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Цель исследования. Выявить основные закономерности и механизмы морфологического преобразования артерий
малого круга кровообращения крыс в отдаленном постгеморрагическом периоде и сопоставить их с возрастными
особенностями сосудов. Материал и методы. Эксперимент по созданию дозированной геморрагической гипотенW
зии с поддержанием артериального давления (АД) на уровне 40 мм рт. ст. проведен на белых крысахWсамцах лиW
нии Wistar молодого возраста (5—6 месяцев). В течение всего периода гипотензии и через 60 суток после кровоW
потери проводили исследование крови для определения содержания веществ низкой и средней молекулярной
массы (ВНСММ) с помощью спектрофотометрии и состояния проW и антиоксидантной систем методом хемилюмиW
несценции. Морфологическому исследованию подвергались артерии малого круга кровообращения молодых жиW
вотных, крыс в отдаленном постгеморрагическом периоде и старческого возраста (24—25 месяцев). Результаты.
60Wминутная геморрагическая гипотензия приводит к развитию эндотоксемии и дисбалансу проW и антиоксидантW
ной систем организма, признаки которых отмечаются и в отдаленные сроки после нее (спустя 2 мес.). При этом в
постгеморрагическом периоде наблюдаются значительные морфологические изменения артерий малого круга
кровообращения, сопоставимые с возрастными преобразованиями их у крыс старческого возраста. Это проявляW
ется, прежде всего, в реорганизации соединительнотканного компонента стенки сосудов: увеличении содержания
отдельных коллагеновых волокон, изменении их структуры, деструкции и деформации эластических мембран меW
дии. При этом отмечается изменение морфометрических параметров сосудов на всех исследованных уровнях, в
то время как уменьшение пропускной способности характерно для внутриорганных артерий. Заключение. УвелиW
чение активности свободнорадикального окисления и эндотоксемия, можно полагать, являются одной из причин
морфологического преобразования артерий малого круга кровообращения в отдаленном постгеморрагическом пеW
риоде, аналогично возрастным изменениям сосудов. Ключевые слова: геморрагическая гипотензия, артерии маW
лого круга кровообращения, свободнорадикальное окисление, эндотоксемия, ремоделирование, отдаленный
постгеморрагический период, возрастные изменения сосудов.

Objective: to reveal the major regularities and mechanisms of morphological changes in the rat pulmonary circulation
arteries in the late posthemorrhagic period and to compare them with ageWrelated features of the vessels. Materials
and methods: experiments to generate graduated hemorrhagic hypotension with the blood pressure being maintained
at 40 mm Hg were carried out on young (5—6Wmonth) albino male Wistar rats. Throughout hypotension and 60 days
after blood loss, the blood was tested to determine low and average molecularWweight substances by spectrophotomW
etry and the proW and antioxidative systems by chemiluminescence. Pulmonary circulation arteries were morphologiW
cally studied in young animals, rats in the late posthemorrhagic period and old (24—25Wmonth) rats. Results. SixtyW
minute hemorrhagic hypotension leads to the development of endotoxemia and imbalance of the proW and
antioxidative systems, the signs of which are observed in the late periods (2 months) after hypotension. At the same
time, the posthemorrhagic period is marked by the significant pulmonary circulation arterial morphological changes
comparable with their ageWrelated alterations in old rat. This shows up mainly in the reorganization of a connective
tissue component in the vascular wall: the elevated levels of individual collagen fibers, their structural changes, elasW
tic medial membrane destruction and deformity. At the same time, there is a change in the morphometric parameters
of vessels at all study stages while their lowered flow capacity is only characteristic for intraorgan arteries.
Conclusion: The increased activity of free radical oxidation and endotoxemia may be believed to be one of the causes
of morphological changes in pulmonary circulation arteries in the late posthemorrhagic period, which is similar to ageW
related vascular alterations. Key words: hemorrhagic hypotension, pulmonary circulation arteries, free radical oxidaW
tion, endotoxemia, remodeling, late posthemorrhagic period, ageWrelated vascular changes. 

Острая массивная кровопотеря всегда была и остает!
ся важнейшей медицинской проблемой, занимая первосте!
пенное место среди причин, обусловливающих возникно!

вение терминальных состояний и приводящих к смерти [1,
2]. В настоящее время установлено, что она приводит к зна!
чительным изменениям во всех органах и тканях [3—7].



Сроки исследования Хемилюминесценция плазмы Хемилюминесценция цельной крови
спонтанная вспышка, светосумма, светосумма, светосумма,

светимость, у. е. у. е. у. е. !! мин у. е. !!  мин у. е. !!  мин
(до инкубации) (после инкубации)

Контроль 0,37±0,02 1,42±0,14 0,88±0,05 3,2±0,27 7,57±0,28
15 мин ГГ 0,28±0,02* 0,96±0,07# 0,75±0,07 2,41±0,10# 3,36±0,26#

30 мин ГГ 0,46±0,04* 0,86±0,07# 1,71±0,05# 1,14±0,09# 2,16±0,18#

60 мин ГГ 0,33±0,02 0,79±0,07# 1,38±0,13# 1,59±0,12# 2,21±0,22#

ОПГП 0,57±0,02# 1,30±0,10 1,64±0,13# 3,55±0,25 4,30±0,28# 
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Среди морфологических исследований, связанных с про!
блемами реаниматологии, основное внимание уделяется
структурным изменениям и восстановлению функций
центральной нервной системы, в меньшей степени — серд!
ца [8]. Практически мало изученным остается перифериче!
ское звено сосудистой системы. В литературе имеются
лишь единичные публикации о структурных преобразова!
ниях некоторых магистральных артерий большого круга
кровообращения в отдаленном постреанимационном пери!
оде [9]. В то же время результаты некоторых исследова!
ний указывают, что после тотальной гипоксии с последу!
ющей реперфузией наблюдается «преждевременное
старение» сосудов и прогрессирующее развитие атероск!
лероза [10—12]. Между тем, особенности морфологичес!
кого преобразования артериального звена малого круга
кровообращения после перенесенной геморрагической
гипотензии к настоящему времени не изучены. 

В связи с этим, цель исследования заключалась в
выявлении основных закономерностей и механизмов
морфологического преобразования артерий малого
круга кровообращения крыс в отдаленном постгеморра!
гическом периоде и сопоставлении их с возрастными
особенностями данных сосудов.

Материалы и методы
Исследования проведены у 86 белых крыс!самцов линии

Wistar массой 250—300 г., в возрасте 5—6 мес и 9 животных — в
возрасте 24—25 месяцев. Геморрагическую гипотензию модели!
ровали с помощью установки, позволяющей дозированно сни!
жать АД (удостоверение на рационализаторское предложение №
2584 от 03.05.2005). У крыс, предварительно наркотизированных
нембуталом (25 мг/кг внутрибрюшинно), через катетеризирован!
ную левую общую сонную артерию осуществляли кровопускание

в среднем около 50% объема циркулирующей крови до момента
стабилизации АД на уровне 40 мм рт. ст. В различные сроки ге!
моррагической гипотензии (15, 30, 60 мин) забирали кровь для
биохимического исследования. Через 60 минут осуществляли ре!
перфузию выпущенной крови, сосуд перевязывали, рану ушива!
ли. Материал исследовали спустя 60 суток после кровопотери.

Содержание ВНСММ определяли по методике М. Я. Малахо!
вой (1995) отдельно в плазме и на эритроцитах на 15, 30, 60 мину!
тах гипотензии и через 2 месяца после кровопотери, oлигопептиды
выявляли по методу Лоури [13, 14]. В биохимических исследова!
ниях использовали центрифугу ЦЛР!1 и спектрофотометр СФ!46.

Соотношение про! и антиоксидантов исследовали с помо!
щью хемилюминесценции цельной крови и плазмы по методу
Р. Р. Фархутдинова и В. А. Лисовских (1995) [15]. Для этих целей
использовали аппарат «Хемилюминометр!003» с компьютерным
обеспечением и выводом хемилюминограмм на экран монитора.
При этом определяли следующие показатели хемилюминесцен!
ции плазмы: спонтанную светимость (у. е.), вспышку (у. е.) и све!
тосумму (у. е. ! мин). Для изучения функционального состояния
фагоцитов (их способности генерировать кислородные радика!
лы) изучали параметры светосуммы спонтанной и индуцирован!
ной люминолом хемилюминисценции цельной крови. 

Для исследования структурных изменений в артериях ма!
лого круга кровообращения у крыс забирали легкие с органами
средостения, которые фиксировали в 10% нейтральном форма!
лине. Кусочки, содержащие легочной ствол и обе легочные арте!
рии с окружающими тканями, и доли легкого после соответст!
вующей обработки заливали в парафин!воск. Гистологические
срезы толщиной 10 мкм окрашивали гематоксилином и эози!
ном, по Ван!Гизону, орсеином и резорцин!фуксином с докраши!
ванием пикрофуксином для одновременного выявления мы!
шечных, коллагеновых и эластических структур. 

Непосредственными объектами для морфологического ис!
следования, которое проводили под микроскопом «Микмед!2»,
служили магистральные и внутриорганные артерии малого кру!
га кровообращения. Для вывода на экран компьютера цветного
изображения среза использовали видеопередающий блок ВПУ!
1. Полученные снимки переносили в программу «Компас — 3D
V8», с помощью которой определяли следующие параметры: на!

Сроки исследования ВНСММ, усл.ед. Олигопептиды, мг/мл
плазма эритроциты плазма

Контроль 9,42±0,21 18,07±0,22 0,199±0,016
15 мин ГГ 12,43±0,97* 10,37±0,56# 0,254±0,020
30 мин ГГ 14,35±1,07# 27,41±1,84# 0,333±0,030#

60 мин ГГ 14,53±1,07# 12,17±0,15# 0,361±0,034#

ОПГП 10,51±0,16* 25,03±1,46# 0,26±0,02#

Таблица 1
Суммарное содержание ВНСММ и олигопептидов в артериальной крови крыс 

при геморрагической гипотензии и в отдаленном постгеморрагическом периоде (M±m) 

Примечание. Здесь и в табл. 2: *, # — достоверность различий по отношению к контролю (* — 0,01<р<0,05; # — p<0,01). ГГ — ге!
моррагическая гипотензия; ОПГП — отдаленный постгеморрагический период.

Таблица 2
Показатели хемилюминесценции плазмы и цельной крови крыс при геморрагической гипотензии

и в отдаленном постгеморрагическом периоде (M±m) 



ружный и внутренний диаметры артерий (Dнар,
Dвн), толщину средней и наружной оболочек
(Hср, Hадв). Кроме того, определяли индекс Кер!
ногана, позволяющий судить о пропускной спо!
собности сосуда, а также «жесткости» сосудис!
той стенки [16, 17]: индекс Керногана = Hср / Dвн. 

Полученные результаты обработаны мето!
дом вариационной статистики с использовани!
ем параметрического критерия для множест!
венного сравнения Ньюмена!Кейлса, а также
его варианта для сравнения нескольких групп с
одной контрольной — критерия Даннета [18].
Достоверными считались различия при уровне
значимости p<0,05. 

Результаты и обсуждение

При исследовании содержания
ВНСММ и олигопептидов отмечалось
увеличение их концентрации в плазме
крови уже к 15!й минуте гипотензии и со!
хранение повышенного уровня на всех
этапах исследования. Изменение количе!
ства ВНСММ на эритроцитах, напротив,
носило фазный характер. Их содержание
было максимальным на 30!й минуте
(прирост составил 51,7%), а к концу гипо!
тензии снизилось — на 32,6% относитель!
но контрольного уровня, что объясняется
наибольшей сорбционной способностью
эритроцитов именно в ранние сроки эндо!
токсемии [19, 20] (табл. 1).

Максимальные значения показателей
хемилюминесценции плазмы крови (спон!
танной светимости и светосуммы) также
наблюдались на 30!й минуте эксперимента.
К 60!й минуте высокими, относительно
контрольного уровня, оставались лишь па!
раметры светосуммы, что связано, очевид!
но, с накоплением в плазме ВНСММ, свя!
зывающих ионы Fe2+ [21, 22] (табл. 2).

Кроме того, при геморрагической ги!
потензии отмечалось уменьшение разни!
цы между светосуммой цельной и инкуби!
рованной крови, что свидетельствовало о
сниженной фагоцитарной активности лей!
коцитов на протяжении эксперимента.

Исследования крови в отдаленном
постгеморрагическом периоде показали,
что содержание ВНСММ на эритроцитах и
в плазме спустя 60 суток после кровопоте!
ри остается выше контрольного уровня (на
34,6 и 10,2%, соответственно). Кроме того,
увеличение значений спонтанной светимо!
сти на 29,5% и светосуммы плазмы — на
74,5% свидетельствовали о продолжаю!
щейся активации свободнорадикальных
процессов в эти сроки.

При изучении артерий малого круга
кровообращения в отдаленном периоде по!
сле перенесенной кровопотери и последую!
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Рис. 1. Легочный ствол крысы молодого возраста (контрольная группа).
Окраска по ВанWГизону (а), резорцинWфуксином (б). Об. 40, ок. 10.

Рис. 2. Легочный ствол крысы в отдаленном постгеморрагическом периоде.
Окраска по ВанWГизону (a), резорцинWфуксином и пикрофуксином (б). Об.
40, ок. 10. Интенсивная коллагенизация поверхностных слоев средней обоW
лочки, деструкция наружных и утолщение глубоких эластических мембран.

Рис. 3. Легочный ствол крысы старческого возраста. Окраска резорцинW
фуксином  (а), резорцинWфуксином и пикрофуксином (б). Об. 10, ок. 10.
Коллагенизация наружных слоев медии, фрагментированные эластические
мембраны средней оболочки.



щей реперфузии (через 60 суток) была вы!
явлена общность структурной перестройки
их у крыс в постгеморрагическом периоде и
животных старческого возраста. Наиболее
выраженные деструктивные процессы ха!
рактерны для внеорганных артерий эласти!
ческого типа — легочного ствола и легочных
артерий — и крупных внутрилегочных арте!
рий (мышечно!эластического типа), что про!
является, прежде всего, в реорганизации со!
единительнотканного компонента стенки
сосудов, увеличении содержания коллагено!
вых и эластических волокон, изменении их
структуры. При этом отмечается коллагени!
зация средней оболочки, деструкция и дефор!
мация эластических мембран медии, утолще!
ние внутренней, разволокнение и истончение
наружной эластических мембран. В адвенти!
ции признаки гиперэластоза сочетаются со
структурными изменениями коллагеновых
волокон в виде их утолщения и гомогениза!
ции. Кроме того, обнаруживаются отдельные
участки прорастания коллагеновых волокон
со стороны адвентиции вглубь стенки сосуда
вплоть до интимы (см. рис. 1—3). 

Характерной особенностью внутриле!
гочных артерий мышечно!эластического ти!
па по сравнению с контрольной группой жи!
вотных является очаговое, неравномерное
увеличение толщины средней оболочки, пре!
имущественно за счет наружных ее слоев
(рис. 4, 5 а). В более мелких внутрилегочных
артериях (мышечного типа) медия представ!
ляется резко утолщенной, наружная эласти!
ческая мембрана истончена, относительно
тонкая адвентиция имеет нечеткие границы и
явные признаки прорастания коллагеновых
волокон в среднюю оболочку (рис. 5 б, 6). 

Более объективную характеристику
состояния артерий малого круга кровооб!
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Рис. 4. Внутриорганная легочная артерия мышечноWэластического типа
крысы старческого возраста, окраска резорцинWфуксином и пикрофуксиW
ном, об. 10, ок. 10 (а). Внутриорганная легочная артерия мышечноWэластиW
ческого типа крысы в отдаленном постгеморрагическом периоде, окраска
орсеином, об. 10, ок. 10 (б). Неравномерно утолщенная средняя оболочка,
участки  прорастания в нее коллагеновых волокон со стороны адвентиции,
истонченная и фрагментированная наружная эластическая мембрана.

Артерии Dнар (мм) Dвн (мм) Hср (мм) Индекс Керногана Hадв (мм)

ЛС
I 1,89±0,08 1,79±0,08 0,052±0,001 0,029±0,001 0,029±0,001
II 2,51±0,06# 2,36±0,06# 0,074±0,003# 0,031±0,001 0,069±0,002#

III 2,25±0,03# 2,12±0,03# 0,066±0,005# 0,031±0,002 0,050±0,001#

ПЛА
I 1,32±0,04 1,24±0,04 0,041±0,001 0,033±0,001 0,028±0,001
II 1,59±0,01# 1,49±0,02# 0,050±0,003* 0,034±0,002 0,046±0,004#

III 1,57±0,05# 1,47±0,04# 0,049±0,003* 0,034±0,002 0,035±0,002#

ЛЛА
I 1,07±0,03 1,01±0,01 0,032±0,001 0,032±0,001 0,027±0,001
II 1,31±0,03# 1,23±0,03# 0,040±0,002* 0,032±0,002 0,036±0,003#

III 1,28±0,06# 1,20±0,05# 0,038±0,002* 0,032±0,002 0,032±0,003*

Таблица 3
Морфометрические параметры внеорганных артерий малого круга кровообращения крыс

разных групп (M±m) 

Примечание. *, # — достоверность различий по отношению к крысам контрольной группы (* — 0,01<р<0,05; # — р<0,01). ЛС — ле!
гочный ствол; ПЛА — правая легочная артерия; ЛЛА — левая легочная артерия. I — крысы молодого возраста (контрольная группа);
II — крысы старческого возраста; III — крысы молодого возраста в отдаленном постгеморрагическом периоде.

Рис. 5. Внутриорганная легочная артерия крысы молодого возраста (контрольная
группа) мышечноWэластического типа, окраска резорцинWфуксином (а), мышечW
ного типа, окраска резорцинWфуксином и  пикрофуксином (б). Об. 40, ок. 10.



Артерии Dнар (мм) Dвн (мм) Hср (мм) Индекс Керногана Hадв (мм)

Крупные
I 0,56±0,009 0,52±0,009 0,022±0,001 0,042±0,001 0,027±0,001
II 0,70±0,008# 0,64±0,008# 0,029±0,0007# 0,045±0,001* 0,034±0,002#

III 0,74±0,020# 0,69±0,019# 0,027±0,0005# 0,040±0,001 0,040±0,001#

Средние
I 0,42±0,008 0,38±0,007 0,021±0,001 0,055±0,002 0,024±0,001
II 0,57±0,018# 0,50±0,018# 0,035±0,0008# 0,076±0,003# 0,036±0,002#

III 0,66±0,007# 0,59±0,008# 0,034±0,0019# 0,060±0,001 0,039±0,001#

Мелкие
I 0,34±0,01 0,30±0,007 0,026±0,001 0,087±0,002 0,023±0,001
II 0,41±0,019# 0,31±0,019 0,050±0,0018# 0,181±0,015# 0,037±0,002#

III 0,46±0,013# 0,35±0,015# 0,052±0,0014# 0,162±0,014# 0,034±0,002#

Артерии Dнар (мм) Dвн (мм) Hср (мм) Индекс Керногана Hадв (мм)

Крупные
I 0,23±0,005 0,18±0,007 0,024±0,001 0,133±0,002 0,019±0,001
II 0,36±0,012# 0,20±0,014 0,080±0,002# 0,408±0,039# 0,030±0,002#

III 0,36±0,018# 0,24±0,016# 0,060±0,0021# 0,266±0,021# 0,031±0,003#

Средние 
I 0,18±0,002 0,14±0,004 0,0135±0,001 0,096±0,001 0,018±0,001
II 0,27±0,012# 0,15±0,008 0,063±0,004# 0,422±0,034# 0,022±0,002#

III 0,33±0,018# 0,22±0,018# 0,055±0,0027# 0,256±0,028# 0,039±0,003#

Мелкие 
I 0,12±0,005 0,09±0,005 0,0137±0,001 0,146±0,003 0,013±0,001
II 0,21±0,015# 0,14±0,009# 0,033±0,003# 0,229±0,011# 0,020±0,002#

III 0,18±0,013# 0,10±0,008 0,038±0,0027# 0,382±0,018# 0,018±0,001#

ращения исследуемых групп дают данные
морфометрии (табл. 3). У крыс в отдаленном
постгеморрагическом периоде и животных
старческого возраста наблюдается увеличе!
ние наружного и внутреннего диаметров,
толщины средней и наружной оболочек ле!
гочного ствола и легочных артерий, однако,
эти параметры не достигают значений крыс
старческого возраста. При этом во всех ис!
следованных группах сохраняется постоян!
ство индекса Керногана, характеризующего
пропускную способность сосудов. 

Исследование внутриорганных арте!
рий, напротив, в целом показало более зна!
чительный прирост исследуемых морфоме!
трических параметров у крыс, перенесших
кровопотерю, а также уменьшение их про!
пускной способности (табл. 4, 5). У живот!
ных в отдаленном постгеморрагическом пе!
риоде наиболее значительные изменения
индекс Керногана претерпевает в средних и
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Рис. 6. Внутриорганная легочная артерия мышечного типа крысы старчесW
кого возраста (а) и в отдаленном постгеморрагическом периоде (б). ОкраW
ска резорцинWфуксином и  пикрофуксином. Об. 10, ок. 10. Утолщенная
средняя оболочка, истонченная наружная эластическая мембрана. СтрелW
кой указан очаг прорастания коллагеновых волокон со стороны адвентиции
в среднюю оболочку.

Таблица 4
Морфометрические параметры внутрилегочных артерий мышечноWэластического типа малого круга

кровообращения крыс (M±m)

Примечание. *, # — достоверность различий по отношению к крысам контрольной группы (* — 0,01<р<0,05; # — р<0,01).
I — крысы молодого возраста (контрольная группа); II — крысы старческого возраста; III — крысы молодого возраста в отда!
ленном постгеморрагическом периоде.

Таблица 5
Морфометрические параметры внутрилегочных артерий мышечного типа малого круга

кровообращения крыс (M±m)

Примечание. # — достоверность различий по отношению к крысам контрольной группы (p<0,01). I — крысы молодого возраста
(контрольная группа); II — крысы старческого возраста; III — крысы молодого возраста в отдаленном постгеморрагическом периоде.



мелких артериях мышечного типа, возрастая в 2,7 раза от!
носительно контроля, в то время как у животных старчес!
кого возраста — в средних мышечных артериях (в 4,4 раза).

Таким образом, в целом морфологические преоб!
разования артерий малого круга кровообращения в от!
даленном постгеморрагическом периоде имеют много
общего с изменениями сосудов в процессе естественного
старения организма. Исходя из этого, можно сделать вы!
вод, что в сравнительно короткий 2!месячный срок арте!
рии приобретают конструкцию, сопоставимую с возра!
стной перестройкой сосудов. Разница заключается лишь
в некоторых количественных характеристиках тканевых
структур. Тем не менее, можно предположить, что имеет
место общность механизмов возрастных изменений ар!
терий и их постгеморрагической перестройки.

За последние годы в литературе широко обсужда!
ются вопросы ремоделирования стенки сосудов. Нару!
шение баланса в про! и антиоксидантной системах орга!
низма, эндотоксемия способствуют повреждению
эндотелия и развитию воспалительных процессов в
стенке артерий [22—25]. При этом нарушается синтез
эндотелиоцитами антипролиферативных веществ и NO,
из активированных моноцитов, лейкоцитов, макрофагов
и тучных клеток высвобождаются митогены [26, 27]. Все
вышеперечисленные процессы, способствуя гипертро!
фии и гиперплазии фибробластов, миоцитов, увеличе!
нию синтеза ими межклеточного вещества, включая
коллаген, пролиферации перицитов с трансформацией
их в гладкомышечные клетки, приводят к непосредст!
венной перестройке сосудистой стенки [28—32].

Особую значимость отмеченные факторы, в том чис!
ле эндотелиальная дисфункция, имеют для сосудов мало!
го круга кровообращения. Это связано с тем, что легкие
при газообмене подвергаются воздействию более высоких

концентраций кислорода, чем другие органы, что стиму!
лирует процессы образования свободных радикалов. Кро!
ме того, в постгеморрагическом периоде наблюдается уси!
ленная продукция активных метаболитов кислорода
альвеолярными макрофагами [33, 34]. Определенную
роль, несомненно, играют ВНСММ, которые, задержива!
ясь и подвергаясь биодеградации в легких, запускают ме!
ханизмы аутодеструкции и развития эндотоксемии [35]. 

Таким образом, продолжающиеся через 2 месяца
после кровопотери активация процессов свободноради!
кального окисления и накопление в крови ВНСММ и
олигопептидов могут являться предпосылкой воздейст!
вия повреждающих факторов на артериальное звено
малого круга кровообращения в отдаленном постгемор!
рагическом периоде.

Выводы

1. Острая массивная кровопотеря приводит к на!
рушению баланса в соотношении компонентов про! и
антиоксидантной систем, развитию эндотоксемии, как
непосредственно во время 60!минутной гипотензии, так
и в отдаленные сроки после нее.

2. Через 60 суток после геморрагической гипотен!
зии с последующей реперфузией отмечены существен!
ные морфологические изменения артерий малого круга
кровообращения, сопоставимые с возрастными особен!
ностями артериальных сосудов 2!летних животных.

3. Интенсификация процессов свободнорадикаль!
ного окисления, накопление ВНСММ и олигопептидов,
продолжающиеся спустя 2 месяца после геморрагичес!
кой гипотензии, могут способствовать ремоделированию
артериального звена малого круга кровообращения в
постгеморрагическом периоде.
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