й день обратного развития экспериментальной пор-
тальной гипертензии. Инъекция взвесью свинцового сурика на 
денатурированном спирте. Контактный снимок с ангиорентгено-
граммы
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Рисунок 3.2 – Портальное русло печени собаки-аборигена высо-
когорья на 30-й день развития экспериментальной портальной 
гипертензии. Инъекция взвесью свинцового сурика на денатури-
рованном спирте. Контактный снимок с ангиорентгенограммы

перо. Очевидно, при этом контрастная масса заполняет много- 
численные мелкие веточки, которые, плотно прилегая друг к дру-
гу, формируют сложенный сосудистый конгломерат. 

Если в опытах с 30-дневным развитием портальной гипер-
тензии сегментарные вены и их крупные ветви четко выявляются 
на общем фоне ангиорентгенограммы, то на третий день обрат-
ного развития патологии этого нет. Здесь названные сосуды слабо 
контрастированы и неотчетливо видны на фоне густой сети мел-
ких сосудов, что свидетельствует о перекалибровке ветвей сег-
ментарных вен.

Далее мы посчитали целесообразным сопоставить результа-
ты исследований ранних сроков обратного развития портальной 
гипертензии с данными полученными у здоровых собак-абориге-
нов высокогорья.
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Так, через 3 дня после начала обратного развития портальной 
гипертензии отмечается сужение правой, расширение левых око-
лопузырной, диафрагмальной, вентральной, средней, дорзальной 
и хвостатой сегментарных вен печени по сравнению с данными 
в норме.

В результате суммарный диаметр всех сегментарных вен 
превышает нормальные данные на 6,38 мм. Укорочение правой 
средней, левых околопузырной, диафрагмальной, вентральной, 
удлинение правой околопузырной, левых средней, дорзальной, 
хвостатой вен приводит к уменьшению общей протяженности 
сегментарных вен печени на 35 мм по сравнению с нормой.

Увеличение диаметра сопровождается нарастанием окружно-
сти и площади поперечного сечения сегментарных вен (таблицы 
3.3, 3.4). В целом длина окружности возрастает на 20,95 мм, а по-
перечное сечение на 65,56 мм². Несмотря на снижение протяжен-
ности сегментарных вен, обменная поверхность их в большин-
стве случаев возрастает в результате удлинения окружности (см. 
таблицы 3.3, 3.4). В целом это увеличение по сравнению с нормой 
составляет 732,84 мм². Емкость большинства сегментарных вен 
превышает норму так, что их суммарная емкость на 2039,23 мм³ 
больше, чем в норме. Число ветвей правых дорзальной, вентраль-
ной, левой вентральной не отличается, а у остальных сегментар-
ных вен превышает данные, полученные у здоровых животных. 
Общее число венозных ветвей увеличено на 105,65. 

Концентрация портальных ветвей на 1 см² площади рентге-
нограммы в правом околопузырном, левых диафрагмальном, вен-
тральном сегментах больше, а в хвостатом – меньше, в осталь-
ных – не отличается от нормальных показателей (см. таблицы 3.3, 
3.4). В целом, по печени число ветвей на 1 см² площади больше 
данных в норме на 19,4 количество ветвей сегментарных вен уве-
личено за счет сосудов, расположенных в правой зоне. Увели-
чение количества боковых ветвей сегментарных вен печени со-
провождается уменьшение их просвета, поэтому повышения их 
емкости не отмечается.

На гистологических препаратах, в отличие от данных, полу-
ченных на 30-й день прямого развития портальной гипертензии, 
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нет застоя крови в портальных и печеночных венулах. Венулы 
в большинстве случаев пусты и растянуты, однако в их просве-
те встречаются тромбы в различной стадии организации (рису-
нок 3.3). В этих участках эндотелиальная выстилка в венулах 
отсутствует, на остальном протяжении ядра эндотелия гипер- 
хромные, расположены по периметру внутренней поверхности 
вен беспорядочно. 

Стенка терминальных венул с хаотичным расположением 
клеточных элементов различной конфигурации (рисунок 3.4), эн-
дотелиальная выстилка зачастую нарушена. Вокруг печеночных 
и портальных венул отмечается разрастание грубой соединитель-
ной ткани. В результате такие сосуды выглядят отгороженными 
от окружающей паренхимы печени соединительно-тканными 
муфтами разной толщины, от которых отходят тяжи в паренхиму 
печени (рисунок 3.5).

Такие изменения формируются при прямом развитии пато-
логического процесса и очевидно, что в ранние сроки обратного 
течения процесса больших изменений не претерпевают. Наблюда-
ется морфологический эквивалент гиперфункции сфинктерного 
аппарата синусоидов (рисунок 3.6). Как и на 30-й день развития 
портальной гипертензии имеются паравазальные отечные явления.

Артериальное русло печени. Через 3 дня после удаления сте-
нозирующей лигатуры (третий день обратного развития порталь-
ной гипертензии) у собак-аборигенов высокогорья увеличиваются 

Рисунок 3.3 (микрофото) – Тромб в собирательной вене на 
3-й день обратного развития экспериментальной портальной ги-
пертензии у собаки-аборигена высокогорья. Гематоксилин-эозин. 
Люмам И-2, ок. × 7, об. × 40
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Рисунок 3.4 (микрофото) – Терминальная печеночная венула на 
3-й день обратного развития экспериментальной портальной ги-
пертензии у собаки-аборигена высокогорья. Гематоксилин-эозин. 
Люмам И-2, ок. × 7, об. × 40

Рисунок 3.5 (микрофото) – Разрастание соединительной ткани 
с утолщением стенки терминальной печеночной венулы у соба-
ки-аборигена высокогорья на 3-й день обратного развития экс-
периментальной портальной гипертензии. Гематоксилин-эозин. 
Люмам И-2, × 2, об. × 40
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диаметр, длина окружности, площадь поперечного сечения, ем-
кость дорзальной сегментарной артерии правой доли печени. 
Уменьшается ее длина и достоверно не изменяется обменная 
поверхность. Число боковых ветвей этого сосуда нарастает, кон-
центрация их на 1 см² постоянного участка ангиорентгенограммы 
достоверно не изменяется. Диаметр, длина окружности, площадь 
поперечного сечения и емкость средней сегментарной артерии 
в правой доле печени возрастают, длина укорачивается, обменная 
поверхность имеет тенденцию к увеличению. Отмечается разре-
жение ее боковых ветвей с соответствующим уменьшением об-
менной поверхности. Достоверных различий между диаметром, 
длиной окружности, обменной поверхностью, площадью попе-
речного сечения и емкостью вентральной сегментарной артерии 
правой доли печени на 30-й день прямого и на третий день обрат-
ного развития портальной гипертензии не наблюдается, хотя 
длина сосуда укорачивается. Некоторое увеличение диаметра бо-
ковых ветвей этой артерии сочетается с их разрежением и увели-
чения обменной поверхности (таблицы 3.5, 3.6).

В целом отмечается увеличение диаметра, длины окруж-
ности, поперечного сечения, обменной поверхности, объема 
и уменьшение длины сегментарных артерий правой доли печени 
на третий день обратного развития по сравнению с данными на 
30-й день прямого развития ее у собак-аборигенов высокогорья.

Рисунок 3.6 (микрофото) – Сфинктер на выходе синусоида у со-
баки-аборигена высокогорья на 3-й день обратного развития экс-
периментальной портальной гипертензии. Гематоксилин-эозин. 
Люмам И-2, ок. × 7, об. × 40
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В левой доле печени длина правой околопузырной артерии 
возрастает, а диаметр, длина окружности, обменная поверхность 
и емкость имеют тенденцию к увеличению.

Со стороны боковых ветвей отмечается нарастание диаметра 
и обменной поверхности. Морфологические показатели левой 
околопузырной артерии снижаются достоверно, либо имеют тен-
денцию к понижению при одновременном увеличении диаметра 
и емкости их боковых ветвей (см. таблицы 3.5, 3.6).

Диаметр, длина окружности, обменная поверхность, пло-
щадь поперечного сечения и емкость диафрагмальной сегментар-
ной артерии печени недостоверно нарастают, а длина ее укорачи-
вается. Это сочетается с увеличением количества и уменьшением  
диаметра и емкости боковых ветвей. Наподобие меняются морфо-
метрические показатели вентральной сегментарной артерии ле-
вой доли печени и ее боковых ветвей (см. таблицы 3.5, 3.6). Диа-
метр, длина окружности, площадь поперечного сечения и емкость 
средней сегментарной артерии левой доли печени уменьшаются. 

Обменная поверхность нарастает в результате удлинения 
сосуда. Показатели боковых поверхностей в той или иной сте-
пени падают. Длина дорзальной сегментарной артерии снижа-
ется, остальные морфометрические показатели увеличиваются. 
Емкость хвостатой сегментарной артерии возрастает в то время 
как ее диаметр, длина окружности, площадь поперечного сечения 
лишь имеют тенденцию к увеличению. Несмотря на разрежение 
боковых ветвей, их емкость в результате дилатации повышается 
(см. таблицы 3.5, 3.6).

При анализе количественных изменений в печени в целом от-
мечается увеличение диаметра сегментарных артерий на 1,52 мм.

Напротив, суммарная протяженность сегментарных артерий 
снижается на 64,6 мм. Вследствие расширения просвета, длина 
окружности сегментарных артерий увеличивается на 5 мм, а сни-
жение протяженности сосудов приводит к уменьшению обмен-
ной поверхности сосудистой стенки на 7,97 мм². Несмотря на 
увеличение площади поперечного сечения сегментарных артерий 
на 2,46 мм² укорочение их протяженности сопровождается сни-
жением емкости на 4,55 мм³. Следовательно, кровенаполнение 
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сегментарных артерий падает. Количество боковых ветвей сег-
ментарных артерий в органе в целом увеличивается на 29,75, а их 
плотность – на 12,8. Число артериальных ветвей в прикорневой 
зоне печени уменьшается на 22, в средней – на 15, а на периферии 
напротив, увеличивается на 21,2.

Максимальный диаметр боковых ветвей сегментарных арте-
рий возрастает на 1,18 мм, минимальный – на 0,2 мм, средний – 
на 0,4 мм.

Увеличение количества и расширение просвета сопровожда-
ется нарастанием объема ветвей сегментарных артерий печени на 
9,24 мм³.

Следовательно, большинство морфометрических показате-
лей сегментарных артерий и их ветвей в печени в целом на третий 
день обратного развития портальной гипертензии у собак-або-
ригенов высокогорья больше, чем на 30-й день прямого разви-
тия процесса.

Результаты морфометрии артериального русла печени у со-
бак аборигенов высокогорья через 3 дня после начала обратно-
го развития портальной гипертензии по сравнению с 30-ю дня-
ми прямого течения процесса подтверждается при сравнительно 
анатомическом изучении ангиорентгенограмм (рисунки 3.7, 3.8). 
Так, правая дорзальная сегментарная артерия при обратном раз-
витии портальной гипертензии выглядит более извитой и круп-
ной по калибру, чем на 30-й день прямого развития патологии.

Боковые ветви этой артерии выявляются более четко, но 
с меньшим количеством последующих генераций, поэтому соз- 
дается впечатление о разрежении артериального русла правого 
дорзального сегмента органа, хотя морфометрические данные 
этого не подтверждают. В среднем и вентральном сегментах пра-
вой доли печени артериальное русло состоит из более крупных 
сосудов, у которых мелкие ветви грубее и короче, чем в опытах на 
30-й день прямого развития портальной гипертензии. 

В левой доле печени правая околопузырная сегментарная ар-
терия имеет множество боковых ветвей, которые содержат мень-
шее число генераций по сравнению с 30-м днем стенозирования 
задней полой вены.
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Рисунок 3.7 – Артериальное русло печени собаки-аборигена вы-
сокогорья на 3-й день обратного развития экспериментальной 
портальной гипертензии. Инъекция взвесью свинцового сурика 
на денатурированном спирте. Контактный снимок с ангиорентге-
нограммы

Отличий ангиоархитектоники левой околопузырной и диа- 
фрагмальной сегментарных артерий у опытных  и контрольных 
животных визуально выявить не удается. Напротив, вентральная, 
средняя, дорзальная левые сегментарные артерии на 3-й день 
обратного развития портальной гипертензии  выглядят на анги-
орентгенограммах более грубыми. Вследствие уменьшения дли-
ны их боковых ветвей, они приобретают лептоареальный вид. 
Особого отличия со стороны ангиоархитектоники артериального  
русла хвостатого сегмента между опытами отметить не удается.

В настоящем разделе работы идет сравнение результатов ис-
следования артериального русла печени в ранние сроки обратно-
го развития портальной гипертензии с данными, полученными 
у животных в норме.
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Диаметр большинства сегментарных артерий, как видно из 
таблицы 3.7, достоверно от нормы не отличается. Только диаме-
тры правой средней и хвостатой сегментарных артерий увеличе-
ны, а диафрагмальной уменьшен по сравнению к норме. В итоге 
общий диаметр сегментарных артерий печени на 0,22 мм больше, 
чем в норме. Наблюдается укорочение правых дорзальной и сред-
ней, левой средней, удлинение правой околопузырной, левой 
диафрагмальной без достоверных отличий размеров других сег-
ментарных артерий по сравнению с результатами, полученными 
в норме. В результате общая протяженность основных стволов 
сегментарных артерий по всей печени снижается на 94,6 мм.

 

Рисунок 3.8 – Артериальное русло печени у собаки-аборигена вы-
сокогорья на 30-й день развития экспериментальной портальной 
гипертензии. Инъекция взвесью свинцового сурика на денатури-
рованном спирте, контактный снимок с ангиорентгенограммы
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Изменения длины окружности сегментарных артерий анало-
гичны таковым их диаметров (таблица 3.8). В целом суммарная 
длина окружности сегментарных артерий возрастает на 1,33 мм. 
Укорочение отдельных сегментарных артерий и общей их про-
тяженности сопровождается снижением общей обменной по-
верхности этих сосудов на 161,39 мм² в основном за счет правой 
дорзальной, левых диафрагмальной и дорзальной артерий. Такой 
тенденции снижения общей обменной поверхности сегментар-
ных артерий не изменяет некоторое возрастание этого показателя 
у правой околопузырной и неизменности его у остальных артери-
альных сосудов. 

Напротив, суммарная протяженность сегментарных артерий 
снижается на 64,6 мм. Вследствие расширения просвета, длина 
окружности сегментарных артерий увеличивается на 5 мм, а сни-
жение протяженности сосудов приводит к уменьшению обмен-
ной поверхности сосудистой стенки на 7,97 мм². Несмотря на 
увеличение площади поперечного сечения сегментарных артерий 
на 2,46 мм² укорочение их протяженности сопровождается сни-
жением емкости на 4,55 мм³. Следовательно, кровенаполнение 
сегментарных артерий падает. Количество боковых ветвей сег-
ментарных артерий в органе в целом увеличивается на 29,75, а их 
плотность – на 12,8. Число артериальных ветвей в прикорневой 
зоне печени уменьшается на 22, в средней – на 15, а на периферии 
напротив, увеличивается на 21,2.

Максимальный диаметр боковых ветвей сегментарных арте-
рий возрастает на 1,18 мм, минимальный – на 0,2 мм, средний – 
на 0,4 мм.

Площадь поперечного сечения просвета сегментарных арте-
рий печени, характеризующая их пропускную способность, изме-
няется не однозначно (таблица 3.9). 

В целом, она всего лишь на 0,34 мм² превышает нормальные 
данные. Однако даже это увеличение в сочетании со снижени-
ем протяженности сосудов, сопровождается падением общей  
емкости сегментарных артерий печени на 35,22 мм³.
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Количество боковых ветвей у всех без исключения сегмен-
тарных артерий выше, чем в норме, и составляет в сумме 165,2 со-
судов.

Высокая концентрация артериальных ветвей на 1 см² ангио-
рентгенограмм во всех сегментах печени вызывает суммарное по-
вышение количества сосудов на 93,2. В прикорневых отделах всех 
сегментов артериальных ветвей на 14,6 больше, чем в норме.

В средних отделах сегментов этот показатель уменьшается 
на 22,8, а в области верхушек увеличивается на 86,4. Несмотря 
на некоторое уменьшение диаметра, емкость боковых ветвей сег-
ментарных артерий печени повышается на 28,82 мм³ за счет уве-
личения их количества.

Изложенным данным, полученным на ангиорентгенограм-
мах, на гистологических препаратах соответствует тотальный 
спазм артерий различной генерации. Стенки боковых ветвей сег-
ментарных артерий становятся толстыми, просвет узким, парава-
зальное окружение широким (рисунок 3.9). При этом нарушает-
ся строение эндотелиальной выстилки: она рыхлая с различной 
формы ядрами, часто пикнотичными. Ядра гладкомышечных кле-
ток различной величины и формы. Адвентициальная оболочка 
переплетается с паравазальной соединительной тканью, которая 
муфтообразно окружает артерии. Претерминальные печеночные 
артериолы приобретают звездчатую форму из-за выступающих 
в просвет ядер эндотелия (рисунок 3.10). 

Отмечается гипертрофия ядер мышечной оболочки, которые 
имеют полигональную, вытянутую форму, расположены цирку-
лярно по отношению к сосудистой стенке. Аналогичная карти-
на отмечается и на уровне терминальных кровеносных сосудов 
(рисунок 3.11). Спазм артериального русла печени на 3-й день 
после начала обратного развития портальной гипертензии имеет 
компенсаторно-приспособительное значение и связан с усилени-
ем кровотока по портальным венам вслед за дестенозированием 
каудальной полой вены. 

Спазм направлен на снижение артериального притока крови 
при повышении венозного потока по системе воротной вены. На 
уровне микроциркуляции характерно резкое утолщение стенки 
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синусоидов (рисунки 3.12, 3.13). Она становится грубой, ядра ги-
перхромными. Гепатоциты в печеночных балках хорошо отграни-
чены друг от друга. Сохраняется вакуольная дистрофия печеноч-
ных клеток (рисунок 3.14).

Таким образом, восстановление проходимости каудальной 
полой вены после 30-дневного ее стеноза создает предпосылки 
для изучения структурных основ обратимости эксперименталь-
ной гипертензии.

Рисунок 3.9 (микрофото) – Ветвь сегментарной артерии печени 
собаки-аборигена высокогорья на 3-й день обратного развития 
экспериментальной портальной гипертензии. Гематоксилин- 
эозин. Люмам И-2, ок. × 7, об. × 40

Рисунок 3.10 (микрофото) – Сосуды триад у собаки-аборигена 
высокогорья на 3-й день обратного развития экспериментальной 
портальной гипертензии. Гематоксилин-эозин, Люмам И-2, ок.  
× 7, об. × 40
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При этом настоящая проблема относительно постоянных 
обитателей высокогорья рассматривается впервые. Полученные 
результаты показывают единовременность развития, созидания 
и разрушения макро- и микроскопических структур не только 
при моделировании портальной гипертензии, но и после устра-
нения причины, ее вызвавшей. Это связано с тем, что в процес-
се развития патологии возникают структуры, адекватные этому 
состоянию, а при устранении гипертензии эти структуры попа-
дают в «уже не адекватные» для них условия. Поэтому в ран-
ние сроки обратного развития портальной гипертензии наряду 

Рисунок 3.11 (микрофото) – Мелкие сосуды триад у собаки-або-
ригена высокогорья на 3-й день обратного развития эксперимен-
тальной портальной гипертензии

Рисунок 3.12 (микрофото) – Синусоиды печени с огрубевшим 
эндотелием в промежуточной зоне печеночного ацинуса у соба-
ки-аборигена высокогорья на 3-й день обратного развития экс-
периментальной портальной гипертензии. Гематоксилин-эозин. 
Люмам И-2, ок. × 7, об. × 40
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с компенсаторными и приспособительными изменениями наблю-
дается и деструктивные явления со стороны портального, артери-
ального русел и паренхимы печени.
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Глава 4. РОЛЬ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ  
В САНОГЕННОМ ЭФФЕКТЕ ВЫСОКОГОРЬЯ

4.1. О природе адаптации микрогемоциркуляции  
в горах и при высокогорной спелеотерапии  

больных бронхиальной астмой

Жизнь абитуриентов и аборигенов высокогорья сопряжена 
с непрерывным процессом адаптации. Это означает, что организм 
в целом, системы и органы, клетки и субмикроскопические струк-
туры не только совершают свою жизнедеятельность как таковую, 
но и постоянно реагируют на действия высокогорной среды об-
итания, поскольку все уровни организации организма обмени-
ваются с внешней средой веществом, энергией и информацией. 
Важную роль в процессе адаптации играет система кровообраще-
ния, особенно ее микроциркуляторное звено, где наиболее ярко 
проявляется неразрывное единство кровотоков, метаболизма тка-
ней и нейрогуморального регулирования жизненных циклов. 

В процессе адаптации, особенно в сочетании с дополнитель-
ными трудовыми нагрузками и патологическими состояниями, 
отмечается повреждение функционирующих структур. В ответ 
на это усиливается функция сохранившихся родственных струк-
тур. Например, блокада кровотока по отдельным микрососудам 
сопровождается развитием окольного кровообращения по другим 
микрососудам. Функцию погибших при микронекрозе миокарда 
кардиомиоцитов берут на себя другие клетки миокарда. Энерго-
образующая роль поврежденных митохондрий замещается уси-
лением функции относительно интактных органелл. Иными сло-
вами, нарушенная функция одних структур восполняется за счет 
гиперфункции других. Так формируются компенсаторные реак-
ции. Здоровые структуры не только компенсируют работу по-
врежденных структур, но и приспосабливаются к повышенным 
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функциональным нагрузкам. Таким образом развертываются 
приспособительные реакции. 

В итоге система в целом адаптируется путем формирования 
компенсаторно-приспособительных реакций.

В отличие от компенсаторных, для развертывания приспосо-
бительных реакций не обязательно наличие повреждения функ-
ционирующих структур. Напротив, приспособительные реакции 
направлены на предотвращение повреждений структуры. Напри-
мер, приспособительные реакции нервной, эндокринной, дыха-
тельной, кровеносной, кроветворной систем в горах направле-
ны на поддержание относительной динамической стабильности 
уровня насыщения крови кислородом при его низком парциаль-
ном давлении во вдыхаемом воздухе. Тем самым предотвращает-
ся тканевая гипоксия и повреждение функционирующих струк-
тур. Под приспособительными реакциями принято понимать 
любые проявления адаптации организма к среде [15]. Следова-
тельно, понятие о приспособительных реакциях шире понятия 
о реакциях компенсаторных.

На практике очень трудно отличить компенсаторные реак-
ции от приспособительных, и наоборот. Поэтому уместно гово-
рить о компенсаторно-приспособительных реакциях системы. 
На уровне микроциркуляции компенсаторно-приспособительные 
реакции всегда имеют гомеостатическую антиэнтропийную на-
правленность. Благодаря компенсаторно-приспособительным ре-
акциям, несмотря на непрерывное изменение условий внешней 
среды, уровня физических и умственных нагрузок, сохраняется 
динамическое постоянство внутренней, собственной среды орга-
низма – гомеостаз. Именно компенсаторно-приспособительные 
реакции обеспечивают гомеостаз для сохранения, которого требу-
ется «…такое совершенство организма, чтобы внешние перемены 
в каждое мгновение компенсировались и уравновешивались» [6]. 
Такое совершенство в системе кровообращения формируется на 
горных высотах постепенно в процессе адаптации, который пред-
ставляет собой, как было сказано выше, комбинацию компенса-
торно-приспособительных реакций. Выраженность компенсатор-
но-приспособительных реакций, из которых слагается адаптация 
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системы кровообращения, соответствует силе, длительности, ча-
стоте воздействия высокогорной среды обитания, трудовой и иной 
деятельности человека. Компенсаторно-приспособительные реак-
ции обеспечивают микроциркуляторный гомеостаз, незыблемость 
основных принципов строения функционирующих структур, не-
смотря на энтропийную направленность воздействия внешней 
среды. Это выражается, прежде всего, сохранением непрерывно-
сти гемомикроциркуляции и транскапиллярного обмена.

Компенсаторно-приспособительные реакции лежат в основе 
повышения резистентности системы микроциркуляции к повтор-
ному воздействию высокогорной среды, а также дополнительных 
физических и умственных нагрузок, а зачастую – патологиче-
ских состояний. Повышение устойчивости системы достигается 
путем тончайших, сложных и многочисленных перестроек суб-
микроскопических структур. Например, в кардиомиоцитах пере-
страиваются структуры, обеспечивающие пластическую и энер-
гетическую устойчивость клетки. В капиллярах особенно ярко 
проявляются изменения пиноцитозных везикул. Структурные 
изменения на уровне артериол обеспечивают снижение общего 
периферического сопротивления кровотоку в большом круге кро-
вообращения и увеличение сосудистого сопротивления в системе 
малого круга кровообращения. Далее будет показано повышение 
резистентности центрального и периферического кровообраще-
ния, системы микроциркуляции к мышечной нагрузке с макси-
мальным потреблением кислорода по мере тренировки собак 
к физической работе различной интенсивности.

Если процесс адаптации формируется из компенсаторно-
приспособительных реакций, то сами эти реакции представля-
ют собой ту или иную комбинацию физиологических функций. 
Так, компенсаторно-приспособительные реакции системы кро-
вообращения в горах состоят из комбинаций функций сердца, 
транспортных, распределительных, обменных, емкостных кро-
веносных сосудов и органов, не относящихся к системе гемо-
динамики. Например, нейроэндокринная система, система га-
зообмена и т. д. Благодаря множеству возможных комбинаций 
из небольшого числа физиологических функций формируется 
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огромное количество компенсаторно-приспособительных реак-
ций. В утрированном виде это можно представить таким обра-
зом: как из 10 цифр можно написать бесконечное множество 
чисел, а из букв алфавита – не одну тысячу слов. Способность 
системы кровообращения формировать из стандартного набора 
физиологических функций огромное количество компенсаторно-
приспособительных реакций свидетельствует о ее надежности 
и больших адаптивных возможностях реакций в экстремальных 
условиях. В условиях высокогорья на организм действуют более 
сильные раздражители, чем на равнине, особое значение среди 
них имеет низкое парциальное давление кислорода во вдыхаемом 
воздухе. В ответ на это усиливаются обычные физиологические 
функции системы кровообращения. Из этих функций формиру-
ются компенсаторно-приспособительные реакции, направленные 
на обеспечение организма кислородом, предотвращение нара-
стания энтропии кислородтранспортных систем и повреждения 
функционирующих структур. Например, перераспределительные 
реакции в системе кровообращения направлены на адекватное 
кровоснабжение головного мозга, миокарда и других жизненно 
важных органов, на поддержание температурного гомеостаза  
и т. д. [24]. Функции организма являются производными от жиз-
недеятельности клеток различных органов и тканей, новые типы 
клеток в организме ни при каких условиях не образуются и, 
следовательно, не могут появиться никакие новые, необычные 
для него функции [15]. Следовательно, компенсаторно-приспо-
собительные реакции развертываются на единой, стереотипной 
материальной основе независимо от места и высоты обитания 
человека и животных, а также характера и тяжести трудовой дея-
тельности. Разница заключается лишь в том, что компенсаторно-
приспособительные реакции на горных высотах развертываются, 
как правило, с большей интенсивностью, чем на равнине.

Проблема материального обеспечения компенсаторно-при-
способительных реакций сводится к структурной основе функ-
ций, являющихся производными от взаимодействия мембран 
клетки между собой и окружающей средой. Это означает, что 
ни один из факторов высокогорной среды не может оказывать 
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прямого влияния на функцию, он изменяет ее только опосредован-
но через воздействие на мембранные структуры. Внешние факто-
ры воздействуют на структуру, которая под этим воздействием, 
изменяет свою функцию. Поэтому морфологический субстрат иг-
рает ведущую роль в процессах адаптации, от него зависит био-
логическая надежность и долговечность состояния адаптирован-
ности. Каким же образом обеспечивается материально огромное 
количество формирующихся компенсаторно-приспособительных 
реакций и повышение физиологических функций при трудовой 
и иной деятельности человека на горных высотах?

Прежде всего, к работе подключаются резервные матери-
альные структуры. Как известно, «в состоянии относительного 
функционального покоя из общего числа одноименных структур 
активно функционирует лишь какая-то их часть» [15]. В усло-
виях высокогорья повышается интенсивность физиологических 
функций, активно из них развертываются компенсаторно-при-
способительные реакции за счет включения в работу резерв-
ных материальных структур. Так, буквально на следующий день  
после транспортировки животных на высокогорье отмечается 
увеличение количества функционирующих капилляров в мио-
карде на несколько сот сосудов. При этом не может быть и речи 
о гиперплазии сосудов; слишком малый срок для развития новых 
капилляров – одни сутки пребывания животных в горах. Увели-
чение количества активно функционирующих капилляров отме-
чается и в коре головного мозга. В коже к активной работе под-
ключаются артериоло-венулярные анастомозы. Более отчетливо 
наблюдается гетерогенность митохондрий в кардиомиоцитах, 
что говорит об увеличении числа функционирующих органелл. 
Попеременная (асинхронная) работа одноименных структур [15] 
или перемежающаяся активность функционирующих струк-
тур [8] является общебиологическим универсальным способом 
материального обеспечения гомеостаза, процессов адаптации 
и компенсаторно-приспособительных реакций. Она использу-
ется организмом при самых экстремальных ситуациях и охва-
тывает все уровни структурной организации от системного до 
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молекулярного. Данный принцип материального обеспечения ра-
боты незаменим при срочной, немедленной адаптации.

Одновременное включение в работу большого количества 
функционирующих структур предотвращает перегрузку на каж- 
дую из них. Оно быстро и надежно обеспечивает материальной 
основой гиперфункцию органов и систем, а также клеток и суб-
клеточных структур. Однако единовременная работа большинства 
одноименных структур таит в себе опасность срыва компенсатор-
но-приспособительных реакций. Перемежающаяся активность 
функционирующих структур обеспечивает посменную работу, 
когда нагрузка чередуется с отдыхом. В период отдыха пополня-
ются пластические и энергетические запасы, которые тратятся 
в период нагрузки на функционирующие структуры. Включение 
в работу всех структур одновременно лишает их периода отдыха, 
приводит к истощению энергетических и пластических запасов 
клеток, а также повышению внутриклеточной энтропии. Недаром 
в первые дни пребывания животных на больших горных высо-
тах имеют место микронекрозы миокарда, разрывы капиллярной 
сети в легких, деструкции органелл и мембранных структур кле-
ток различных органов.

По мере удлинения сроков пребывания организма на высоко-
горье отмечается увеличение числа морфологических структур, 
которое охватывает большинство органелл клеток. Компенсатор-
но-приспособительная гиперфункция внутриклеточных структур 
сопровождается их гиперплазией. Гиперплазия является исклю-
чительно надежным способом материального обеспечения ги-
перфункции сердца, скелетной мускулатуры, кровеносного русла 
при физической работе, формирования компенсаторно-приспо-
собительных реакций, процесса адаптации, в конечном итоге, 
и гомеостаза. В результате внутриклеточной гиперплазии вос-
станавливается перемежающаяся активность функционирующих 
структур, нарушенная в первые дни пребывания в горах, повыша-
ется выносливость, прочность, надежность, пластичность и реак-
тивность систем, органов, клеток и субклеточных органелл.

Так как функции организма являются производными от жиз-
недеятельности клеток, от взаимодействия мембранных структур 
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между собой и внешней средой, то гиперплазия внутриклеточных 
структур является главным механизмом материального обеспече-
ния адаптации организма к физической работе в условиях высо-
когорной гипоксической гипоксии. Чрезвычайная мобильность, 
высокая чувствительность к внешним и внутренним переменам, 
колебаниям функциональной нагрузки делают гиперпластиче-
ский процесс универсальным способом материального обеспече-
ния адаптации. Адаптация к тяжелой мышечной деятельности на 
горных высотах не является чисто функциональной, она всегда 
имеет под собой конкретную материально-структурную основу. 
Ее незыблемость, биологическая надежность поддерживают-
ся безграничными возможностями гиперплазии внутриклеточ-
ных структур.

Адекватный ответ МЦР в процессе ВС БА слагается из раз-
личных комбинаций его звеньев (усиление вазомоции артериол 
и прекапилляров, учащение смены функционирующих и не-
функционирующих капилляров, ускоренная перемена линейной 
скорости и объемного кровотока в посткапиллярах и венулах 
в результате перемещающейся активности артериоловенулярных 
анастомозов). Анализ этого факта показывает, перемежающаяся 
активность функционирующих тканевых структур с соответст-
вующими изменениями их потребности в кислороде и нутриен-
тах потенцирует непрерывное ремоделирование разных звеньев 
МЦР. Усиление перемежающейся активности сосудов не ограни-
чивается пределами модуля МЦР и играет ведущую роль в ги-
поваскуляризации одних и гиперваскуляризации других органов, 
в гипофункции одних и гиперфункции других систем, в цент-
рализации кровообращения, в поддержании на должном уровне 
системной гемодинамики, внутри- и внесосудистой жидкости, 
тургора тканей; в переносе гормонов и элементов иммунной сис-
темы по организму.

Проявлением компенсаторно-приспособительных реакций 
(КПР) МЦР является взаимозамещение функций между его зве-
ньями (перекалибровка и трансформация микрососудов, артери-
ализация артериол; переход прекапилляров в артериоловенуляр-
ные анастомозы; смена транспортной функции на нутритивную 
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и обратно). В результате этого адаптивные КПР на уровне одного 
звена МЦР обеспечиваются комбинацией синергических струк-
турных и функциональных трансформаций на уровне других зве-
ньев.

Развертывание компенсаторных реакций (КР), как прави-
ло, подкрепляются приспособительными реакциями (ПР). Реже 
наблюдается обратное явление. В чистом виде ни КР, ни ПР не 
встречаются. Целесообразность КР, ПР и КПР и их последова-
тельность определяются информацией, поступившей в систему, 
а также реактивностью и пластичностью самой системы. С на-
ступлением единства реактивности и пластичности наступает 
адаптация МЦР к ВС больных БА.

Чувствительность МЦР к раздражающим факторам высоко-
горья и микроклимата спелеолечебницы со временем снижается. 
Повышается его резистентность и складывается новый уровень 
микрогемоциркуляторного гомеостаза, отличающийся от таково-
го в норме и при БА до лечения.

Таким образом, материальное обеспечение адаптации орга-
низма к высокогорью происходит за счет мобилизации резерва 
в первые дни и за счет гиперплазии материальных ресурсов в по-
следующем.

О взаимодействии эндотелия и мышечно-эластического  
аппарата кровеносных сосудов сердца и легких

Наши многолетние морфологические и функциональные, 
экспериментальные и клинические исследования на равнине 
и на горных высотах позволяют утверждать, что адаптивные, 
компенсаторные и защитные реакции в малом и коронарном 
кругах кровообращения детерминированы с ремоделированием 
взаимоотношений эндотелия и мышечно-эластического аппарата 
сосудистой стенки [22]. Основанием такому утверждению явля-
ется сопряжение эндотелия и мышечно-эластического каркаса 
сосудистой стенки в фило- и онтогенезе, в природе, эксперименте  
и клинике [7].

В то же время вопрос о механизмах взаимодействия, взаи-
мозависимости функционирующих ультраструктур эндотелия 
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и мышечно-эластического аппарата сосудистой стенки остается 
открытым. Между тем, запросы экспериментальной и, особенно, 
клинической медицины настоятельно требуют решения этой про-
блемы, которая явилась бы ключом к выяснению механизмов ар-
териальной гипер- и гипотонии, легочной гипертензии, коронар-
ной недостаточности, атеросклероза и тромбоза, а также других 
сосудистых патологических состояний.

Учитывая актуальность проблемы, мы задались целью обсу-
дить возможные пути взаимосвязи ремоделирования функциони-
рующих структур эндотелия и мышечно-эластического аппарата 
кровеносных сосудов сердца и легких.

Объектом исследования послужили собаки с эксперимен-
тальным инфарктом миокарда и крысы с экспериментальной ле-
гочной гипертензией, а также эмбрионы крыс в онтогенезе, пред-
метом исследования – кровеносные сосуды малого и коронарного 
кровообращения, материалом – эндотелий и мышечно-эластиче-
ский аппарат сосудистой стенки. 

Методы исследования включали прижизненную микроско-
пию кровеносного русла конъюнктивы больных и ряда органов 
крыс, а также посмертную макро- и микроультраскопию миокарда 
с общепринятыми методиками. Следовательно, работа базирует-
ся на морфологическом материале. Это соответствует требовани-
ям доказательной медицины к достоверности и убедительности 
научных работ, ибо опирается на вещественные доказательства – 
прижизненные фотографии, гистологические препараты и элект- 
роннограммы.

Установлено наличие интертрабекулярных пространств, 
глубоко вторгающихся в стенку сердца, а также интермиокарди-
альных щелей, лишенных эндотелиальной выстилки на 15–16-е  
сутки эмбриогенеза крысят. На 18–19-е сутки эмбриогенеза по-
являются участки интрамиокардиальных щелей с полной эндо-
телиальной выстилкой и базальной мембраной. Трабекуляция 
внутреннего слоя миокарда и проникновение туда интрамиокар-
диальных щелей имеют главенствующее значение в опережаю-
щем миофибриллогенезе во внутренних слоях по сравнению 
с субэпикардиальным слоем миокарда [1].



142

Как известно, на самых ранних этапах кардиомиогене-
за у позвоночных обособляются две зоны мышцы сердца. Это 
расположенный под эпикардом слой компактного миокарда 
и окаймляющая кардиогель и эндокард сеть мышечных волокон. 
Трабекуляция внутреннего слоя миокарда способствует крово-
снабжению сердца непосредственно из полости, как это отмечено 
у низших позвоночных [14]. Следовательно, можно полагать, что 
в процессе фило- и онтогенза кардиомиогенез тесно сопряжен 
с ангиогенезом. В то же время надо думать, что кардиоангиогенез 
действует на миофибриллогенез не только как источник кислоро-
да и нутриентов, но и как фибриллопотенцирующий фактор.

В свою очередь, формирование артерий и вен сердца, види-
мо, не обходится без влияния эндотелия, ибо он участвует в ре-
гуляции роста гладкомышечных клеток [11]. По крайней мере, 
в миокарде вначале образуются каналы, лишенные эндотелиаль-
ной выстилки, затем каналы, стенка которых состоит из одно-
го слоя эндотелиальных клеток, и только потом они обрастают 
мышечно-эластическим аппаратом. Мы не ставим перед собой 
задачу детального описания, как одновременно с закладкой сер-
дца, в миокарде располагаются отдельные мелкие кровеносные 
сосуды, заполненные первичными эритроцитами, которые гисто-
генетически связаны с кровяными островками. Речь идет о том, 
что эндотелий артерий и вен сердца представляет собой результат 
дифференцировки мезенхимы, ибо именно из мезенхимы образу-
ются кровеносные сосуды. В дальнейшем сосудистая сеть может 
разрастаться путем отпрысков от ранее образованных. Артери-
альные сосуды при этом имеют центробежный, а венозные –  
центростремительный характер.

На основании изложенного можно утверждать, что сосуды 
коронарного круга кровообращения по своему происхождению 
относятся к внутризародышевым. Вначале образуются сосуды 
с одним эндотелием, а мышечно-эластический каркас (аппарат) 
появляется позже. По данным литературы [11], «эндотелий… 
продуцирует факторы роста для поддержания в данной области 
адекватного кровотока: эндотелиоциты регулируют разрастание 
гладких мышц с целью образования определенного количества 
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и диаметра мелких сосудов, а также толщины мышечной оболоч-
ки артерий и артериол».

Таким образом, в ангиогенезе сердца главным структурным 
образованием коронарного русла является эндотелий, а мышеч-
но-эластический аппарат – дополнительным вспомогательным 
приспособлением, обеспечивающим главным образом гемодина-
мику в системе венечного кровообращения.

Однако было бы неверно представлять эндотелий исключи-
тельно как распорядительное, а мышечно-эластический аппа-
рат – как исполнительное звено сосудистой стенки. В сосудистой 
стенке, как и в любой живой системе, имеет место не односто-
роннее действие, а взаимодействие функционирующих структур. 
Любые модификации комбинаций физиологических функций 
и ремоделирование структурной организации мышечно-эласти-
ческого аппарата отражаются на состоянии как центральной, так 
и регионарной гемодинамики, которое незамедлительно улавли-
вается рецепторами эндотелиоцитов. За этим следует продукция 
и выделение гистогормонов и оксида азота эндотелием, которые 
изменяют строение и функцию мышечно-эластического аппарата 
коронарного русла.

Изложенные механизмы эндотелио-мышечно-эластических 
взаимодействий характерны не только для эмбрионального ангио-
генеза, но и для патологических состояний в клинике и эксперимен-
те. Свидетельством тому являются реорганизация капилляров крыс 
в магистральные сосуды, а последних в артериоло-венулярные  
анастомозы, артериализация артериол, перестройка мелких вен 
в более крупные, спазм и дилатация, развитие путей коллатераль-
ного кровотока и многое другое в прижизненных наблюдениях.

В контексте сказанного рассмотрим эндотелио-мышечно-
эластические отношения в процессе репаративной регенерации 
кровеносных сосудов при инфаркте миокарда у собак после пе-
ревязки передней межжелудочковой артерии сердца в ее средней 
трети, а также при компенсаторной гиперфункции, гипертрофии 
и недостаточности сердца крыс с экспериментальной легочной 
гипертензией, моделированной сужением трахеи.
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В свое время мы [10] описали 5 этапов развития эксперимен-
тального инфаркта миокарда: 
yy на первом этапе (1-е сутки) расстройство кровообращения со-

ответствует дистрофии кардиомиоцитов; 
yy на втором этапе (2–3-е сутки) местное расстройство крово- 

обращения сочетается с некрозом миокарда; 
yy на третьем этапе (4–7-е сутки) репаративная регенерация кро-

веносных сосудов сопряжена с начальными признаками орга-
низации инфаркта; 

yy на четвертом этапе (7–15-е сутки) отмечается прорастание мо-
лодых кровеносных сосудов и соединительной ткани в очаг 
некроза; на пятом этапе (30 и более суток) полная реваскуля-
ризация рубца на месте некроза миокарда. 

Таким образом, была подчеркнута неразрывность ремодели-
рования кровеносных сосудов и миокарда после перевязки пе-
редней межжелудочковой артерии в ее средней трети. Учитывая 
сказанное, последствия окклюзии венечной артерии рассматри-
вались под углом сосудисто-тканевых отношений и, тем самим, 
подчеркивалась «соподчиненность» соединительно-тканной ор-
ганизации очага некроза миокарда ангиогенезу.

Подводя итоги обширного клинического и эксперименталь-
ного материала Д.С. Саркисов [15] пишет о том, что мельчайшие 
сосуды и их окружение являются своего рода «элементарными 
структурно-функциональными единицами соединительной тка-
ни, они придают ей четкую организованность, наподобие той, 
которой остеоны придают костной ткани … Несмотря на неяс-
ные пока стороны проблемы, требующие дальнейших исследо-
ваний, с достаточной уверенностью можно утверждать, что сосу-
дистая система – это не одна из разновидностей соединительной 
ткани, обеспечивающая только ее кровоснабжение и обменные 
процессы, а центральная ее структура, вокруг которой как во-
круг стержня развертываются разнообразные по своей клеточной 
и тканевой дифференцировке регенераторные и гиперпласти-
ческие процессы». Действительно, в наших опытах эндотелий 
продемонстрировал потенцирующую роль в кардиомиогене-
зе, генезе мышечно-эластического аппарата сосудистой стенки 
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и соединительно-тканной организации инфаркта миокарда. Ина-
че говоря «…все сказанное в отношении сосудов и их повре-
ждения как места концентрации камбиальных, полипотентных 
клеток, обеспечивающих физиологическую и репаративную ре-
генерацию … в равной мере относится к новообразованиям ме-
зенхимного генеза различных направлений дифференцировки – 
фиброзной, жировой, гладкомышечной, костной и др.» [15].

После перевязки венечной артерии развиваются интра- 
и межкоронарные анастомозы, о существовании которых мы су-
дили прижизненно на основании изучения ретроградного крово-
тока по Маутцу – Греггу [31] и тепловых потоков с поверхности  
сердца. Посмертно внутри- и межвенечные анастомозы изуча-
лись на ангиорентгенограммах сердца, развернутого по Шле-
зингеру [34]. Строение сосудистой стенки исследовалось на ги-
стологических и ультратонких срезах. Было установлено, что 
генерация клеточных элементов интимы и сосудистой мускулату-
ры неразрывны, где определяющая роль принадлежит эндотелио-
цитам. Такой взгляд на репаративную регенерацию артерий бази-
руется появлением на 7–15-е дни эксперимента в зоне инфаркта 
миокарда мелких сосудов, стенка которых состоит из эндотелия 
и мышечной оболочки. Мышечная оболочка состоит из верете-
нообразных клеток, расположенных циркулярно. В дальнейшем 
(30 суток) здесь появляются элементы эластических мембран. 
При изучении гистологических препаратов создается впечатле-
ние, что мелкие артерии формируются на основе новообразо-
ванных в зоне инфаркта капилляров. Это вполне возможно, если 
учитывать наличие мезенхимного резерва во взрослом организме 
[7], состоящего из продуктов дифференцировки молодой соеди-
нительной ткани, замещающей некротический очаг миокарда. 
Вполне возможно, что они образуют медию артерий.

Как известно, секреты физиологии кроются в патологии. По-
этому определенное значение для анализа эндотелиально-мышеч-
но-эластических отношений может иметь динамика гибели арте-
рии в эксперименте. Нами установлено, что на 3-и сутки после 
окклюзии передней межжелудочковой артерии ее ветви дисталь-
нее лигатуры подвергаются существенным изменениям. Чаще 
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всего они начинают с десквамации эндотелия с последующей го-
могенизацией медии и гибелью. Иначе говоря, не только ангиоге-
нез, но и ангионекроз начинается с эндотелия коронарного русла.

Таким образом, эндотелий сопричастен развитию не только 
ангиомиогенезу в фило- и онтогенезе, но и репаративной регене-
рации коронарного русла в зоне инфаркта миокарда.

Об адаптивном и патологическом ремоделировании системы 
микроциркуляции при бронхо-легочной патологии  

в клинике и эксперименте

Одним из перспективных направлений медицинской нау-
ки в XXI веке является изучение микрогемоциркуляции (МГЦ) 
при патологических состояниях и оперативных вмешательствах 
в клинике и эксперименте [9, 20]. Особенно актуален вопрос 
о состоянии микроциркуляторного русла (МЦР) и МГЦ больных 
бронхолегочными заболеваниями. 

Во-первых, это связано с тем, что система микроциркуляции 
легких играет не только обменно-трофическую функцию, но и яв-
ляется структурно-функциональной единицей органа. 

Во-вторых, нарушения МГЦ при патологических состояниях 
легких приобретает системный характер. 

В-третьих, хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ) и бронхиальная астма (БА) в настоящее время занимают 
одно из ведущих причин инвалидности и смертности населения. 

В-четвертых, частота заболеваемости бронхолегочной систе-
мы за истекшие 10 лет удвоилась и продолжает нарастать [28]. 

В-пятых, роль и значение ремоделирования МЦР и МГЦ при 
ХОБЛ и БА остаются не выясненными.

Учитывая изложенное, целью настоящей работы является 
выяснение общих закономерностей адаптивных и патологиче-
ских ремоделирований МЦР и МГЦ при ХОБЛ и БА у больных 
и экспериментальной легочной гипертензии (ЭЛГ) – у крыс.

Объектом исследования послужили больные ХОБЛ (36 чел.), 
БА (58 чел.) и белые беспородные крысы-самцы (20 голов) с экс-
периментальной легочной гипертензией, которая моделирова-
лась сужением трахеи на 2/3 просвета по Ю.Х.-М. Шидакову 
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и Л.Г. Гринько [23]. Предметом исследования явились МЦР 
и МГЦ, материалом – бульбарная конъюнктива больных, про- 
светленные препараты, изготовленные после моно- и бихромной 
инъекции кровеносных сосудов, гистологические препараты, 
окрашенные гематоксилин-эозином и по Ван-Гизону, электрон-
нограммы, изготовленные по общепринятой методике.

Прижизненная конъюнктивальная микроскопия (ПКМ) 
больных проводилась с помощью щелевой лампы ГУЛ-2 фирмы 
«Карл Цейс». Просветленные и гистологические препараты изу- 
чались под световым, а ультратонкие срезы, приготовленные на 
ультрамикротоме КВ (Швеция), – под электронными микроско-
пами ЕМ-100В и УМ-100.

Микрогемоциркуляция является терминальным и наиболее 
важным звеном кровообращения, где, в конечном итоге, реали-
зуются функциональные отправления сердечно-сосудистой, ды-
хательной, эндокринной, пищеварительной и нейрогуморальной 
систем и удовлетворяются запросы органов и тканей [25]. 

Среди объектов прижизненного исследования микроцирку-
ляции, каковыми являются сосуды ногтевого ложа, кожи, сли-
зистых оболочек, конъюнктива глазного яблока по доступности 
и информативности занимает ведущее место. Поверхностное 
расположение, плоскостная ориентация функций, четкая конт- 
растируемость потока крови на белом фоне склеры, присутствие 
смывающей и увлажняющей жидкостей, безболезненность при 
обследовании – несомненные преимущества изучения МГЦ пу-
тем конъюнктивальной биомикроскопии [9, 17].

Простота методического подхода, богатство получаемой ин-
формации, наличие серийного выпуска щелевых ламп и контакт-
ных микроскопов, относительная быстрота получения репрезен-
тативных результатов позволили нам внедрить биомикроскопию 
ГМЦ конъюнктивы у больных ХОБЛ и серозных оболочек у крыс 
ЭЛГ. Однако, если достоверность результатов изучения МГЦ пу-
тем прижизненной конъюнктивальной микроскопии не вызывает 
сомнений, то насколько картина МГЦ, полученная путем ПКМ, 
отражает состояние МГЦ в организме, оставалось вопросом.
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Есть утверждение, что если для патолога микроциркуляция 
серозных оболочек является своего рода окном в систему ми-
кроциркуляции организма, то таким окном для клинициста ока-
зывается конъюнктива глазного яблока [9]. Действительно, при 
различных заболеваниях происходит системное поражение ми-
кроциркуляторного русла и по изменению микрососудов сероз-
ных оболочек можно судить о состоянии микроциркуляции в ор-
ганизме [16]. 

Согласно нашим и литературным данным [9], микроцир-
куляторное русло конъюнктивы глазного яблока, как и дру-
гих органов, состоит из артериол, прекапилляров, капилляров, 
посткапилляров, венул, артериоло-венулярных анастомозов 
и образует трехслойную весьма вариабельную беспорядочную 
сеть. В поверхностном слое залегают капилляры и мелкие вену-
лы, в среднем – артериолы и венулы, в глубоком – мелкие арте-
риолы и крупные венулы. Диаметр артериол составляет 60–100 
мкм, капилляров – 9–11 мкм, венул – 35–100 мкм, количество по-
следних превышает количество артериол в 2–3 раза, что может 
меняться с возрастом. 

К патологическим изменениям сосудистой стенки у больных 
ХОБЛ и БА относятся дистония, микроваскулиты, аневризмо- 
образование, саккуляция, микроварикозы, деформация венозных 
сосудов. Патологические сосудистые изменения в серозных обо-
лочках и внутренних органах крыс с ЭЛГ характеризуются яв-
лениями дистрофии, некробиоза, дистонии, высокой порозности, 
отеком и плазматическим пропитыванием стенки микрососудов, 
диапедезом эритроцитов, вздутиями и перехватами по ходу со-
судов, микроангиосклерозом, васкулитами. Особенно отчетливо 
проявляются гидропическая дистрофия, кариолизис, десквама-
ция и цитолиз эндотелиоцитов, утолщение, разрыхление, фраг-
ментация базальной мембраны.

Адаптивные изменения МЦР глазного яблока у больных 
ХОБЛ и БА выражаются ремоделированием степени васкуля-
ризации конъюнктивы, артериоло-венулярных анастомозов, ма- 
гистральных капилляров, усилением либо ослаблением вазомо-
ции прекапилляров. У крыс с ЭЛГ наблюдаются новообразование 
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и морфофункциональная перестройка прекапилляров – в арте-
риолы, капилляров и посткапилляров – в венулы, гиперплазия 
капиллярной сети, расширение венулярного звена, извитость 
микрососудов, петлевидные и гломерулярные структуры по ходу 
артериол, активация существующих и развитие дополнительных 
артериоло-венулярных анастомозов. Во многих органах отмеча-
ется усиление вазомоции артериол и прекапилляров, что приво-
дит к гипертрофии мышечного слоя сосудов.

На уровне целого организма ремоделирование МЦР сопро- 
вождается гиповаскуляризацией оболочки (кожа, подкожно-жи-
ровая клетчатка, скелетная мускулатура) и гиперваскуляризаци-
ей ядра (головной мозг, легкие, сердце, почки, органы пищева-
рения). Наступает централизация кровообращения с усилением 
центральной и ослаблением регионарной гемодинамики. Центра-
лизация кровообращения на фоне гипоксемии, возникшей в ре-
зультате стеноза трахеи, способствует оптимизации газообмена 
в альвеолах и жизненно важных внутренних органах.

Таким образом, отклонение васкуляризации оболочки и ядра 
свидетельствует о структурно-функциональной адаптации регио-
нарного и системного кровообращения при ХОБЛ, БА и ЭЛГ, ко-
торые изменяют установившиеся функциональные нагрузки на 
органы и системы. При этом важную роль играет высокая степень 
вазомоции, которая указывает на хронологию расширения и суже-
ния артериолярного звена микроциркуляторного русла и, следо-
вательно, на уровень кровенаполнения капилляров. Как средство 
самоадаптации, вазомоция способствует нормализации местной 
гемодинамики, тем самым при изменившихся условиях внутрен-
ней среды на должном уровне сохраняется системное кровообра-
щение. Появление новых, либо исчезновение существующих ар-
териоло-венулярных анастомозов, усиление либо ослабление их 
функции сопряжены с состоянием юкстакапиллярного кровотока 
с разгрузкой или, напротив, нагрузкой капилляров кровью. От на-
личия артериоло-венулярных анастомозов в какой-то степени зави-
сят адаптационные возможности не только регионарного кровото-
ка, но и организма в целом, если учесть их роль в терморегуляции. 
Выраженная извитость артериол способствует снижению силы 
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пульсового толчка и обеспечивает равномерное давление крови 
в последующих сегментах микроциркуляторного русла и пред- 
отвращает повышение давления в капиллярах, например, в легких. 
Вместе с тем, лиановидная клубочковидная извитость микрососу-
дов способствуют повышению периферического сопротивления 
кровотоку, что является неблагоприятным признаком [24].

К патологическим внутрисосудистым изменениям у больных 
и экспериментальных животных относятся резкое малокровие 
или чрезмерное полнокровие микрососудов и изменение реоло-
гических свойств крови. Нарушения реологии крови характери-
зуются на уровне микроциркуляции адгезией кровяных клеток, 
формированием агрегатов из эритроцитов, тромбоцитов и лейко-
цитов, повышением вязкости крови, сладжированием, наличием 
капилляро-венулостазов, нарушением коагулабельности крови, 
тромбообразованием. Это приводит к ослаблению и извращению 
транскапиллярного обмена, гипоксии тканей и расстройству ме-
таболизма в них [2]. Изменение реологических свойств крови, ее 
сладжирование, дискоагуляция и тромбоэмболии терминальных 
сосудов во многих случаях играют в патологии гемомикроцир-
куляции ведущую роль и определяют глубину нарушения общей 
и регионарной гемодинамики и тяжесть клинических проявлений 
соответствующих заболеваний [26].

Адаптивные внутрисосудистые изменения характеризуются 
пока еще недостаточно изученным комплексом биохимических 
и цитологических механизмов, препятствующих, как и в физио- 
логических условиях, адгезии клеток крови к эндотелиальной 
выстилке микрососудов и формированию эритроцитарных, тром-
боцитарных и лейкоцитарных агрегатов. По-видимому, эти же 
механизмы лежат в основе дезактивации феноменов адгезии и аг-
регации эритроцитов, тромбоцитов и лейкоцитов, приводящей 
к распаду внутрисосудистых клеточных конгломератов и норма-
лизации реологических свойств крови, например, при высокогор-
ной спелеотерапии больных ХОБЛ, БА и крыс с ЭЛГ [2].

К наиболее распространенным внесосудистым (стромаль-
ным) патологическим изменениям системы микроциркуляции 
в эксперименте относятся гидратация, отек периваскулярной 



151

и межсосудистой соединительной ткани, плазматическое пропи-
тывание, фибриноидный некроз и геморрагическая инфильтра-
ция, мукоидное набухание. В исходе этих процессов, как и микро-
ангиосклероза, в модулях микроциркуляции возникают фиброз 
и гиалиноз интерстиция. 

Многие из перечисленных признаков при биомикроскопии 
микроциркуляторного русла конъюнктивы больных не всегда 
обнаруживаются. Однако всегда у больных наблюдаются мик- 
рогеморрагии, отложение гемосидерина в перивазальном про-
странстве, периваскулярный отек [2, 25]. Геморрагии и диапе-
дез эритроцитов свидетельствуют об уменьшении резистент-
ности стенки сосудов, повышении венозного давления, остром 
воспалительном процессе и являются результатом повреждения 
сосудистой стенки. Отложение гемосидерина в периваскуляр-
ные пространства – результат недавних микрокровоизлияний. 
Паравазальный отек связан с повышенной проницаемостью со-
судистой стенки, замедлением скорости венозного кровооттока,  
нарушением лимфооттока.

Адаптивные внесосудистые изменения проявляются в основ-
ном клеточными стромальными реакциями медиаторного (лабро-
циты, базофилы), фагоцитарного и резорбтивного (полиморф-
ноядерные лейкоциты, макрофаги), иммунного (лимфоциты, 
макрофаги, плазмобласты, плазмоциты) и репаративно-фибро-
бластического (клетки грануляционной ткани) назначения [26]. 
Однако изложенные адаптивные внесосудистые изменения,  
наблюдаемые в эксперименте, не всегда удается выявить у боль-
ных ХОБЛ и БА путем биомикроскопии микроциркуляторного 
русла конъюнктивы глазного яблока прижизненно. Но, несмотря 
на это, ПКМ МЦР является достаточно объективным методом ин-
дикации состояния МГЦ больных ХОБЛ и БА. Кроме того, ПКМ 
МЦР позволяет проводить экспресс-индикацию при массовом 
обследовании большого контингента больных с целью последу-
ющего направления в различные лечебные учреждения, располо-
женные на разных горных высотах, а также оценивать их эффек-
тивность.



152

Само собой разумеется, что комплекс патологических и адап-
тивных изменений МЦР и МГЦ не является специфическим для 
бронхиальной астмы. Они могут наблюдаться и при других забо-
леваниях, а также в условиях воздействия экстремальных факто-
ров внешней среды. Значимость тех или иных нарушений МГЦ 
можно интерпретировать далеко неоднозначно, помимо этого, 
изменения структуры и функции разных органов по характеру 
и глубине поражения достаточно четко отличаются. Не вызывает 
сомнения тот факт, что степень ремоделирования микрососудов, 
рабочих и интерстициальных структур органов во многом опре-
деляется функцией, которую выполняет система микроциркуля-
ции. В тех органах, где функциональная специализация системы 
микроциркуляции ограничивается обменно-трофической ролью, 
отмечаются менее выраженные изменения (головной мозг, ске-
летная мускулатура, сердце), чем там, где микрососуды являются 
составной частью структурно-функциональных единиц (легкие, 
печень, почки). Характерным для ремоделирования МЦР и МГЦ 
являются чрезвычайно быстрые переходы адаптивных и компен-
саторных реакций в разряд патологических, и наоборот. 

4.2. Ремоделирование кровообращения кожи  
на горных высотах

Кожа является не только комплексным покровом тела, но 
и сложнейшим органом. Она служит границей и средством связи 
и взаимодействия организма с внешней средой. Кожа непосред-
ственно воспринимает все воздействия внешней среды, а так-
же значительное число современных лечебных процедур. Эти  
взаимодействия вызывают соответствующие реакции не только 
на коже, но и со стороны организма в целом, а также отдельных 
органов – в частности [21]. Так, путем раздражения отдельных 
участков кожи можно достигнуть следующих лечебных эффек-
тов – болеутоляющего, регулирующего образование отдельных 
видов нейрогуморальных веществ; улучшение микроциркуля-
ции во многих органах и системах; нормализация артериально-
го и венозного давления; антиспастическое действие на гладкую 
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мышечную ткань; нормализация функции нервной и сердечно-
сосудистой систем; повышение иммунитета и резистентности 
к инфекциям; антидепрессивное и седативное действие; сниже-
ние синдрома абстиненции при наркомании и т. д. [13].

Кожа теснейшим образом связана со всеми внутренними ор-
ганами [21]. Благодаря этому она играет огромную роль в сохра-
нении гомеостаза и гомеокинеза в организме. Нет органа, пре-
восходящего кожу по широте физиологических и патологических 
процессов. Многочисленные ее функции обеспечиваются уни-
кальным кровоснабжением, иннервацией и биохимией органа.

Несмотря на большое число фундаментальных исследований 
кровеносной системы кожи, вопрос еще далек от завершения. 
Практически нет обобщающей работы о кровоснабжении кожи 
в условиях высокогорья. Впервые такие исследования проведены 
в Институте горной физиологии НАН Кыргызстана под руковод-
ством одного из авторов настоящей работы [21].

Привлечение обширного арсенала методик позволило ком-
плексно и системно изучить кровоснабжение кожи в покое.

Анатомия. По современным представлениям имеются три 
группы питающих артерий: 

1) кожные ветви артерий, идущих в межмышечных фасци-
альных перегородках; 

2) мышечно-кожные артерии; 
3) надкостнично-кожные артерии. 
Артерии, питающие кожу, образуют под гиподермой широ-

копетлистую сеть. Из этой сети в кожу поднимаются более мел-
кие ветви, которые на нижней границе делятся и анастомозируют 
друг с другом, образуя вторую глубокую (субдермальную) арте-
риальную сеть, параллельную первой. Здесь берут начало арте-
рии, питающие волосяные фолликулы и клубочки потовых желез. 
Из субдермальной артериальной сети собственно в кожу направ-
ляются микроскопические малые артерии (диаметр 100 мкм), ко-
торые могут быть уже обозначены как крупные артериолы нуле-
вого порядка. Эти короткие и мелкие артерии делятся, образуя 
длинные артериолы диаметром около 50 мкм, анастомозирующие 
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друг с другом. Под эпидермисом из них образуются артериоляр-
ные аркады.

На границе с сосочковым слоем располагается поверхност-
ная артериальная, точнее артериолярная, сеть, характеризую-
щаяся наличием узких петель или ячеек. От этой сети отходят 
терминальные артериолы, идущие к кожным сосочкам. Каждая 
терминальная артериола питает группу сосочков, образуя сосоч-
ковые капилляры. Из сосочков кровь оттекает в венулы, обра- 
зующие мелкопетлистую поверхностную сеть сразу под сосоч-
ками, элементы которой можно наблюдать при биомикроскопии 
кожи. Несколько глубже субпапиллярной артериальной сети вы-
деляется вторая венулярная сеть, параллельная первой.

В сетчатом слое располагается третья венозная, а в гиподер-
ме – крупноячеистая, наиболее емкая глубокая венозная сеть. Это 
венозное сплетение расположено параллельно лежащему над 
ним субдермальному артериальному сплетению, с которым сое-
диняется множеством артериоло-венулярных анастомозов [3, 4].

Внутрикожное сосудистое русло характеризуется высокой 
степенью анастомозирования между однотипными и разнотип-
ными сосудами. Выделяют функциональные артериоло-венуляр-
ные шунты и собственные артериоло-венулярные анастомозы. 
К последним относятся и гломусные анастомозы. В роли функ- 
циональных шунтов чаще всего выступают короткие капилляр-
ные веточки. Они характерны для внутрикожных сосудистых се-
тей. Собственно артериоло-венулярные анастомозы характерны 
для подкожной сосудистой сети.

Внутрикожные и подкожные кровеносные сосуды отличают-
ся не только топографическим расположением, но и особенностя-
ми онтогенеза и функциональной специализацией.

Внутрикожные сосуды и их сети образуются в тесной связи 
с развитием и ростом эпителиальных структур кожи и ее придат-
ков. Они образуют сплетения в непосредственной близости от 
сосочкового слоя и придатков кожи. Эти сосуды развиваются как 
нутритивные, приспособленные для осуществления гистогемати-
ческого обмена.
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Подкожные сосуды образуются путем врастания более глу-
боких сосудистых формирований, которые, по мере увеличения 
поверхности тела, растягиваются и разрежаются. Они имеют до-
статочную емкость и поверхность для выполнения теплообмен-
ной функции.

Таким образом, сосудистое русло кожи делится на две кро-
веносные системы: первая – система сосудов, обеспечивающая 
питание кожи, вторая – система сосудов, выполняющая функ-
цию теплообмена.

Микроциркуляторное звено в каждой из этих систем состоит 
из артериол, прекапилляров, капилляров, посткапилляров, венул 
и артериоло-венулярных анастомозов. В одном мм2 поверхности 
внутрикожное сосудистое русло крысы содержит 66 артериол, 40 
прекапилляров, 120 капилляров, 80 посткапилляров, 70 венул. 
Количество артериоло-венулярных анастомозов колеблется от 20 
до 40 [24]. В одном мм2 субдермального слоя кожи располагаются 
до 45 артериол, 35 прекапилляров, 80 капилляров, 55 посткапил-
ляров, 60 венул и 35 артериоло-венулярных анастомозов. Диа-
метр различных микрососудов существенно колеблется не только 
на разных участках кожи, но и в одном поле зрения микроскопа, 
особенно при прижизненной биомикроскопии. Так, диаметр ар-
териол дермы варьирует от 20 до 47 мкм, прекапилляров – от 15 
до 25 мкм, капилляров – от 5,8 до 8 мкм, посткапилляров – от 26 
до 60 мкм, венул – от 50 до 70 мкм. В гиподерме диаметр капил-
ляров мало отличается от такового в дерме, остальные звенья ми-
кроциркуляторного русла шире на 20–30 %. Диаметр артериоло-
венулярных анастомозов в дерме в 1,5 меньше, чем в гиподерме 
и составляет от 30 до 50 мкм. Емкость артериол, прекапилляров, 
капилляров, посткапилляров, венул в 1 мм2 дермы меньше, чем 
в гиподерме в 1,3–1,7 раза [24]. По данным D.W. Нааск [29], чи-
сло артериол на стандартной площади кожи колеблется от 7 до 
76, венул – от 13,2 до 37, в зависимости от порядка их деления. 
Диаметр артериол при этом варьирует в пределах 17,4 и 66,3 мкм, 
венул – в пределах 24,1 и 124,8 мкм. Длина артериол достигает 
0,99–3,83 мм.
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Физиология. Здесь главное значение имеет то, что кровоток, 
связанный с терморегуляцией, соответственно, и с крупными суб-
дермальными сосудистыми сплетениями, значительно превыша-
ет по объему и диапазону нутритивный кровоток, обеспечиваю-
щий питание и гомеостаз самой кожи. Вследствие этого многие 
физиологические данные трудны для дифференцированной ин-
терпретации и дают представление о суммарных реакциях сосу-
дистых сетей кожи и подкожных тканей [4].

Для микроциркуляторного русла кожи характерны самопро-
извольные ритмические изменения просвета прекапиллярных со-
судов, не коррелирующие с колебаниями пульсового давления [4, 
19], названные термином «вазомоция» [27]. По данным нашей со-
трудницы Т.Н. Терентьевой, длительность периода сужения пре-
капиллярных сосудов колеблется в пределах 10–15 сек, а период 
расширения в пределах 20–25 сек. Интервалы между циклами 
вазомоции составляет 5–6 сек. Период закрытия прекапиллярных 
сфинктеров удлинен по сравнению с периодом спазма артериол. 
Вазомоция способствует локальному перераспределению капил-
лярного кровотока, а также регуляции процессов фильтрации 
и реабсорбции жидкости на рубеже «кровь – ткань».

Гладкомышечные клетки микрососудов обладают биоэлект- 
рической активностью. Мембранный потенциал гладкомышеч-
ных клеток прекапиллярных сфинктеров гиподермального со-
судистого сплетения кожи живота крысы составляет 35,3 мВ, 
а период спонтанных колебаний 7–8 сек. Потенциалы действия 
достигают 28 мВ и длительность 35–45 сек.

Важным признаком для характеристики кровотока являются 
биофизические свойства крови, вязкость, характер и скорость дви-
жения крови по микрососудам и т. д. Удельный вес крови у кры-
сы (отношение веса крови к ее объему) равняется 1,047–1,058 
г/см3, плотность крови (отношение массы к объему) составляет 
1,069–1,080 г/см3. Кровоток в микрососудах кожи ламинарный, 
то есть упорядоченный. Вязкость цельной крови крысы равна 
4,3 сПз. Скорость движения крови в различных звеньях микросо-
судистого русла кожи различная. Наибольшая скорость отмечает-
ся в артериолах (1,5 мм/с), минимальная – в венулах (0,66 мм/с) 



157

и средняя – в капиллярах (0,74 мм/с). В артериоло-венулярных 
шунтах скорость кровотока достигает 1,37 мм/с [2]. По нашим 
данным, скорость эритроцитарного потока в артериолах равна 
1,3–1,8 мм/с, в венулах – 0,5–0,6 мм/сек. В секунду по капилляру 
может пройти 5–10 эритроцитов.

В сложной системе микроциркуляторного русла имеются 
артериоло-венулярные анастомозы, выполняющие роль шунтов, 
имеющие большое значение в терморегуляции кожи и регуляции 
кровяного давления. По данным T.J. Ryan [32], около 60 % крови, 
притекающей к коже собаки, проходит через такие шунты. Таким 
образом, микроциркуляция кожи имеет две функции: 1) питание 
кожи и ее придатков; 2) участие в регуляции температуры тела, 
что отличает микроциркуляторную единицу кожи от других орга-
нов, где они играют лишь обменную функцию. Неслучайно сеть 
некоторых артериоло-венулярных анастомозов у собаки в 10 раз 
больше, чем капилляров [19]. Такая органоспецифичность сис-
темы микроциркуляции объясняются тем, что, будучи неотъем-
лемой частью сердечно-сосудистой системы, она одновременно 
является частью кожи, с которой вместе проходит путь онто- 
и филогенеза в рамках цитоэкологических систем, именуемых 
«органо-тканевыми функциональными элементами» [19].

Кровообращение кожи у человека и различных животных, 
а также отдельных участков тела имеет определенные отличия. 
Когда человек в состоянии покоя находится в обнаженном виде 
при температуре 25–30 ºС, средний кровоток в коже приблизи-
тельно равен 20 мм/(мин • 100 г). На питание кожи расходуется 
сравнительно малый объем крови – 1–2 мл/(мин • 100 г) [4, 18].

У собаки, по данным нашего сотрудника М.В. Балыкина [8], 
средний кровоток в коже составляет 10,5 ± 0,8 мл/(мин • 100 г), 
то есть в два раза меньше, чем у человека. Это можно объяснить 
наличием шерстного покрова у собаки, которого нет у человека. 
На питание кожи расходуется 1 мл/(мин • 100 г), остальное ко-
личество крови служит для выполнения нужд всего организма. 
Выполнение «местных» задач осуществляется внутрикожной, 
а «общих» – подкожной сетью сосудов.
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Средний кровоток кожи крысы, измеренный методом водо-
родного клиренса, составляет 15 мл/(мин • 100 г). Около 90 % его 
приходится на подкожный слой сосудов. Следовательно, средний 
кровоток в коже крысы выше, чем у собаки, но меньше, чем у че-
ловека. 

Наряду с видовыми, существуют региональные различия 
кровообращения кожи. Кровоток в коже спины собаки составля-
ет 8,0 ± 2,4 мл/(мин • 100 г), живота – 9,6 ± 1,7 мл/(мин • 100 г), 
передней лапы – 10,3 ± 2,5 мл/(мин • 100 г), задней лапы – 13,0 ±  
2,1 мл/(мин • 100 г). Следовательно, чем меньше шерстный по-
кров кожи, тем интенсивнее кровоток в органе.

Регуляция кровоснабжения кожи изучена недостаточно. Из 
сводки литературных данных О.В. Алексеева [4] можно сделать 
следующие заключения. Гладкомышечные клетки в стенке арте-
риол кожи электрически объединены. Поток крови по артерио-
ло-венулярным шунтам контролируется терморегуляторными 
рефлексами, а капиллярный поток – местной или локальной тем-
пературой. С увеличением внешней температуры капиллярный 
поток возрастает. При падении температуры среды ниже 15 °С от-
мечается цикличность фаз дилатации и констрикции кожных со-
судов. Сосуды кожи весьма чувствительны к механическим 
воздействиям. Гладкая мускулатура кожных сосудов активно  
реагирует на изменения трансмурального давления. Общеизвест-
но констрикторное влияние симпатических нервных волокон на 
сосуды кожи. Не исключено существование центрального контр-
оля сосудов кожи, в том числе и обменных сосудов. Важную роль 
в регуляции кровотока в коже играют гормоны, циркулирующие 
в крови. Большое значение имеет саморегуляция, присущая сосу-
дистой стенке.

Кровоснабжение кожи в покое в условиях высокогорья

Изменение кровообращения в коже отражает состояние не 
только самого органа, но и организма в целом, а также общей 
гемодинамики. Кожа посредством кровеносной системы, наря-
ду с нервной и гуморальной, интегрируется в общий процесс 
адаптации человека и животных к среде обитания, в том числе 
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и к высокогорью. В связи с этим рассмотрим анатомию и физи-
ологию кровеносной системы кожи в разные сроки пребывания 
экспериментальных животных на перевале Туя-Ашуу.

Анатомия. Через три дня после подъема крыс на перевал Туя-
Ашуу наблюдается разрежение капиллярных петель, перекрытие 
множества прекапиллярных сфинктеров, уменьшение динамики 
артериол и терминальных артериол, увеличение диаметра метар-
териол в субгиподермальной, особенно в субдермальной, сосу-
дистой сети. На уровне венулярного звена микроциркуляторного 
русла и артериоло-венулярных анастомозов отмечается увели-
чение просвета сосудов. Существенных изменений в анатомии  
внутрикожного сосудистого русла не отмечается.

На 15-й день пребывания животных на перевале Туя-Ашуу 
резистивные сосуды (артериолы и терминальные артериолы), ка-
пиллярные краны (прекапиллярные сфинктеры) находятся в со-
стоянии спазма, а пути «стержневого потока», или «преференци-
альные каналы» (метартериолы), артериоло-венулярные шунты 
и артериоло-венулярные анастомозы – в состоянии дилатации. 
Капиллярные петли увеличиваются в размерах и уменьшаются 
в количестве.

Внутрикожное микроциркуляторное русло характеризуется 
изменением сосочковых капилляров на 1 мм2 поверхности орга-
на с 25–30 до 54–70 сосудов. Более четко проявляется мелкопет- 
листая поверхностная венулярная сеть. Наблюдается расширение 
просвета субкапиллярных венул. Обращает внимание обилие ана-
стомозов между одноименными и разноименными сосудами.

На 30-е сутки пребывания животных на перевале просматри-
вается утолщение мышечного слоя стенки резистивных сосудов, 
гладкомышечных клеток прекапиллярных сфинктеров и артерио-
ло-венулярных анастомозов.

Физиология. Прежде всего изменяется вазомоция прека-
пиллярных сосудов, что характеризуется удлинением интервала 
между ее циклами с одновременным укорочением периодов су-
жения и расширения сосудов. Вазомоция как способ локального 
перераспределения капиллярного кровотока имеет большое зна-
чение для обеспечения тканей кожи кислородом и продуктами 
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метаболизма. Известно, что кожа, хотя и имеет небольшой нутри-
тивный кровоток, обеспечивающий ее метаболические потреб-
ности, потребляет О2 с довольно большой скоростью [4]. Так, 
в базальном слое эпидермиса РО2 за 2 минуты после остановки 
кровотока падает с 20 мм рт. ст. до 0 [12]. В условиях высокого-
рья, когда РаО2 падает с 87,7 ± 1,1 l до 66,0 ± 0,9 мм рт. ст. Плот-
ность капилляров на единице поверхности снижается, и основная 
масса крови по артериоло-венулярным анастомозам переходит из 
артериального звена в венулярное, минуя капилляры, локальное 
перераспределение кровотока предотвращает развитие тканевой 
гипоксии. Удлинение периода между циклами вазомоции пред- 
отвращает перенапряжение гладкомышечных клеток.

Изменение структуры вазомоции играет определенную роль 
в регуляции процессов фильтрации и абсорбции жидкостей на 
уровне капилляров и венул. Дело в том, что в сосочковых капил-
лярах кожи на всем их протяжении создаются условия, способст-
вующие фильтрации, а не абсорбции жидкостей и макромолекул 
[4]. Это чревато развитием отека кожи на горных высотах, что, 
кстати, наблюдается при высокогорном отеке легких. Вазомо-
ция направлена на сохранение соотношений между гидростати-
ческим давлением и коллоидно-осмотическим давлением, что, 
в свою очередь, отражается на величине фильтрации и абсорбции 
в системе микроциркуляции.

На перевале Туя-Ашуу наблюдается усиление биоэлектриче-
ской активности гладкомышечных клеток прекапиллярного русла 
кожи на 20 %. Спазм артериол, разрежение капилляров и незна-
чительная дилатация посткапиллярного звена микрососудов со-
четается ускорением кровотока по артериолам, артериоло-вену-
лярным анастомозам и магистральным капиллярам. Скорость 
движения крови в артериолах увеличивается на 25 %, в артериоло-
венулярных анастомозах – на 30 %, в венулах – на 15 %. Скорость 
кровотока в капиллярах колеблется в больших пределах. В одних 
из них отмечается снижение, в других – не меняется, в третьих – 
повышается. Во многих капиллярах субдермальной сосудистой 
сети движение эритроцитов резко уменьшается, либо вообще от-
сутствует. Появляется множество плазматических капилляров.
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Усиление функции артериоло-венулярных анастомозов созда-
ет условия для переброса энергии артериального потока в венуляр-
ное русло, что обеспечивает венозный возврат в правое сердце. Та-
ким образом, микроциркуляторное русло кожи принимает участие 
в решении общих задач на уровне системного кровообращения.

Спазм артериол сопровождается уменьшением давления 
в субпапиллярных сосудах и капиллярах. Скорость прохождения 
воды через стенки сосудов снижается. Количество воды, поступа-
ющей на поверхность эпидермиса, резко уменьшается. Отдача те-
пла снижается. Видимо, этим объясняется сухость кожи у членов 
экспедиции на перевале Туя-Ашуу. Означает ли это, что в усло-
виях высокогорья существенно снижается кровоснабжение кожи. 
По данным М.В. Балыкина [5], средняя объемная скорость кро-
вотока в коже составляет 7,3 мл/(мин • 100 г) в первые семь дней 
пребывания на перевале Туя-Ашуу, 9,3 ± 0,6 мл/(мин • 100 г) – на 
15-й день и 10,5 ± 1,9 – на 30-й день (в контроле 10,5 ± 0,8 мл/(мин 
• 100 г). Таким образом, средний кожный кровоток на седьмые 
сутки пребывания животных снижается. В последующие сроки 
он, по существу, не отличается от контрольной величины. При 
этом нутритивный кровоток в коже остается неизмененными.

Снижение нутритивного кровотока в коже в условиях низ-
кого РаО2 могло бы нарушить функции кожи, необходимые для 
удовлетворения запросов всего организма. Снижение кровотока 
в субдермальной сосудистой сети без изменения его во внутри-
кожной сосудистой сети свидетельствует о весьма тонком меха-
низме регуляции кровообращения на горных высотах.

Регуляция кровоснабжения кожи на больших горных высотах 
не изучена. Обнаружению возможных путей регуляции крово- 
обращения в коже при высотной гипоксии целесообразно пред-
послать ряд особенностей микрогемодинамики в обычных усло-
виях среды обитания. Затем рассмотреть характер этих особенно-
стей в условиях высокогорья.

Тканевое давление в коже и подкожной клетчатке ниже ат-
мосферного [18]. В условиях высокогорья атмосферное давление 
снижено, в результате нарушается соотношение между давле-
нием по обе стороны сосудистой стенки из стороны сосудистой 
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стенки в сторону уменьшения паравазального давления. Среднее 
капиллярное давление меньше градиента коллоидно-осмоти-
ческого давления [18], что в условиях высокогорья может стать 
более выраженным из-за снижения паравазального давления. 
В сосочковых капиллярах создаются условия, способствующие 
фильтрации, а не абсорбции жидкостей и макромолекул [4]. Эта 
особенность вместе с вышеописанными изменениями может 
привести к высокогорному отеку кожи. Однако этого не происхо-
дит благодаря развитию компенсаторно-приспособительных ре-
акций. Прежде всего, гладкая мускулатура сосудов кожи активно 
реагирует на изменения трансмурального давления, а артериолы 
и прекапилляры, а также прекапиллярные сфинктеры наделены 
выраженным базальным тонусом. Под влиянием местных хими-
ческих факторов и сосудосуживающих нервов отмечается суже-
ние артериол и прекапилляров, а также прекапиллярных сфинк- 
теров в субдермальном сосудистом сплетении. Поступающая по 
артериям к коже кровь направляется по артериоло-венулярным 
анастомозам в обход капиллярной сети. Этим достигается регу-
ляция тока крови через кожу, местного давления крови, крове-
наполнения капилляров дермы, стимуляция венозного возврата 
(60 % крови в коже венозная) в направлении правого желудочка 
сердца, мобилизация депонированной крови (10 % всей крови со-
держится в сосудах кожи), возврат тканевой жидкости в венозное 
русло. Авторегуляция капиллярного давления кожи, несмотря не 
существенные перемены в других отделах микроциркуляторного 
русла, обеспечивает нутритивные запросы кожи.

В условиях высокогорья температура окружающей среды 
ниже, чем в долине. В данной ситуации поток крови через арте-
риоло-венулярные шунты контролируется терморегуляторными 
рефлексами, капиллярный поток – местной или локальной тем-
пературой. Отсюда следует, что артериоло-венулярные шунты 
действуют по запросам организма в целом, а капиллярный поток 
по запросам кожи. Терморегуляцию выполняют два вида кожных 
сосудов: специализированные артериоло-венулярные анастомо-
зы, находящиеся под контролем симпатических сосудосужива-
ющих нервов, и обычные кожные сосуды, которым свойствен 
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выраженный базальный тонус. В условиях высокогорья значи-
тельная часть крови оттекает из артериолярного звена в венуляр-
ное, минуя капиллярное, что снижает теплоотдачу в окружающую 
среду. Обычные кожные сосуды не допускают охлаждение кожи 
и регулируют нутритивный кровоток. Интенсивная вазомоция 
обеспечивает терморегуляцию оболочки, а артериоло-венуляр-
ные анастомозы направляют теплую артериальную кровь к ядру.

4.3. Ремоделирование кровообращения кожи  
при физических нагрузках на горных высотах

Перед животными, покрытыми шерстью, стоит проблема 
удаления избытка тепла при физической нагрузке, а не обеспе-
чение кожи нутритивным кровотоком. Такие животные теряют 
избыток тепла за счет учащенного дыхания и избыточной венти-
ляции мертвого пространства. Кровь при этом охлаждается в ды-
хательных путях и в полости рта. Расширение кожных сосудов 
малоэффективно, так как тепло задерживается в изоляционном 
слое, каковым является мех. Однако густой мех может обусловли-
вать большой температурный градиент «кожа – внешняя среда». 
Это сопровождается постепенно увеличивающейся теплоотдачей 
в среду, ибо в любой одежде у человека и шерсти у собаки адиа-
батический режим все же не создается. В любом случае необхо-
димы условия притока и отдачи тепла. К тому же интенсивный 
кровоток в поверхностных тканях тела приводит к снижению их 
теплоизоляции. Таким образом, в результате непрерывной те-
плоотдачи, не сопровождающейся ощущением холода, охлажде-
ние тела все же происходит [12]. Из изложенного вытекает, что  
пластические и реактивные процессы на уровне кровеносной си-
стемы кожи при физических грузках направлены не столько на 
решение местных задач органа, сколько на участие в сохранении 
теплового гомеостаза и центральной гемодинамики.

Изучение кровоснабжения кожи во время физической дея- 
тельности сопряжено большими трудностями методического 
плана. Чтобы получить более достоверные данные, приходится 
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пользоваться комплексом анатомических и физиологических  
методик.

Несмотря на большое число фундаментальных исследований 
кровеносной системы кожи, вопрос еще далек от завершения. 
Практически нет обобщающей работы о кровоснабжении кожи 
при моделировании физических нагрузок и патологических со-
стояниях в условиях высокогорья. Впервые такие исследования 
проведены в Институте горной физиологии НАН Кыргызстана 
под руководством одного из авторов настоящей работы [24].

В связи с вышеизложенным, целью настоящей работы яви-
лось изучение ремоделирования кровоснабжения кожи при физи-
ческой работе.

В качестве экспериментальных животных послужили соба-
ки и крысы. Кровоснабжение кожи изучалось морфологическим 
(контактная прижизненная биомикроскопия, телевизионная ми-
кроскопия, микрофотография, изготовление просветленных и ги-
стологических препаратов) и физиологическими (изучение ми-
крогемодинамики, гемореологии, биоэлектрической активности 
гладкомышечных клеток, скорости кровотока, вязкости крови, 
проницаемости сосудистой стенки и др.).

Физическая нагрузка предъявлялась собакам путем бега 
в третбане, а крысам – плаванием.

Привлечение обширного арсенала методик позволило ком-
плексно и системно изучить кровоснабжение кожи при физиче-
ской работе.

Кровоснабжение кожи при физических нагрузках  
в условиях долины

Анатомия кровеносного русла кожи во время физических на-
грузок нами изучена на собаках и крысах. Результаты исследо-
вания показали, что гемодинамические перестройки различных 
звеньев кровеносной системы кожи наиболее отчетливо прояв-
ляются при хронических физических тренировках. Однократные 
даже очень интенсивные физические нагрузки не приводят к су-
щественным изменениям макро- и микроскопической анатомии 
кровеносного русла кожи.
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Хронические мышечные тренировки собак и крыс приво-
дят к дилатации мышечно-кожных артерий, идущих к коже, со 
стороны межмышечных фасциальных перегородок, а также со-
провождающих их вен. На уровне субгиподермальной артери-
альной сети отмечается гипертрофия мышечного слоя мелких 
артерий и артериол; расширение анастомозов между артериола-
ми и венулами из глубокого венозного сплетения. В субдермаль-
ном артериальном сплетении наблюдается расширение ветвей, 
направляющихся к потовым железам, и коротких артерий, иду-
щих собственно в кожу. Обращает внимание обилие анастомозов 
между субдермальной артериальной сетью и лежащей под нею 
гиподермальной венозной сетью. На уровне поверхностей арте-
риолярной сети происходит расширение терминальных артериол. 
Особенно отчетливо, изложенные изменения сосудистого русла, 
отмечаются в коже хвоста крысы.

Физиология кровеносной системы кожи при мышечной 
нагрузке характеризуется формированием сложной цепи ком-
пенсаторно-приспособительных реакций, направленных на 
поддержание оптимального местного кровотока, системного кро-
вообращения, регионарного распределения сердечного дебита 
и терморегуляции. Прежде всего, депонированная в коже кровь 
сбрасывается в общее кровеносное русло. Это примерно 8–9 % 
общего количества крови. В результате объем циркулирующей 
крови, который используется для переброса в органы с мак-
симальным кислородным забросом при физической нагрузке, 
увеличивается. В частности, объемная скорость кровотока в ло-
комоторных мышцах возрастает в 7–10 раз [5]. Одновременно 
увеличивается кровоток по мышечно-кожным артериям и кож-
ным ветвям артерий, расположенных в мышечных фасциальных 
перегородках. В результате этого нарастает линейная скорость 
кровотока по кровеносной системе кожи и незначительное сни-
жение объемной скорости (9,3 ± 1,3 мл/(мин • 100 г), вместо 10,5 ± 
0,8 мл/(мин • 100 г) – в покое.   

Таким образом, часть крови из локомоторных мышц по-
ступает поэтапно в фасциальную гиподермальную и поверх-
ностную артериальную сети. Большая часть этой крови по 
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артериоло-венулярным анастомозам и шунтам возвращается 
в емкостные сосуды и далее – в правый желудочек сердца, что 
способствует поддержанию системной гемодинамики.

Под влиянием высокой температуры крови (при физической 
нагрузке 39 ± 0,02 ºС, в покое – 38 ± 0,01 ºС) артериолы расширя-
ются и давление крови в субкапиллярных сосудах и капиллярах 
повышается. Вода из сосудов поступает в паравазальное про-
странство, объем жидкости, поступающей к поверхности эпидер-
миса возрастает, наступает охлаждение кожи путем испарения. 
Благодаря усилению шунтового кровотока, охлажденная кровь 
с поверхности кожи поступает к ядру. Так, кровеносная система 
принимает участие в терморегуляции при мышечной деятельнос-
ти. Локальные физиологические изменения кровеносной систе-
мы кожи характеризуются появлением агрегации эритроцитов, 
уменьшением капиллярного гематокрита, ускорением линей-
ной скорости кровотока, уменьшением эритроцитарного потока 
в просвете капилляров, увеличением паравазальной жидкости на 
уровне поверхностной артериолярной и мелкопетлистой поверх-
ностной венулярной сети. Особое внимание привлекает усиление 
функции гладкомышечных образований артериол и прекапилляр-
ных сфинктеров, о чем свидетельствует выраженная вазомоция. 
Путем вазомоции регулируются величина капиллярного кровото-
ка, а также состояние капиллярного гематокрита.

Регуляция кровоснабжения кожи при мышечной работе осу-
ществляется теми же механизмами, что и в покое, путем усиле-
ния одних и ослабления других из них. Так как во время физи-
ческой нагрузки резко увеличивается кровоток в субдермальных 
сосудистых сплетениях, то есть связанный с терморегуляционной 
функцией кожи, видимо, усиливается нейрогенный механизм ре-
гуляции. Благодаря этому при мышечной деятельности увели-
чивается теплоотдача посредством кровеносных сосудов кожи 
и уменьшается внутренний перенос тепла.
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Кровоснабжение кожи при физических нагрузках  
в условиях высокогорья

Анатомия кровеносной системы при физических нагрузках 
на фоне высокогорной гипоксической гипоксии отличается от 
таковой в условиях нормоксии. При обзорной контактной био- 
микроскопии и просветленных препаратов отмечается разре-
жение кровеносного русла кожи, спазм прекапиллярного звена 
микроциркуляторного русла, увеличение извитости капилляров 
и венул, появление саккуляции в капиллярах и венулах, утолще-
ние мышечной оболочки сосудов, паравазальные микрокровоиз-
лияния и диапедез эритроцитов.

Физиология характеризуется уменьшением объемной ско-
рости кровотока в два раза при физических нагрузках на фоне 
ранних сроков пребывания животных в горах. На уровне фасци-
ального артериального русла отмечается усиление функции ар-
териоло-венулярных анастомозов, в результате которого поток 
крови к субдермальному руслу уменьшается. В свою очередь, 
основная масса крови из субдермального артериального русла по 
анастомозам переходит в крупноячеистую глубокую венозную 
сеть. В итоге, во внутрикожное сосудистое русло поступает мень-
ше крови, чем это имеет место в долине. Поток крови по функцио- 
нальным шунтам снижается, и значительное количество крови 
направляется в капилляры и поверхностную артериальную сеть. 
Так как артериальная сеть кожи состоит из капилляров сосочко-
вого слоя, желез кожи и волосяных фолликулов, а посткапилляр-
ные сосуды играют роль обменников, усиление шунтового пото-
ка не мешает выполнению нутритивных функций кровеносного  
русла органа. 

Регуляция кровообращения в коже при физических нагрузках 
в условиях высокогорья направлена на сокращение пути циркуля-
ции крови, без ущерба газообмена и метаболизма в органе.
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