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Рассматриваются эндогенные формы гипоксических состояний, отражающих специфику органи-
зации систем кислородного обеспечения у водных организмов, которые не свойственны наземным
формам жизни. Они включают респираторный, циркуляторный и гемический компоненты. Анали-
зируются исключительно естественные процессы, которые приводят к развитию ряда критических
состояний на протяжении жизненного цикла гидробионтов, а также при адаптации к факторам вод-
ной среды (гипоксии, гипотермии, гиперосмии). Токсические эффекты, патологии и заболевания
не учитываются. Описана группа процессов, приводящая к развитию артериальной гипоксемии,
которая реализуется на уровне респираторных поверхностей (вентиляционная и парехиматозная
гипоксия). Рассмотрены причины, ответственные за нарушение процессов микроциркуляции на
тканевом уровне (ишемическая и застойная гипоксия). Определены механизмы, приводящие к пе-
риодическому понижению концентрации гемоглобина в крови (анемия), росту содержания метге-
моглобина и изменению кинетических характеристик связывания кислорода кровью. Рассмотрен-
ные состояния не следует расценивать как аномальные, так как они отражают группу процессов,
которые реализуются в организме гидробионтов в течение его жизнедеятельности.
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Под гипоксическими состояниями понимают
особый относительно устойчивый во времени
комплекс физиологических и метаболических
процессов, позволяющий организму определен-
ный период времени существовать в условиях
острой нехватки кислорода (Колчинская, 1991).
Эти состояния особо актуальны для обитателей
водной среды. Диффузия кислорода здесь проте-
кает почти в 10000 раз менее эффективно, чем на
воздухе (Joyce, 2000). Не случайно В.И. Вернад-
ский писал: “Борьба за существование в водных эко-
системах – это, прежде всего, борьба за кислород!”
(по: Кляшторин, 1982). Гипоксические зоны (ox-
ygen-minimum zones, OMZ) широко представле-
ны в водах Мирового океана (Levin, 2002; Middel-
burg, Levin, 2009; Gewin, 2010). Это придонные
слои шельфа Северо-Западной и Юго-Западной
Африки (Атлантический океан) (Duncombe-Rae
et al., 2000; Karstensen et al., 2008), Персидского
залива, шельфа Аравийского моря, Бенгальского
залива и Андаманского моря (Индийский океан)
(Paulmier, Ruiz-Pino, 2009; Banse et al., 2014). Осо-
бенно широкое распространение получили гипо-
ксические акватории в Тихом океане. Они захва-
тывают более 25% его шельфа (Karstensen et al.,

2008; Paulmier, Ruiz-Pino, 2009). В массе эти зоны
расположены на глубинах 400–1500 м, реже –
150–300 м (Karstensen et al., 2008; Paulmier, Ruiz-
Pino, 2009). Концентрация кислорода в них не
превышает 1.5 мгО2 л–1 (в среднем 0.5 мгО2 л–1)
(Levin, 2002; Banse et al., 2014), при норме 7–8 мгО2 л–1.
Для них характерно сочетанное действие острой
гипоксии, гипербарии и гипотермии (Солдатов,
2019).

Гипоксические акватории широко представ-
лены также в водах Черного и Балтийского мо-
рей. В первом случае они в основном являются
следствием сероводородного заражения глубин-
ных слоев воды (более 100–150 м), но могут раз-
виваться и в шельфовой зоне (Дунай-Днестров-
ский регион) в результате процессов эвтрофика-
ции и апвеллинга (Орехова, Коновалов, 2018).
Эвтрофирование глубинных слоев воды также яв-
ляется причиной развития гипоксии в Балтий-
ском море. В последнее время они захватывают
площадь около 49000 км2, а содержание кислоро-
да в них не превышает 2 мгО2 л–1 (Zillén et al.,
2008).
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Принято считать, что первичноводные формы
жизни начинают ощущать дефицит кислорода
при его концентрации менее 2 мгО2 л–1 (Rosen-
berg et al., 2001). Однако это справедливо в основ-
ном для бентосных организмов, обитающих в
придонных слоях воды. У оксифильных видов
(пелагические формы), не сталкивающихся с ги-
поксическими условиями среды, эти значения
обычно выше (3–4 мгО2 л–1) (Vaquer-Sunyer, Du-
arte, 2008). Существование организмов в условиях
дефицита кислорода сопровождается развитием
комплекса процессов, направленных на оптими-
зацию кислородного режима тканей и переход к
суббазальным скоростям метаболизма (Hochach-
ka, Somero, 2002). Многие из них приспособились
к существованию в условиях длительной аноксии
(Fenchel, Finlay, 1995; Stoeck et al., 2003). В их тка-
нях реализуются весьма эффективные метаболи-
ческие схемы анаэробной генерации энергии
(Bidinotto et al., 1997; Lutz, Nilsson, 1997; Chew
et al., 2005; Bickler, Buck, 2007). К ним можно от-
нести прежде всего представителей типа Mollusca
и класса Priapulida (Андреенко, 2014). Наиболее
радикальные изменения отмечены в клеточных
системах лорицифер: вместо митохондрий в них
обнаружены гидрогеносомы (Danovaro et al.,
2010).

Специфика физико-химических условий вод-
ной среды, а также особенности функциональной
организации первичноводных организмов позво-
лили пересмотреть классификацию гипоксиче-
ских состояний, принятую в отношении назем-
ных форм жизни (Soldatov, 2012). Это коснулось,
прежде всего, экзогенных форм гипоксии. Для
водной среды актуальными принято считать сле-
дующие процессы, приводящие к развитию
внешнего дефицита кислорода: ограничение во-
дообмена, эвтрофикация, гипертермия и гиперо-
смия (Soldatov, 2012). Последние два фактора
имеют значение преимущественно для мелковод-
ных водоемов. При этом первичные формы гипо-
ксии (тканевая гипоксия) в отношении водных и
наземных организмов не были пересмотрены: де-
фицит субстратов окисления, недостаточность
окисления, нарушение окисления, разобщение
окисления и фосфорилирования (Soldatov, 2012).

В настоящей работе рассматриваются новые
эндогенные формы гипоксических состояний,
отражающих специфику организации респира-
торных, циркуляционных и гемических систем у
водных организмов, которые не свойственны на-
земным формам жизни.

ЭНДОГЕННЫЕ ФОРМЫ ГИПОКСИИ

Эндогенные формы гипоксии могут разви-
ваться в отсутствии внешнего дефицита кислоро-
да и при полноценном функционировании дыха-

тельной цепи митохондрий клеток. Поэтому их
относят к вторичной группе гипоксических со-
стояний (Колчинская, 1991; Soldatov, 2012). Они
обычно сопровождаются понижением артериаль-
ного напряжения кислорода (артериальная гипо-
ксемия), ограничением величин массопереноса
кислорода к тканям либо одновременным сочета-
нием обоих процессов. Данные формы гипоксии
включают респираторный, циркуляторный и ге-
мический компоненты. В дальнейшем предпола-
гается рассмотреть исключительно группу есте-
ственных процессов, протекающих в организме
гидробионтов и приводящих к развитию у них ги-
поксических состояний. Токсические эффекты,
патологии и заболевания учитываться не будут.

РЕСПИРАТОРНЫЕ ФОРМЫ ГИПОКСИИ

Данный вид гипоксических состояний разви-
вается вследствие функциональной недостаточ-
ности респираторной системы. Он включает в ос-
новном две составляющие: вентиляционную и
паренхиматозную.

Вентиляционная гипоксия связана с ограниче-
нием дыхательных объемов и сопровождается
развитием артериальной гипоксемии. Это воз-
можно в случае подавления функциональной ак-
тивности респираторного центра. У рыб данное
состояние часто наблюдается в условиях темпера-
турного шока, особенно холодового (Azuma et al.,
1998; Maricondi-Massari et al., 1998). В естествен-
ных условиях оно может возникать при подъеме
глубинных вод (апвеллинг) и затрагивать преиму-
щественно представителей донных сообществ.
Показано, что низкие температуры повышают
число гипоксических зон в тканевых структурах
костистых рыб (Солдатов, Парфенова, 2011).

В ряде случаев артериальная гипоксемия раз-
вивается на фоне увеличения вентиляции жабер-
ных полостей. Это может быть либо следствием
функциональной недостаточности дыхательных
движений, либо понижением диффузионных ха-
рактеристик водно-гематического барьера. По-
добная ситуация была отмечена в условиях гипер-
термии (Fernandes et al., 1995; Glass, Soncini, 1995;
Soncini, Glass, 1997). Чаще всего она встречается в
мелководных хорошо прогреваемых водоемах и
водоемах-охладителях ТЭС и АЭС.

К вентиляционным формам гипоксии следует
отнести и состояние гиподинамии в отношении
высокоподвижных представителей ихтиофауны.
Ограничение подвижности снижает роль таранного
типа вентиляции жаберной полости, который в той
или иной степени используют подвижные виды
рыб (Кляшторин, 1982). Это существенно повы-
шает энергетическую стоимость дыхания. Огра-
ничение подвижности делает работу жаберного
насоса менее эффективной. Следствием этого
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должно быть снижение артериального напряже-
ния кислорода. Данное состояние было зареги-
стрировано у тунцов, различных видов акул и
скумбрий при их искусственном содержании
(Perry, McDonald, 1993; Bushnell, Jones, 1994). Оно
было отмечено и при садковом выращивании ке-
фали-пиленгаса (Солдатов, Парфенова, 2009).

Паренхиматозная гипоксия определяется нега-
тивными изменениями характера диффузии кис-
лорода на уровне водно-гематического барьера.
Следствием этих процессов также является раз-
витие артериальной гипоксемии. Водно-гемати-
ческий барьер у гидробионтов включает три со-
ставляющие (Hills, Hughes, 1970): жаберную мем-
брану с примыкающим к ней неподвижным
слоем воды и эндотелий капиллярной стенки.
Структура водно-гематического барьера доста-
точно подробно описана для костистых рыб. Тол-
щина жаберной мембраны у них варьирует в до-
статочно широких пределах 0.6–2.5 мкм (Hughes,
Morgan, 1973; Bushnell, Jones, 1994). При этом
максимальных значений она достигает у донных
рыб. У пелагических рыб она существенно ниже,
что определяется высокими кислородными по-
требностями их организма. Отмечены и возраст-
ные изменения толщины жаберной мембраны в
сторону увеличения, что должно осложнять диф-
фузионные процессы (Dube, Datta-Munshi, 1974).
Капиллярная стенка образована одним слоем эндо-
телиальных клеток и имеет толщину 0.04–0.05 мкм
у костистых рыб и 0.1–0.5 мкм у круглоротых (Ja-
sinski, 1973; Potter et al., 1995). Диффузионный
слой воды, примыкающий к жаберной мембране,
имеет непостоянную толщину, которая напря-
мую зависит от интенсивности вентиляции жа-
берной полости. Газообмен на уровне респира-
торных поверхностей в целом определяется их
площадью, поперечным сечением, а также рядом
переменных: интенсивностью жаберного крово-
тока, газотранспортными свойствами крови и хи-
мическим составом водно-гематического барьера
(Soldatov, 2012).

Как уже отмечалось, поперечное сечение жа-
берной мембраны у донных видов рыб выше, чем
у пелагических (Hughes, Morgan, 1973; Bushnell,
Jones, 1994). Площадь респираторной поверхно-
сти, вентиляционные объемы, жаберный крово-
ток, напротив, ниже (Кляшторин, 1982). Это
определяет более низкое напряжение кислорода в
артериальной крови и тканевых структурах, а так-
же повышенное сродство гемоглобина к кислоро-
ду у представителей донной ихтиофауны (Solda-
tov, 1997; Солдатов, 2018). Фактически организм
данной экологической группы рыб адаптирован к
функционированию в режиме гипоксического
состояния. Оно позволяет ему существовать в
придонных слоях воды, для которых в большин-
стве случаев характерно отсутствие активного пе-

ремешивания и, как следствие, низкая концен-
трация кислорода (Paulmier, Ruiz-Pino, 2009).

Жаберные поверхности у гидробионтов наря-
ду с респираторной выполняют и ряд других со-
путствующих функций, которые могут косвенно
влиять на процессы газообмена. К ним можно от-
нести участие в регуляции водно-солевого и кис-
лотно-щелочного баланса. Это обеспечивается
присутствием в эпителии жабр хлоридных кле-
ток, осуществляющих транспорт Ca2+ и Cl– (Perry,
McDonald, 1993; Perry, 1997). Роль этих образова-
ний существенно повышается в период адаптаций
организма к условиям повышенной солености. От-
мечается активная пролиферация хлоридных
клеток и рост их числа в жаберном эпителии.
Толщина последнего при этом существенно по-
вышается, что совпадает со снижением напряже-
ния кислорода в артериальной крови (Bindon
et al., 1994; Gilmour et al., 1995).

Гидробионты относятся к группе организмов,
которые в качестве конечных продуктов белково-
го обмена экскретируют в воду  в основном
на уровне респираторных поверхностей (Wilkie,
2002; Henry et al., 2012). При ограничении венти-
ляционных объемов данное соединение может
накапливаться в примыкающем к жаберной мем-
бране водном слое и приводить к развитию ло-
кального ацидоза. Это может иметь несколько
негативных следствий: снижать диффузию кис-
лорода (Wilson et al., 1994) и уменьшать сродство
гемоглобина к нему (Souza, Bonilla-Rodriguez,
2007). И то, и другое способствует развитию арте-
риальной гипоксемии и переводит организм в ре-
жим гипоксического состояния. На рис. 1 пред-
ставлена обобщенная схема рассмотренной выше
информации.

ЦИРКУЛЯЦИОННАЯ ГИПОКСИЯ
Данный вид гипоксического состояния пред-

полагает ограничение величины объемного тка-
невого кровотока, которое не удовлетворяет дей-
ствующий кислородный запрос тканей (Колчин-
ская, 1991; Soldatov, 2012). В основе его могут
лежать изменение тонуса гладкомышечной стен-
ки сосуда (ишемическая гипоксия), реакции пе-
рераспределения крови и понижение функцио-
нальных кондиций миокарды сердца (застойная
гипоксия).

Случаи естественной ишемической гипоксии от-
мечаются у гидробионтов в основном при адапта-
ции к низким температурам (Soivio, Tuurala,
1981). Эффект затрагивает в основном сосуды жа-
берного аппарата и выражается в неконтролируе-
мой вазоконстрикции их сосудистой стенки. Это
ограничивает объемный кровоток в данном орга-
не и сопровождается развитием артериальной ги-
поксемии. Аналогичные изменения отмечаются

+
4NH
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и при повышении концентрации  в примем-
бранном слое воды жабр, что приводит к разви-
тию локального ацидоза (Sundin, Nilsson, 2000).
Рост этот может происходить вследствие ограни-
чения вентиляционных объемов, о чем говори-
лось выше (Wilkie, 2002; Henry et al., 2012).

Сходные изменения были отмечены в скелет-
ных мышцах ряда теплолюбивых видов рыб (ке-
фаль-сингиль, хамса) в условиях эксперимен-
тальной гипотермии (5°С и ниже) (Солдатов,
2010). Это выражалось в повышении тонуса глад-
комышечной стенки сосудов микроциркулятор-
ного русла и уменьшении плотности капилляр-
ной сети в мышечной ткани. Следствием этого
явился рост толщины диффузионного слоя и
уменьшение площади диффузионной поверхно-
сти, что понижало тканевое напряжение кисло-
рода (Солдатов, 2010). Сосуды при этом утрачива-
ли способность реагировать на тестовые функци-
ональные нагрузки (реакция на внешнюю
гипоксию). Это происходило на фоне повышения
концентрации свободного Са2+ в скелетных
мышцах (Солдатов, 2010). Известно, что у клеток,
чувствительных к гипотермии, в области низких
температур происходит нарушение мембранных

+
4NH функций, приводящее к диссипации ионных гра-

диентов, что сопровождается входом Ca2+ в клет-
ки (Hochachka, 1986). Поступление внеклеточно-
го Ca2+ в гладкомышечные клетки активирует ба-
зальный тонус сосудов (Шуба, Кочемасова, 1988).
На этом фоне должна развиваться неконтролиру-
емая вазоконстрикторная реакция, что, по-види-
мому, в действительности и имело место. Вазо-
констрикторный эффект Ca2+ был выявлен в
условиях гипоксии и у циклостомат (Russell et al.,
2001).

В основе застойных форм гипоксии могут ле-
жать два процесса: избирательное перераспреде-
ление крови в пользу отдельных органов, что
ограничивает объемный кровоток в других орга-
нах, и ограничение функциональных кондиций
миокарды сердца (Колчинская, 1991; Soldatov,
2012).

Наиболее реактивной группой сосудов у гид-
робионтов и рыб в частности являются сосуды
оксифильных тканей: головного мозга, сердца и
жаберных лепестков (Soivio, Tuurala, 1981;
Gamperl et al., 1994; Renshaw, Dyson, 1999).
В условиях внешней гипоксии кровоток в них
может увеличиваться более чем в 2 раза (Gamperl

Рис. 1. Группа естественных процессов, приводящая к развитию артериальной гипоксемии у гидробионтов.
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et al., 1994; Yoshikawa et al., 1995; Soederstroem,
Nilsson, 2000). При этом в остальных тканях (поч-
ки, печень, селезенка, скелетные мышцы, ки-
шечник) он может существенно ограничиваться,
приводя к понижению среднетканевого напряже-
ния кислорода (Cameron, 1975; Axelsson, Fritsche,
1991).

Значительное влияние на перераспределение
крови в организме гидробионтов оказывают фак-
торы водной среды. Так, повышение температу-
ры (6 → 18°С) увеличивало объемный кровоток в
белых скелетных мышцах форели (Barron et al.,
1987). В других органах (селезенка, печень, поч-
ки, кишечник, желчный пузырь) он явно подав-
лялся. При увеличении солености отмечен суще-
ственный рост кровотока в кожных покровах
Pleuronectes platessa (Steffensen, Lomholt, 1985).

Функциональные состояния также могут ока-
зывать существенное влияние на характер рас-
пределения кровотока в тканях. Чрезмерное по-
требление пищи, характерное для хищных дон-
ных рыб, значительно усиливает кровоток в
желудочно-кишечном тракте (Shulman, Love,
1999). Плавательные нагрузки в крейсерском ре-
жиме сопровождаются повышением объемного
кровотока в красной мышечной ткани (Axelsson,
Fritsche, 1991). Определенное влияние оказывает
и состояние нереста (Soldatov, 2006). Из представ-
ленной информации видно, что реакции перерас-
пределения крови переводят функционирование
отдельных органов и тканей гидробионтов в ре-
жим ограниченного кровоснабжения. Это, как
следствие, может периодически усиливать в них
анаэробные процессы, что характерно для ткане-
вой гипоксии.

Застойные формы гипоксии могут развиваться
у гидробионтов и на основе изменения функцио-
нального состояния сердечной мышцы. Значи-
тельную роль в этом играют факторы среды. Вы-
раженная брадикардия и ограничение ударного
объема крови у костистых рыб отмечается в усло-
виях внешней гипоксии и гипотермии (Mourad
et al., 1991; Kakuta, Murachi, 1992), что ограничи-
вает величину объемного кровотока на организ-
менном уровне в целом.

Недавно в условиях эксперимента описан фе-
номен полного кратковременного подавления
сердечной деятельности у морского ерша при
предъявлении звуковых стимулов (реакция на-
стороженности, “замирание”) (Kolesnikova et al.,
2021). Он наблюдался на фоне прекращения дви-
жения оперкулярных крышек (остановка дыха-
ния, апноэ). Длительность реакции составила от
31 до 50 сек. Остановка кровотока должна была
сказаться прежде всего на состоянии оксифиль-
ных тканей (мозг, сердце). Предполагается, что в
основе кратковременной задержки сердечной де-
ятельности скорпены лежит явление кардио-ре-

спираторного сопряжения и синхронизации.
Данный феномен следует рассматривать как есте-
ственное для данного вида состояние, которое в
условиях плотной водной среды обеспечивает от-
сутствие акустических и электрических сигналов,
демаскирующих местоположение хищника-за-
садчика.

Процессы, ответственные за развитие циркуля-
ционной гипоксии, обобщены на схеме (рис. 2).

ГЕМИЧЕСКАЯ ГИПОКСИЯ

Данный вид гипоксических состояний может
развиваться как следствие изменения респира-
торных характеристик циркулирующих сред
(крови, гемолимфы). К ним можно отнести ане-
мию, снижение доли функционально активного
пигмента, изменение диффузионных свойств
эритроцитарных мембран (Soldatov, 2012). У гид-
робионтов в результате естественных процессов
могут периодически возникать указанные выше
критические состояния.

Анемия, как следствие нерегулярности эритро-
поэтических процессов. По общему признанию,
нерест является своеобразным “стержнем” боль-
шинства метаболических процессов, протекаю-
щих в организме гидробионтов на протяжении
годового цикла (Shulman, Love, 1999). Состояние
физиологических систем в этот период претерпе-
вает наиболее радикальные изменения. Красная
кровь не является исключением. Отмечено, что
кислородная емкость крови в преднерестовый
период и в начале нереста существенно понижа-
ется. Концентрация гемоглобина и число эритро-
цитов в крови падает (Raizada, Singh, 1981; Мас-
лова, Тавровская, 1991), что фактически отражает
развитие анемии. Эти результаты подтверждены
также в экспериментах с искусственной стимуля-
цией нереста (инъекции вытяжек гипофиза карпа,
гонадотропина, эстрогена, релизинг-факторов)
(Ochiai et al., 1975; Hilge, Klinger, 1978). К концу
нереста и в постнерестовый период (2–3 мес.),
напротив, происходит существенное увеличение
кислородной емкости крови, о чем свидетель-
ствует повышение концентрации гемоглобина и
числа циркулирующих эритроцитов (Маслова,
Тавровская, 1991; Ranzani-Paiva, 1995). Известно,
что при подготовке к нересту в организме гидро-
бионтов происходит существенное перераспреде-
ление пластических ресурсов. Оно в той или иной
степени отражается на состоянии большинства
физиологических систем, в частности циркули-
рующей крови, и выражается в деградации части
клеточной массы органов и тканей.

Известно, что белковая недостаточность все-
гда сопряжена с более или менее выраженной
анемией у рыб (Kokkidis et al., 2000), которая спо-
собна индуцировать выработку эритропоэтинов
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(Weinberg et al., 1976; Houston et al., 1996; Roth-
mann et al., 2000). Впервые данные соединения
были обнаружены у рыб с помощью иммунохи-
мического анализа в почках, селезенке, печени и
плазме крови (Wickramasinghe, 1993). Местом их
образования, по-видимому, являются почки.
Здесь была обнаружена самая высокая концен-
трация эритропоэтинов. Полная структура гена
эритропоэтина в настоящее время аннотирована
для Fugu rubripes (Chou et al., 2004). Выработка
эритропоэтина и усиление эритропоэза в гемопо-
этических тканях – это сравнительно инерцион-
ный процесс, требующий у гидробионтов опреде-
ленного периода времени. Образование новых
циркулирующих эритроцитов обычно происхо-
дит в течение 2–3 мес. (Soldatov, 2005). Это соот-
ветствует продолжительности жизни эритроцитов
костистых рыб, определяемой по включению 3Н-ти-
мидина и флуоресцентных зондов (270–310 дней)
(Золотова, 1987; Fischer et al., 1998). Отсюда сле-
дует, что интенсификация процессов пролифера-
ции и дифференцировки клеток эритроидного
ряда в кроветворной ткани в постнерестовый пе-
риод является вполне закономерным следствием
развития анемичного состояния, которое возни-
кает у гидробионтов периодически на протяже-
нии годового цикла. Степень развития этого со-
стояния может иметь как индивидуальную, так и
межвидовую специфику.

Метгемоглобинемия, как следствие нерегуляр-
ности эритропоэтических процессов. Процесс
деоксигенации оксигемоглобина (HbO2) в норме
сопровождается освобождением молекулярного

кислорода с сохранением железа в геме в двухва-
лентном состоянии (ферро-форма) (Schechter,
2008):

Однако в ряде случаев это сопровождается окис-
лением железа, которое переходит в трехвалентное
состояние (Fe3+) (ферри-форма), и образованием
супероксиданионрадикала ( ) (Schechter, 2008):

Это соединение именуется метгемоглобином
(MtHb). Оно снижает кислородную емкость крови в
целом. В эритроцитах присутствует NADH-диа-
фораза, которая препятствует развитию данного
процесса. Она переносит электрон с NADH на ци-
тохром b5, а затем на MtHb (Percy, Lappin, 2008):

Это приводит практически к 100%-му восста-
новлению окисленного пигмента. Окислению
гемоглобина препятствуют также глутатион
(GSH), аскорбиновая кислота, токоферол
(Krishna, Venkataramana, 2007).

В эритроцитах гидробионтов (костистые ры-
бы) также присутствует данный молекулярный
комплекс (Zikic et al., 1991; Schoore et al., 1995).
Однако респираторные пигменты у них отлича-
ются низкой устойчивостью к окислению в срав-
нении с высшими позвоночными (Powell, Perry,
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Рис. 2. Группа естественных процессов, приводящая к ограничению тканевого кровотока у гидробионтов.
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1997; Blair et al., 2020). Они могут периодически
переходить в ферри-форму без видимых призна-
ков токсической метгемоглобинемии. Такое со-
стояние было отмечено у отдельных видов на
протяжении годового цикла (Hardig, Hoglund,
1983; Soldatov, Maslova, 1989). Максимальная
концентрация метгемоглобина была выявлена у
Gadus morhua – 27% (Graham, Fletcher, 1986). При
этом сезонная динамика уровня метгемоглобина
в крови имеет явно выраженную видовую специ-
фичность и обычно не отражает естественный ход
изменения температуры и фотопериода (Graham,
Fletcher, 1986; Soldatov, Maslova, 1989).

Как показали наблюдения, уровень окислен-
ного пигмента в крови коррелировал с изменени-
ем активности гемопоэтической ткани. В период
активной пролиферации и дифференцировки
эритроидных форм уровень метгемоглобина в
крови был минимален (Soldatov, Maslova, 1989).
Основной прирост приходился на период старе-
ния циркулирующей эритроцитарной массы, в
основном в преднерестовый период. Это нашло
отражение в смещении максимума кислотных
эритрограмм влево и происходило на фоне сни-
жения активности NADH-диафоразы (Soldatov,
Maslova, 1989; Солдатов, 2005).

Из представленной информации следует, что
нерегулярность эритропоэтических процессов в
гемопоэтической ткани гидробионтов имеет два
негативных следствия: развитие анемии и метге-

моглобинемии (рис. 3). Это снижает кислород-
ную емкость крови и способствует развитию со-
стояния гипоксии, которое периодически возни-
кает на протяжении годового цикла.

Влияние гипоксии и гипотермии. Как показали
наблюдения, данные факторы могут снижать
функциональные кондиции респираторных пиг-
ментов и способствовать развитию гемической
гипоксии у гидробионтов (рис. 3).

При гипоксии повышается доля дезокс-фор-
мы гемоглобина. Железо в геме при этом нахо-
дится в высокоспиновом состоянии (четыре не-
спаренных электрона). Это может способствовать
отрыву электрона и переходу гемоглобина в мет-
форму (автоокисление гемоглобина) (Jensen et al.,
1998), что показано для высших и низших позво-
ночных (Affonso et al., 2002; Chen et al., 2017). Роль
акцептора электрона при этом выполняет кисло-
род венозной крови.

Эритроциты низших позвоночных содержат
ядро и митохондрии (Boutilier, Ferguson, 1989;
Phillips et al., 2000). В них активно протекают
аэробные процессы. В условиях гипоксии в клет-
ках красной крови усиливаются гликолитические
процессы, что приводит к закислению внутри-
клеточной среды (Adragna et al., 2004). Это
должно сопровождаться снижением активности
NADH-диафоразы и приводить к росту содержа-
ния метгемоглобина.

Рис. 3. Группа естественных процессов, приводящая к ограничению доставки кислорода к тканям у гидробионтов.

Нерегулярность эритропоэтических

Периодическое старение

Перераспределение Снижение числа эритроцитов и

Снижение эффективности

Ограничение доставки

Чрезмерный рост сродства

Повышение концентрации

Окисление
дезоксгемоглобина и
снижение активности
NADH-диафоразы в

эритроцитах при гипоксии

метгемоглобина в крови

крови к кислороду в
условиях гипотермии

кислорода к тканям

NADH-диафоразы и
ферментов АО комплекса

концентрации гемоглобина в
крови

пластических
ресурсов организма в

период нереста

циркулирующей эритроцитарной
массы

процессов в гемопоэтической ткани



ЖУРНАЛ ОБЩЕЙ БИОЛОГИИ  том 83  № 6  2022

К ПРИРОДЕ РАЗВИТИЯ ЕСТЕСТВЕННЫХ 457

Гипотермия оказывает негативное влияние
преимущественно на гемоглобины теплолюби-
вых видов рыб. При температуре воды ниже 10°С
тепловая зависимость реакции оксигенации кро-
ви у них значительно повышается, о чем свиде-
тельствуют более высокие значения теплоты ок-
сигенации пигмента (ΔH) (Солдатов, Парфенова,
2011). Это сопровождается значительным увели-
чением сродства цельной крови к кислороду, что
существенно осложняет процесс ее деоксигена-
ции на тканевом уровне. Допускается, что данная
реакция определяется изменением характера вза-
имоотношений гемоглобина с внутриэритроци-
тарной средой, а не свойствами самого пигмента.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, специфика организации ре-

спираторных, циркуляционных и гемических си-
стем у водных организмов может приводить к раз-
витию естественных эндогенных гипоксических
состояний, не свойственных высшим позвоноч-
ным. Они могут наблюдаться при сохранении
внешнего оптимума условий среды, а также при
адаптации к ряду физико-химических факторов
(гипоксии, гипотермии, гипоосмии). При этом
следует обратить внимание на следующую группу
процессов:

• К респираторным формам гипоксии можно
отнести: ограничение подвижности у пелагиче-
ских рыб, использующих в той или иной степени
таранный тип вентиляции жаберной полости;
рост  в примембранном слое воды жабр
вследствие увеличения интенсивности процессов
белкового катаболизма; подавление активности
респираторного центра и неконтролируемую ва-
зоконстрикцию сосудов микроциркуляции жабр
в условиях гипотермии; рост толщины диффузи-
онного слоя жабр как следствие повышенной
пролиферации хлоридных клеток. Во всех случа-
ях эти процессы приводят к развитию артериаль-
ной гипоксемии у гидробионтов.

• К циркуляционным формам гипоксии относят-
ся: развитие чрезмерной брадикардии в условиях
гипотермии и гипоксии; неконтролируемая вазо-
констрикция сосудов микроциркуляции в ряде
органов и тканей при гипотермии; различия в ре-
активности сосудов микроциркуляции органов и
тканей, что может приводить к формированию
застойных зон в момент перераспределения кро-
ви в организме. Эти процессы ограничивают при-
ток крови к тканям, что усиливает течение в них
анаэробных процессов.

• Гемические формы гипоксии в основном свя-
заны с нерегулярностью функционирования ге-
мопоэтической ткани. Это приводит к периодиче-
скому старению циркулирующей эритроцитарной
массы, что сопровождается развитием анемии и

+
4NH

метгемоглобинемии на протяжении годового
цикла. В условиях гипотермии возможен некон-
тролируемый рост сродства гемоглобина к кисло-
роду, что осложняет процесс диссоциации окси-
гемоглобина.

Рассмотренные выше состояния не свойствен-
ны наземным формам жизни. Их не следует рас-
сматривать как аномальные, так как они являются
естественными и отражают специфику функцио-
нальной организации организма гидробионтов и
особенности их существования в водной среде.
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To the nature of the development of endogenous hypoxic states in aquatic organisms
A. A. Soldatov*

Kovalevsky Institute of Biology of the South Seas, RAS 
Pr. Nakhimova, 2, Sevastopol, 299011 Russia

*e-mail: alekssoldatov@yandex.ru

Endogenous forms of hypoxic states are considered, reflecting the specifics of the organization of oxygen
transport systems in aquatic organisms that are not characteristic of terrestrial forms of life. They include re-
spiratory, circulatory and hemic components. Exclusively natural processes that lead to the development of a
number of critical conditions throughout the life cycle of hydrobionts, as well as during adaptation to factors
of the aquatic environment (hypoxia, hypothermia, hyperosmia) are analyzed. Toxic effects, pathologies and
diseases are not taken into account. A group of processes leading to the development of arterial hypoxemia,
which is realized at the level of respiratory surfaces (ventilation and parechymatous hypoxia), is described.
The reasons behind the violation of microcirculation processes at the tissue level (ischemic and congestive
hypoxia) are considered. The mechanisms leading to a periodic decrease in the concentration of hemoglobin
in the blood (anemia), an increase in the content of methemoglobin, and a change in the kinetic character-
istics of oxygen binding by blood have been determined. The conditions considered should not be understood
as abnormal, since they reflect a group of processes that are implemented in the body of a hydrobiont during
its life.
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