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Проведено исследование изменений размеров и параметров гемодинамики мышечных артерий сердца 
млекопитающих в переходный период между фиксированными уровнями физической нагрузки. Показано, 
что стабилизация размеров мышечных сосудов в конце переходного процесса происходит в результате урав-
новешенного воздействия на стенку «противоположностей»: механического и биохимических факторов. 
Представлены формулы, характеризующие относительные изменения параметров мышечных сосудов в кон-
це переходного процесса. Полученные результаты имеют значение для понимания механизмов адекватной 
перестройки и расчета параметров гемодинамики коронарного русла в условиях нагрузки.
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Changes in the dimensions and parameters of the hemodynamics of cardiac muscle arteries of mammals during 
the transition between fi xed levels of physical exercise have been studied. It has been shown that the stabilization of 
the dimensions of muscle vessels results from the balanced effect of “contraries”: the mechanical and biochemical 
factors on their walls. Formulas characterizing relative changes in the parameters of muscle vessels at the end of the 
transition process are presented. The results are of importance for understanding the mechanisms of the adequate 
rearrangement and calculations of the hemodynamic parameters of the coronary bed under exercise.
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При использовании фиксированной на-
грузки время достижения стабильных зна-
чений параметров гемодинамики организ-
ма млекопитающих составляет 3–5 минут. 
В конце переходного периода от покоя к на-
грузке завершается рост среднего давления 
в аорте, кровотока, объема и проводимости 
всего коронарного русла [3]. Известно, что 
при вариации нагрузки мышечные сосу-
ды сердца изменяют свои размеры за счет 
воздействия на их стенку механических и 
биохимических факторов [4, 10]. Однако 
сопряжение факторов биомеханической ре-
гуляции мышечных артерий в течение пере-
ходного процесса от покоя к нагрузке во 
многом остается еще невыясненным. Целью 
нашего исследования является представить 
теоретическое и математическое обоснова-
ние регуляции размеров и гемодинамики 
мышечных сосудов сердца в течение пере-
ходного периода от состояния покоя орга-
низма к заданному уровню нагрузки.

Изменения параметров гемодинамики 
коронарного русла в режимах фиксиро-
ванной нагрузки. Увеличение физической 
нагрузки сопровождается возрастанием ар-
териального давления (гипертензии). Изме-
нение гипертензии характеризуется коэффи-
циентом 

 = P()/P(0),

где P(0), P() – соответственно среднее 
артериальное давление в покое и при неко-
торой физической нагрузке. В дальнейшем 
нами будут использованы изменения сред-
него давления в аорте, из которой кровь по-
ступает в сердечную мышцу. Режим гипер-
тензии  = 0 = 1 соответствует отсутствию 
физической нагрузки (покою); предельной 
гипертензии приблизительно соответству-
ет величина  = 2 [3]. Основу представлен-
ного нами анализа изменений коронарного 
кровотока и его составляющих в условиях 
гипертензии составляют экспериментально 
установленные зависимости [3]. Установ-
лено, что при фиксированной мышечной 
нагрузке относительные изменения  кро-
вотоков к концу переходного периода к 
их величинам в покое аналогичны во всех 
ветвях левой коронарной артерии и эндо- и 
эпикардиальных слоях сердечной мышцы. 
Не меняется отношение установившегося 
среднего кровотокав коронарном синусе к 
среднему коронарному кровотоку в левой 
коронарной артерии при изменении дав-
ления в аорте и сжатии легочной артерии. 
При анализе экспериментальных данных 
показано [3]: если при фиксированной на-
грузке к концу переходного периода среднее 
давление в аорте P(0) возрастает в  раз, то 
общий коронарный кровоток Q(0) увели-
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чивается в 2 раз, время прохождения эри-
троцитами кровеносного русла сердца t(0) 
уменьшается в  раз, общий объем V(0) и 
общая проводимость коронарного русла 
G(0) возрастают в  раз. Установленные 
изменения возможны лишь в том случае, 
если в ответ на заданный уровень нагрузки 
изменению среднего давления в аорте соот-
ветствуют аналогичные изменения величин 
кровотока, объема и проводимости на всех 
участках коронарного русла к концу пере-
ходного периода.

Биомеханические факторы воздей-
ствия на стенки мышечных сосудов. 
Диапазон ветвлений артерий мышечного 
типа приблизительно простирается от 500 
до 100 мкм. Существует два основных ме-
ханизма регуляции тонуса стенок этих ар-
терий: биохимический и механический. 
Размеры каждого сосуда в основном регу-
лируются концентрацией аденозина и его 
производных на стенке и величиной прило-
женного давления. Установлено, что содер-
жание аденозина в межклеточной жидкости 
является необходимым условием адекват-
ного кровоснабжения здорового сердца [4]. 
Аденозин легко проходит через мембрану 
кардиомиоцита в межклеточное простран-
ство и вызывает расслабление мышечных 
клеток в стенках коронарных артерий. Об-
разование и выход дополнительного объема 
аденозина в межклеточное пространство 
увеличивается в ответ на недостаточное 
кислородное обеспечение кардиомиоцитов 
при возросшей нагрузке [8, 9]. Воздействие 
аденозина на стенки мышечных артерий 
происходит вплоть до d = 500 мкм [7]. Вли-
яние аденозина постепенно снижается с 
увеличением диаметра сосудов [6]. Таким 
образом, весь мышечный участок коронар-
ного русла в разной степени охвачен влия-
нием аденозина и его производных. Для ха-
рактеристики механических свойств стенки 
мышечной артерии используется термин 
«жесткость». Жесткость  равняется отно-
шению приложенного к сосуду давления P 
к диаметру d: 
  = P/d.  (1)

Исходная жесткость стенки мышечных 
артерий в покое определяется ее эластиче-
ским каркасом и биоупругими свойствами 
гладкомышечных клеток. Она увеличивает-
ся по мере уменьшения калибра мышечных 
сосудов [1]. В направлении от 500 к 100 мкм 
жесткость стенки сосудов последовательно 
возрастает, поскольку отношение (1) по-
следовательно увеличивается. С другой 
стороны, при уменьшении диаметра сосу-
да увеличивается степень расслабляющего 
воздействия аденозина [6]. Таким образом, 

по мере уменьшения калибра сосудов от 
500 до 100 мкм эластичность стенки сосу-
дов снижается, а ее чувствительность к аде-
нозину, напротив, возрастает. Этот феномен 
составляет, по нашему мнению, основу био-
химической регуляции всего мышечного 
участка коронарного русла. В каждом ре-
жиме гипертензии диаметр всякого сосуда 
является «компромиссной» величиной меж-
ду влиянием противоположных факторов. 
«Компромиссная» величина диаметров мы-
шечного участка адекватна уровню потре-
бления кислорода сердечной мышцей при 
заданном уровне нагрузки.

Биомеханическая регуляция разме-
ров мышечных сосудов в режимах фик-
сированной нагрузки. Возрастание жест-
кости стенок мышечных артерий по мере 
уменьшения их калибра является фактором, 
эффективно «гасящим» пульсации диаме-
тра в течение кардиоцикла. Исходя из по-
стоянства в течение кардиоцикла диаметра 
и длины мышечных сосудов и приложен-
ного к ним давления, нами для анализа ис-
пользованы средние за сердечный цикл зна-
чения давления, кровотока, проводимости и 
объема. 

Установлено [5], что при увеличении ар-
териального давления в аорте P(0) в  раз 
давления на всех артериальных сосудах по 
отношению к покою возрастают аналогич-
ным образом: 
 P() = P(0). (2)

Эластические и мышечные артерии при 
гипертензии расширяются и удлиняются. 
Морфологически феномен одновременного 
расширения и удлинения сосудов объясня-
ется спиральным расположением мышеч-
ных клеток в стенках сосудов [2]. На эла-
стических и мышечных сосудах показано 
[3, 10], что при увеличении приложенного 
давления в P/P0 раз исходные значения диа-
метра d0 и длины l0 изменяются в одинако-
вой степени:
 d/d0 = l/l0 = (P/P0)

1/3. (3)
Исходя из выражений (2) и (3), размеры 

некоторого мышечного m-сосуда должны 
изменяться следующим образом:
 dm() = dm(0), (4)
 lm() = lm(0), (5)
где dm(0), dm(), lm(0), lm() – длина и диа-
метр m-сосуда в покое и заданном режиме 
гипертензии. 

При увеличении фиксированной физи-
ческой нагрузки вследствие роста дефицита 
кислорода в кардиомиоцитах выход адено-
зина в межклеточное пространство будет 
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возрастать. Этот феномен вызывает допол-
нительное расслабление стенок мышечных 
сосудов. При гипертензии величина P() 
возрастает в , а диаметр d() только в 
 раз. Этот феномен указывает на то, что 
жесткость стенки каждого сосуда в течение 
переходного периода возрастает. При вся-
ком уровне нагрузки механизм сопряжения 
«противоположностей» на стенке работает 
до тех пор, пока возникший дефицит кис-
лорода в клетках миокарда не будет полно-
стью устранен. В этот момент воздействие 
расслабляющего и ужесточающего факто-
ров на стенку сосуда уравновешивается на 
уровне, соответствующем заданной нагруз-
ке. При этом размеры диаметра и длины 
каждого m-сосуда приобретают конечные 
значения (4)–(5). В пределах диапазона мы-
шечных артерий вязкость крови () и в по-
кое, и при гипертензии в каждом m-сосуде 
практически не меняется; она приблизи-
тельно одинакова во всех сосудах [3]:
 m() = m(0).  (6)

С учетом выражений (2), (4)–(6), пара-
метры гемодинамики m-сосуда в конце пе-
реходного периода имеют значения:
 Vm() = Vm(0), (7)

 Gm() = Gm(0), (8)

 Qm() = 2Qm(0), (9)
где Qm(0),Qm(), Vm(0), Vm(), Gm(0), Gm() 
– соответственно кровоток, объем и прово-
димость m-сосуда в покое и режиме нагруз-
ки. Представленные соотношения (4)–(9) 
позволяют считать, что относительные из-
менения размеров сосудов, величины крово-
тока, проводимости и объема в каждом мы-
шечном сосуде в конце переходного периода 
изменяются аналогичным образом. Вслед-
ствие этого кровоток, объем и проводимость 
всего мышечного участка коронарного русла 
изменяются в соответствии с выражениями 
(7)–(9). Единообразие изменений этих пара-
метров для всех сосудов позволяет свести к 
минимуму время переходного процесса, что 
обеспечивает минимальное время работы 
сердечной мышцы с неадекватным, пони-
женным кислородным обеспечением.

Выводы
Показано, что в процессе перехода от 

состояния покоя организма к фиксирован-
ной нагрузке основой регуляции размеров 
мышечных артерий сердца являются меха-
нический и биохимический факторы, ока-
зывающие противоположное воздействие на 
стенки этих сосудов. Изменение размеров 
отдельного сосуда и его гемодинамики пре-

кращается в момент полного уравновешива-
ния противоположных воздействий на стен-
ки сосудов. Момент стабилизации размеров 
сосудов соответствует началу адекватного 
обеспечения кислородом сердечной мышцы. 

Показано, что размеры и параметры ге-
модинамики всех мышечных сосудов неза-
висимо от их калибра при заданной нагруз-
ке в конце переходного периода изменяются 
по отношению к состоянию покоя анало-
гичным образом. Вследствие этого сокра-
щается время регуляции, что обеспечивает 
минимальное время переходного периода.

Установленные «противоположности» 
механического и биохимического факторов 
и соотношения параметров в конце пере-
ходного периода представляют значитель-
ный интерес для понимания оптимальности 
механизмов регуляции не только мышеч-
ного участка, но и всего коронарного русла 
в целом. Полученные соотношения могут 
быть использованы для конкретных расче-
тов адекватной перестройки коронарного 
русла в условиях нагрузки.
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