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Summary

It Is shown that the effectiveness, of nitroglycerin action on ihe hemodynamics 
of lesser circulation Is unequal and depends on the genesis of pulmonary hyperten
sion at different hemodynamic variants, moreover the most expressed positive dyna
mics is observed at hyperkinetic type.
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ПОСЛЕДСТВИЯ ОСТРЫХ НАРУШЕНИЙ КРОВООБРАЩЕНИЯ 
ВО ВНУТРЕННИХ ОРГАНАХ

Существенный интерес в практическом плане представляет знание 
последствий гемодинамических расстройств, часто сопровождающих шок, 
коллапс, синдром сдавления, действие гравитационных перегрузок 
и др. Основной задачей при этом должно быть исследование регенера
ционных процессов. Выявление закономерностей, характеризующих 
структуру органов не только в результате (нарушения гемодинамики, но 
и при других патогенных воздействиях, актуально в практическом отно
шении и важно для развития теории регенерации [2, 4. 5].

В статье обобщены данные, полученные в результате исследований 
с применением комплекса (морфометрических методик печени, почек, ко
ры надпочечников, сердца, поджелудочной железы, а также эндотелия 
.магистральных сосудов, проводившихся ряд лет сотрудниками кафедры
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гистологии ЯГМИ на кроликах, крысах и морских свинках, у которых 
получили сосудистый криз [2] или синдром сдавления. [I].

Полученные материалы показывают различную выраженность нару
шений кровообращения в виде гиперемий, стазов и кровоизлияний. В 
зидотелии внутриорганных сосудов выявляется пикноз ядер, вакуолиза- 
ния цитоплазмы, часть клеток слущивается. Даже в магистральных сосу
дах наблюдается отчетливо выражеиная реакция со стороны эндотелио- 
циг.в. Следствием повреждения гистогематичеокого барьера является 
возникновение очагов дистрофии, некробиоза и некроза в окружающих 
тканях. Параллельно выявляются признаки репаративных процессов. 
Сходство и последовательность реакций органов на нарушения гемодина
мики позволяют выделить 3 стадии: 1—образование очагов гемодинами-
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Рис- 1. Энтропия клеточных форм: А—печень, Б—почка, В—надпочечник.. 
Г—миоциты левого желудочка, Д—эндотелий магистральных сосудов. А, 
В—Д—ортостаз, Б—сдавливание мягких тканей конечностей. По оси абс
цисс—время после воздействия сут„ К—контроль, по осн ординат—величи

на энтропии (Н, бит.).

5.7 ֊

ческих расстройств (никогда не наблюдается тотального полнокровия 
органов); 2—формирование очагов дистрофии и гибели, возрастание 
полиморфизма клеточного состава тканей; 3—восстановительные процес
сы на клеточном и внутриклеточном уровне в тканях и органах в целом: 
размножение клеток, их гипертрофия и полиплоидизация, восстановление 
нормального строения органа. Четкую временную границу между ста
диями провести трудно, так как процессы наслаиваютея и варьируют в 
зависимости от многих условий. Последними являются гемодинамичес
кие расстройства, величина и локализация очагов, межтканевые отноше
ния, наличие камбия в поврежденных тканях, архитектоника органов.
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В почках, печени, надпочечниках, миокарде и эндотелии отмечается 
усиление степени выраженности полиморфизма основных структурных 
элементов по сравнению с контролем, о чем можно объективно судить по 
возрастанию энтропии клеточных форм (рис. I). Достоверное 'изменение 
соотношения различных клеточных форм в основной ткани органов дает

Рис. 2. Соотношение клеточных форм, отражающих альтернативные (за
штрихованные столбики) и восстановительные (незаштрнхованные стол
бики) процессы. По оси ординат—относительное количество (%) клеточ
ных форм (уровень контроля принят за единицу), по оси абсцисс—К1— 
уровень отношений через 14 сут. после односторонней адрвнектомии. Ос

тальные обозначения те же, что на рис. 1.

четкий критерий для суждения о динамике процессов альтерации и реге
нерации. Кроме того, выявляется прямая связь ։между выраженностью 
этих процессов: в печени (на уровне долыки к разных ее зонах) и почках 
(ио нефрону и разным его отделам) прирост клеточных форм, м|։жаю-



тих регенерационные и компенсационные процессы, всегда соответству
ет увеличению числа элементов, отражающих альтеративные процессы 
или превышает его (рис. 2, А, Б). Это можно расценить как появление 
действия закона повышения надежности биологического субстрата на 
уровне клеточных популяций [3]. В надпочечнике это явление четко вид
но на фоне усиленной нагрузки, вызванной одиносторонней аренектомией 
(рис. 2, В). Последующий ортостаз не может вызвать значительного уве
личения прогрессивных форм, так как уже произошла компенсация и 
регенерационные резервы исчерпаны. В миокарде (рис. 2, Г) данная осо
бенность не проявляется: в сердце в ходе онтогенеза закладывается ре
зерв плоидности, за счет которого и происходят компенсационные процес
сы [6]. В эндотелии первоначально преобладают альтеративные сдвиги, 
а затем регенерационные процессы (рис. 2, Д). Указанные закономернос
ти очевидно не зависят от пола и вида животного, а также причины, вы
зывающие нарушения гемодинамики. Таким образом, полученные резуль
таты дают материал для понимания основных закономерностей репара
тивной регенерации внутренних органов после альтеративных явлений, 
сопровожающих нарушения кровообращения у людей и позволяют полу
чать объективные показатели состояния изучаемой ткани, в частности, 
при биопсиях.
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A. N. Gansbourgski, N. N. Kochetov, A. V. Pavlov, M. M. Sokolova, 
М. V. Yudina

The Consequences of Acute Disturbances of Blood Circulation 
in Internal Organs
Summary

In result of experimentally evoked by orthistails hemodynamic disorders In. 
rats, rabbits and guinea-pigs the microInfarction foci appear In the Internal organs.. 
The Increase of entropy of different cellular forms is found out.
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