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Известно, что избыточное введение в организм хлористого натрия и 
минералокортикоида ДОКС влечет за собой развитие у животных выра­
женной гипертонии; такая же гипертония развивается при введении одно7 
го только хлористого натрия. У людей, предрасположенных к гипертониче­
ской болезни, также наблюдается увеличенный солевой аппетит и соответ­
ственно увеличенный натрийурез и диурез (5, и); длительное увеличение 
потребления соли людьми закономерно приводит у большинства из них к 
развитию гипертонической болезни (15, 59). Ограничение потребления соли 
и натрийуретики, напротив, является одним из факторов, применяемых в 
лечении гипертонии.

Нами было установлено, что предварительная адаптация к высотной 
гипоксии в значительной мере предупреждает развитие ДОКС-солевой ги­
пертонии у крыс (2); эти данные хорошо согласуются с фактом, 
что у горцев-аборигенов гипертоническая болезнь встречается весьма ред­
ко (3, 16). Для понимания механизма данного профилактического эффекта 
следует иметь в виду, что роль избыточного поступления натрия в пато­
генезе гипертонии реализуется при решающем участии почек и надпочеч­
ников. Показано, что так называемая фаза резистентности, которая при 
введении избытка ДОКС и соли предшествует повышению артериального 
давления, сопровождается выраженной гипертрофией почек (14); пересад­
ка интактной почки закономерно снижает артериальные давления при раз­
личных формах экспериментальной гипертонии (9).

Известно далее, что минералокортикоиды надпочечников, блокирую­
щие пути выделения натрия из организма и увеличивающие натриевую 
нагрузку на почки (13), потенциируют развитие многих видов гиперто­
нии (*). Соответственно у животных и людей, жизнь которых удается со­
хранить после адреналэктомии, гипертония претерпевает обратное разви­
тие (7). В итоге этих и других исследований пришли к представлению (4), 
что возникшее в результате длительного выделения больших количеств 
натрия изнашивание противогипертензивных структур почки играет роль 
важного патогенетического звена в развитии гипертонической болезни.

На основе этого представления профилактический эффект предвари­
тельной адаптации к высотной гипоксии цри ДОКС-солевой гипертонии 
мог быть предположительно объяснен тем, что эта адаптация каким-то об­
разом уменьшает натриевую нагрузку на почки и тем самым тормозит их; 
изнашивание при условии своевременного удаления из организма избытка 
поступающего туда натрия. Действительно, независимо от нас было пока­
зано, что сформировавшаяся адаптация к высотной гипоксии закономерно 
влечет за собой частичную атрофию клубочковой зоны надпочечников и 
уменьшение секреции альдостерона (8). Соответственно активируются все 
пути выделения натрия из огранизма и, в частности, увеличивается его 
выделение с калом и мочой (17, 20); концентрация натрия в плазме крови 
и тканях организма оказывается несколько сниженной (10). Выделение 
калия при адаптации, напротив, уменьшено, а его концентрация в сыво­

749



ротке крови повышена или нормальна (8). Эти важные данные не содер­
жат количественной характеристики гипофункции коры надпочечников и 
не отвечают на главный интересующий нас вопрос о том, как меняется со­
отношение -между почечными и внепочечпыми путями выделения натрия; 
эти вопросы составляют предмет данной работы.

Опыты проведены на 166 белых крысах-самцах с исходным весом 110— 
170 г. 83 крысы первой серии в течение 2 мес. ежедневно на 6 час поме­
щали в барокамеру, где разрежение воздуха соответствовало в первый 
день 1000 м, во второй 2000 м, в третий 3000 м, в четвертый 4000 м, в пя­
тый и последующие дни 5500 м над уровнем моря. 83 крысы второй кон­
трольной серии этим воздействиям не подвергались.

Определения количества потребляемой воды, пищи, раствора хлористо­
го натрия, а также объема выводимой мочи были проведены дважды — на 
20-е и 60-е сутки адаптации. Для измерения потребления воды и ппщп 
животных помещали в индивидуальные клетки с отдельными поилками и 
кормушками. Аппетит к солевому раствору определяли путем замены на 
одни сутки водопроводной воды в поилках 1 % раствором хлористого нат­
рия. Забор мочи производили в течение суток в метаболических клетках 
вне барокамеры у животных, лишенных доступа к воде и пище.

На 60-е сутки опыта, кроме указанных исследований, у крыс опреде­
ляли содержание Na и К в моче, а также в эритроцитах и плазме крови 
с помощью пламенного фотометра ФПЛ-ВТИ. На срезах надпочечников 
определяли ширину коркового слоя и его клубочковой и пучковой зон. 
В эти же сроки исследовали функциональное состояние надпочечников, 
ожотором судили по концентрации в плазме крови 11-окспкортикостерон- 
дов, определяемых флюориметрическпм методом, а также по продукции 
кортикостерона и альдостерона срезами надпочечников при инкубации их 
в Кребс-Рингер-бикарбонатном растворе с глюкозой в аппарате Варбурга 
(для каждого исследования смешивали ткани надпочечников 4—5 крыс). 
Кортикостероиды разделяли методом тонкослойной хроматографии с по­
следующей количественной оценкой по реакции с тетразолиевым си­
ним (6).

При сравнении результатов, полученных при исследовании адаптиро­
ванных и неадаптированных животных, оказалось, что вес надпочечников 
у животных, адаптированных к гипоксии, был недостоверно меньшим, чем 
у крыс контрольной группы. При этом ширина коркового слоя снизилась 
на 10% (/><0,05), ширина пучковой зоны — на 11%; клубочковая зона 
сузилась на 40% (р<0,01). Соответственно этому синтез кортикостерона 
в тканях надпочечников у адаптированных крыс уменьшился на 38% 
(р<0,01); синтез альдостерона — на 22% (р<0,05); концентрация в плаз­
ме крови 11-оксикортикостероидов уменьшилась на 43% (/><0,01).

Показатели функциональной активности коры надпочечников у живот­
ных, адаптированных к гипоксии, соответствуют морфометрическим дан­
ным и в целом указывают на понижение секреторной деятельности этой 
железы. Такого рода гипоальдостеронизм, являющийся причиной увели­
чения отношения K/Na в организме, по-видимому, имеет адаптационное 
значение, так как установлено, что введение людям, находящимся на вы­
соте, увеличенного количества калия уменьшает симптомы высотной бо- 
лезпи, а введение ДОКСа вызывает противоположный эффект (12).

В наших экспериментах гипофункция надпочечников сопровождалась 
существенными изменениями водно-солевого обмена у адаптированных 
животных.

Объем воды, потребляемой адаптированными животными на 20-е и 
60-е сутки опыта, был незначительно и недостоверно снижен. Вместе с тем 
объем выделяемой этими животными мочи уменьшился на 20-е сутки бо­
лее, чем в два раза (р<0,01), а на 60-е — втрое (/><0,01). При этом вес 
тела у животных не был увеличен и, следовательно, существенной задерж­
ки воды в организме не происходило.
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Концентрация калия в моче на 60-е сутки адаптации увеличилась не­
значительно, концентрация натрия повысилась на 50% по сравнению 
с контрольными показателями, принятыми за 100% (/><0,05). Суточное
выведение калия и натрия с мочой у адаптированных животных было, та­
ким образом, снижено соответственно в 2,9 и 1,9 раза. При этом поступле­
ние указанных катионов с пищей в организм адаптированных крыс досто­
верно не отличалось от контроля, а задержки катионов в организме тем не 
менее не наблюдалось. Действительно, из всех полученных показателей 
электролитного состава крови у адаптированных животных наблюдалось 
лишь изменение концентрации натрия в эритроцитах: она была на 16% 
меньше, чем в контроле (/<0,05).

Таким образом, в условиях сформировавшейся адаптации значитель­
ное уменьшение выделения почками натрия и воды не сопровождалось их 
задержкой в организме. Это с полной определенностью указывает на ак­
тивацию внепочечпых механизмов выделения натрия и воды.

Существенно, что такая активация наблюдалась нами, когда животные 
находились вне барокамеры в условиях нормального содержания кисло­
рода — она не может быть обусловлена непосредственным эффектом ги­
поксии, а представляет собой результат устойчивых изменений, сложив­
шихся в организме в процессе адаптации. Возможно, что механизм этого 
явления состоит в том, что адаптационное снижение секреции минерало­
кортикоидов активирует все внепочечные пути выделения натрия и воды 
в значительно большей мере, чем нх почечную экскрецию. В естественных 
условиях, когда потребление воды и соли в отличие от условий нашего 
эксперимента пе стандартизировано и во многих ситуациях пе лимитиро­
вано, значение такого рода адаптационной разгрузки почек, по-видимому, 
особенно велико, так как солевой аппетит адаптированных к птпоксип 
животных определенно увеличен. Так, при замене воды 1% раствором 
хлористого натрия выяснилось, что на 20-е сутки после начала гипокси­
ческих воздействий потребление этого раствора увеличено на 25%, а на 
60-е сутки — в два раза по сравнению с контролом. Иными словами, адап­
тация увеличивает аппетит животных к соли и в еще большей мере уве­
личивает мощность внепочечпых путей выделеппя натрия.

В плане нашего изложения существенно, что достигнутое благодаря 
адаптации уменьшение натриевой нагрузки на почки может играть роль 
в механизме профилактического эффекта при солевой гипертонии, а так­
же в механизме снижепия заболеваемости гипертонией у горцев-абори­
генов.
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