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Показано, что наблюдаемые при действии различных по своей природе болезнетворных факторов измене-
ния со стороны системы крови и механизмы, лежащие в их основе, являются во многом однотипными. Однако 
конкретная реакция системы крови определяется природой действующего раздражителя вследствие специфи-
ческих изменений функционирования регуляторных структур. Поэтому наряду с равномерной стимуляцией раз-
личных ростков костномозгового кроветворения при стрессе, при воспалении преобладают изменения со сторо-
ны белой, а при острой кровопотере — красной крови. Многократные экстремальные воздействия приводят к 
истощению приспособительных возможностей кроветворной ткани вследствие выраженной дизрегуляции про-
цессов гемопоэза. 

Ключевые слова: система крови, регуляция, гемопоэзиндуцирующее микроокружение. 

It has been revealed that blood system changes observed under the impact of pathogenic factors, different by their 
nature, and mechanisms laying in their basis were, in many respects, of the same kind. However the specific blood sys-
tem response is defined by the nature of the acting exciter owing to specific changes in regulation structure functioning. 
Therefore changes in white blood, and at the acute hemorrhage – in red blood, prevail at inflammation during stress 
along with the proportional stimulation of different medullary hematosis outgrowths. Repeated extreme impacts lead to 
the emaciation of adaptive abilities of hemopoietic tissue as a result of the expressed hemopoiesis rocess irregulation. 
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Основной функциональной чертой гемопоэза 

является продукция огромного количества кле-
точных элементов в единицу времени [1], что 
объясняется гибелью соответствующего числа 
клеток крови в процессе жизнедеятельности и 
выполнения ими своих функций. Дополнительная 
потребность в зрелых клетках, возникающая при 
разных видах патологии, приводит к повышенно-
му напряжению системы крови и, в частности, к 
массивному потреблению гемопоэтических 
предшественников, необходимых для возмеще-
ния убыли клеток в ее нижележащих по иерархии 
отделах [1, 55]. Такие ситуации, неоднократно 
повторяющиеся в жизни любого сложноорганизо-
ванного индивидуума, могли бы привести к пол-
ной дизрегуляции пула родоначальных клеток 
крови [93, 98] в случае их ответа на каждое по-

добное воздействие. Поэтому представляется 
неизбежным существование локальных механиз-
мов, обеспечивающих количественную регуля-
цию гемопоэза на уровне коммитированных и 
частично детерминированных предшественников 
и ограничивающих реакцию полипотентных ство-
ловых кроветворных клеток на дальноранговые 
нервные и гуморальные стимулы. Роль такой ло-
кальной регуляторной системы выполняет ком-
плекс клеточных, экстрацеллюлярных и гумо-
ральных факторов, расположенных в непосред-
ственной близости от гемопоэтических элементов 
и носящих название кроветворного, или гемопо-
эзиндуцирующего, микроокружения (ГИМ) [86, 
105, 107]. 

Согласно современным представлениям, в 
формировании ГИМ принимают участие различные 



Дыгай А.М. Теория регуляции кроветворения 
 

клеточные элементы и продукты их жизнедеятель-
ности, входящие в состав как стромы, так и парен-
химы кроветворных органов. К компонентам мик-
роокружения следует  
в первую очередь отнести отдельные субпопуля-
ции  
Т-лимфоцитов и макрофагов (мобильные эле-
менты), фибробласты с продуцируемыми ими 
компонентами экстрацеллюлярного матрикса, 
резидентные макрофаги, адипоциты, эндотели-
альные клетки, элементы микроциркуляторного 
русла и нервные волокна [68, 77, 78, 86, 102, 
103]. 

Элементы ГИМ осуществляют контроль за 
процессами кроветворения как через продуци-
руемые цитокины, так и благодаря непосредст-
венным контактам с гемопоэтическими клетками 
[46, 101]. Межмембранное связывание служит 
при этом для сообщения регуляторной информа-
ции, передачи необходимых веществ, миграции и 
последующего хоминга клеток-предшественников в 
специфических участках кроветворной ткани, а 
также представления гемопоэтических ростовых 
факторов в биологически доступной форме [86, 
107]. 

Необходимо отметить, что такой контроль 
может быть не только положительным, но и от-
рицательным (ингибиция пролиферации и диф-
ференцировки) в зависимости от субпопуляции 
клеток микроокружения и от их функционального 
состояния [17, 46, 75, 101].  

К раннедействующим гемопоэтинам (которые 
самостоятельно или в сочетании с другими фак-
торами участвуют в стимуляции процессов про-
лиферации и дифференцировки ранних крове-
творных предшественников либо индуцируют по-
липотентные стволовые кроветворные клетки 
(ПСКК), находящиеся в фазе G0 к делению [90, 
94]) относятся интерлейкин-3 (ИЛ-3), вырабаты-
ваемый активированными Т-лимфоцитами, фак-
тор Стила (SF), ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-11 и Flt3-лиганд, 
которые продуцируются макрофагами, стромаль-
ными механоцитами, эндотелиальными и жиро-
выми клетками, а также гранулоцитарно-
макрофагальный колониестимулирующий фактор 
(ГМ-КСФ), способность к синтезу которого обна-

ружена практически у всех клеточных элементов 
ГИМ [65, 87, 88, 91, 96]. 

Т-лимфоциты вырабатывают линейно-
рестриктированный цитокин ИЛ-5, контролирую-
щий продукцию эозинофилов [65, 66]. Как рези-
дентные костномозговые макрофаги, так и моноци-
ты секретируют эритропоэтин (ЭПО) и ИЛ-6, кото-
рые стимулируют пролиферацию эритроидных 

прекурсоров, причем эта их способность возрастает 
при активации Т-лимфоцитами, продуктами дест-
рукции эритроцитов и другими факторами [21, 55, 
92]. 

К позднедействующим гемопоэтинам, проду-
цируемым макрофагами, фибробластами и эндо-
телиальными клетками, относят Г-КСФ и М-КСФ, 
участвующие в регуляции соответственно грану-
ло- и моноцитопоэза [23, 46, 65, 79, 95]. Кроме 
того, клетки стромы и специализированные мак-
рофаги вырабатывают коллаген I, III и IV типов, 
ретикулиновые волокна, фибронектин, ламинин, 
тенасцин и другие белковые компоненты нитча-
той сети внеклеточного матрикса [86, 99].  

Комплекс входящих в состав основного веще-
ства соединительной ткани гликозаминогликанов 
и указанных выше экстрацеллюлярных белков 
рассматривается как структура, обеспечивающая 
концентрацию гемопоэтических ростовых факто-
ров и модуляцию их функций [76, 78, 103]. Таким 
образом, основное вещество соединительной 
ткани костного мозга представляет собой физио-
логически весьма активную среду, что дает осно-
вание рассматривать ее в качестве важнейшего 
регулятора кроветворения. 

На основании литературных и собственных 
данных была предложена схема участия цитоки-
нов, вырабатываемых клетками ГИМ, в регуляции 
кроветворения (рис. 1). 

Накопленные к настоящему времени в мировой 
литературе многочисленные сведения, касающие-
ся различных сторон функционирования системы 
крови в норме и при патологии, тем не менее ос-
тавляют во многом открытым вопрос о законо-
мерностях и механизмах функционирования кро-
ветворной ткани как единой динамической систе-
мы, адекватно реагирующей на изменяющиеся 
условия внешней и внутренней среды. Решение 
данной проблемы в целом на уровне современ-
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Экстремальные воздействия вызывают акти-
вацию единого каскадного механизма регуляции 
кроветворения. Звеном, «запускающим» адаптив-
ный ответ кроветворной ткани, при этом являются 
центральные нейро-эндокринные структуры [4, 6, 
52], реализующие свое влияние посредством 
универсальных стресс-реализующих (вегетатив-
ной, гипофизарно-адреналовой, опиоидных пеп-
тидов) и стресс-лимитирующих (гамкергической,  
опиоидных  пептидов  и  др.)  систем [13, 21, 55, 
61]. 

ных знаний, по-видимому, не может быть достиг-
нуто без применения системного подхода [20, 69, 
106]. 

Следует подчеркнуть, что кроветворная ткань 
является удобной моделью для изучения законо-
мерностей функционирования регенерирующей 
ткани, поэтому ключевые моменты механизмов 
регуляции ее активности в оптимальных условиях 
жизнедеятельности и в экстремальных ситуациях 
могут быть положены в основу решения обще-
биологической проблемы, касающейся создания 
теории тканевого адаптогенеза [20]. 
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Рис. 1. Схема участия цитокинов в регуляции кроветворения. Здесь и на других рисунках: ИЛ — интерлейкины; КСФ — колоние-
стимулирующие факторы: ГМ — гранулоцитарно-макрофагальный, Г — гранулоцитарный, М — макрофагальный; ТПО — тромбо-
поэтин; ТФР — трансформирующий фактор роста; ФНО — фактор некроза опухоли; ФСК — фактор Стила (фактор стволовой клетки); 
ЭП — эритропоэтин; МАФ — макрофагактивирующие факторы. ПСКК — полипотентная стволовая кроветворная клетка; КОЕ — 
клетки-предшественники: ДМ — дендритных клеток и макрофагов, ГЭММ — гранулоцито-, эритро-, моноцито- и тромбоцитопоэза, 
ГМ — грануломоноцитопоэза, М — моноцитопоэза, Э — эритропоэза, Мег — мегакариоцитов, Г — нейтрофильного ростка, Эоз — 
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эозинофильного ростка, Баз — базофильного ростка гранулоцитопоэза;  БОЕ — ранние предшественники: Э — эритроидные, 
Мег — мегакариоцитарные; ГО — гемопоэтические островки 
При этом основным звеном, реализующим веге-
тативные влияния на гемопоэз, является симпа-
тоадреналовая система [33].  

Активация гипофизарно-адреналовой [56] и 
симпатоадреналовой систем [12] приводит к раз-
витию феномена гиперплазии кроветворной ткани 
костного мозга (преимущественно за счет стиму-
ляции процессов эритро- и грануломоноцитопо-
эза) и увеличению клеточности периферической 
крови. В основе активации гемопоэза при этом 
лежит усиление миграции Т-лимфоцитов-
регуляторов в костный мозг [45] под действием 
глюкокортикоидов и катехоламинов [16, 81]. К на-
стоящему времени достаточно хорошо изучен фе-
нотип Т-клеток, контролирующих процессы крове-
творения, ряд их свойств [10, 30, 31, 32, 40, 52, 
85]. Т-клетки повышают функциональную актив-
ность резидентных макрофагов и стромальных 
механоцитов, формирующих гемопоэзиндуци-
рующее микроокружение [11, 15, 36, 50, 104], во 
многом ответственное за пролиферацию и созре-
вание кроветворных клеток от родоначальных до 
зрелых форм [55]. Кроме того, имеют место пря-
мой (рецепторный) и опосредованный (через Т-
лимфоциты, макрофаги, стромальные механоци-
ты) эффекты гормонов мозгового и коркового сло-
ев надпочечников на кроветворные клетки, приво-
дящие к синхронизации и повышению их пролифе-
ративных и дифференцировочных потенций [20, 
27, 16, 71, 81]. Существует определенная троп-
ность β-адренергических стимулов к эритроидным, 
α-адренергических — к гранулоцитомакрофагаль-
ным механизмам кроветворения [71], подтвер-
жденная методами корреляционного анализа 
[21]. От соотношения активностей стресс-
реализующих и стресс-лимитирующих систем, 
имеющих в системе крови аналогичные клетки-
мишени [20, 85], зависит адаптивный ответ кро-
ветворной ткани. 

Элементы ГИМ (макрофаги, стромальные ме-
ханоциты) в кооперации с Т-лимфоцитами опре-
деляют пролиферативный и дифференцировоч-
ный статус кроветворных клеток-
предшественников посредством усиления про-
дукции гуморальных регуляторов (цитокинов, гли-

козаминогликанов) [38, 42, 51, 57, 71, 74] и меж-
клеточных взаимодействий, приводящих к усиле-
нию формирования клеточных ассоциаций 
(гемопоэтических островков) [21, 55]. При этом 
одной из наиболее ранних реакций ГИМ, наблю-
даемых при экстремальных воздействиях, явля-
ется увеличение уровней ИЛ-1 и ИЛ-3 [21]. В то 
же время значительно возрастает число горизон-
тальных (на уровне системы крови) и вертикаль-
ных (с высшими регуляторными системами) кор-
реляционных взаимоотношений параметров, что 
уменьшает пластичность компенсаторно-приспо-
собительных механизмов гемопоэза в условиях 
постоянно меняющихся условий жизнедеятель-
ности организма [23].  

Несмотря на то, что наблюдаемые при дейст-
вии различных по своей природе болезнетворных 
факторов изменения со стороны системы крови и 
механизмы, лежащие в их основе, являются во 
многом однотипными, конкретная реакция систе-
мы крови определяется природой действующего 
раздражителя.  

В частности, в условиях иммобилизационного 
стресса (у мышей, подвергнутых 6—10-часовой 
фиксации) имеет место «равномерная» стимуля-
ция костномозгового эритро- и грануломоноцито-
поэза с развитием ретикулоцитоза, эритроцитоза, 
нейтрофилеза и моноцитоза в периферической 
крови [82]. При этом в кроветворной ткани проис-
ходит активация стволовых и коммитированных 
клеток стромы, ответственных за перенос гемопо-
эзиндуцирующего микроокружения, увеличение 
числа гемопоэтических островков, состоящих как 
из макрофагов, так и из стромальных механоцитов, 
ассоциированных с кроветворными клетками. 
Кроме усиления формирования структурно-
функциональных элементов гемопоэтической тка-
ни клетки ГИМ продуцируют повышенные коли-
чества ИЛ-1 и ИЛ-3 начиная с самых ранних сроков 

от начала воздействия. Имеет  

место также повышение колониестимулирующей и  
эритропоэтической активности сыворотки крови и 
кондиционных сред от адгезирующих и неадгези-
рующих костномозговых кариоцитов. В результате 
возрастает пролиферативная активность эритро-
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идных, гранулоцитарно-макрофагальных, грануло-
цитарных и моноцитарно-макрофагальных клеток-
предшественников с последующим увеличением 
их числа в костном мозге (рис. 2).  

Исследованию острого действия на организм 
стрессовых факторов посвящено множество ра-
бот. Вместе с тем значительно меньше изучены 
эффекты хронических и, в частности, многократ-
но повторяющихся воздействиий. В костном моз-
ге мышей, подвергнутых многократной 15-
часовой иммобилизации, отмечается значитель-
ное подавление эритро- и лимфопоэза, что со-
провождается соответствующими изменениями в 
периферической крови. При этом в ранние  
сроки эксперимента  наблюдается  резкое  уве-
личение выхода эритроидных прекурсоров, когда 
их число возрастает в 10 и более раз относи-
тельно интактного контроля. Увеличение количе-
ства КОЕ-Э в костном мозге происходило на фоне 
усиления продукции ЭПА неприлипающими и при-
липающими миелокариоцитами.  
 

 

Рис. 2. Схема регуляции кроветворения при иммобилизационном 
стрессе. Здесь и на рис. 3 и 4: линии средней толщины — изме-
нения под действием цитостатика практически отсутствуют, тон-
кие — ингибиция,  жирные — активация 

В сыворотке крови опытных животных также на-
блюдалось стойкое увеличение уровня ЭПА, что 
может быть связано с внекостномозговой продук-
цией эритропоэтина [100]. Снижение числа эрит-
рокариоцитов при незначительном повышении 
количества эритроидных островков и увеличении 
выхода эритроидных прекурсоров может быть 
связано с нарушением процессов дифференци-
ровки эритроидных клеток, так как, по современ-
ным представлениям, в гемопоэтических остров-
ках идет созревание кроветворных клеток от ста-
дий предшественников до зрелых форм [80]. 

Усиление гранулоцитарно-макрофагального 
колониеобразования при многократном иммоби-
лизационном воздействии также наблюдается с 
первых суток эксперимента на фоне снижения 
числа гранулоцитарных островков в костном моз-
ге относительно исходного уровня. Уровень ко-
лониестимулирующей активности повышается 
при многократном стрессировании как в кондици-
онных средах от миелокариоцитов, так и в сыво-
ротке крови экспериментальных животных. 

Многократная 15-часовая иммобилизация 
приводит к значительной инволюции тимуса, при 
этом не отмечается значительного накопления 
Thy-1,2+ клеток в костном мозге в ранние сроки 
эксперимента, хотя ранее было показано значи-
тельное повышение числа Т-лимфоцитов в кост-
ном мозге в условиях иммобилизационного 
стресса [55]. Таким образом, нарушение мигра-
ции Т-клеток в костный мозг и их взаимодействия 
с резидентными макрофагами и стромальными 
механоцитами может быть одной из причин от-
сутствия гиперплазии костномозгового кроветво-
рения при многократном стрессировании. В то же 
время отмечается достоверное накопление Thy-
1,2+ клеток в костном мозге в более поздние сро-
ки эксперимента.  
С этой популяцией клеток, возможно, связано 
повышение продукции ИЛ-3 в супернатантах от 
неприлипающих клеток костного мозга стресси-
рованных мышей. Усиление продукции ИЛ-1 в 
кондиционных средах от адгезирующих миелока-
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риоцитов наблюдалось с первых суток экспери-
мента и оставалось повышенным до конца срока 
исследования, что явилось проявлением неспе-
цифической реакции организма в ответ на любое 
повреждающее воздействие [97]. При этом выра-
батываемый ИЛ-1, в свою очередь, вероятно, 
стимулирует продукцию костномозговыми клет-
ками как ЭПА, так и колониестимулирующую ак-
тивность начиная с ранних сроков опыта.  

Таким образом, отсутствие развития гипер-
плазии костномозгового кроветворения при по-
вышении выхода кроветворных прекурсоров, 
усилении продукции короткодистантных регуля-
торов гемопоэза, незначительном повышении 
числа гемопоэтических островков говорит о раз-
балансировке процессов пролиферации и диф-
ференцировки кроветворных клеток при таком 
мощном воздействии на организм, как ежеднев-
ная  
15-часовая иммобилизация. 

При остром воспалении (на модели перитонита) 

преобладает дизрегуляция аппарата продукции 
клеток белой крови [55], что объясняется ключевой 

ролью нейтрофилов, тучных клеток и моноцитов в 
развертывании и разрешении воспалительного 

процесса [46, 64, 84]. Активация костномозгового 
грануломоноцитопоэза носит двухфазный харак-
тер, при этом имеют место соответствующие из-
менения в периферической крови с наличием в 
динамике двух пиков содержания нейтрофильных 
лейкоцитов и моноцитов. Развитие гиперплазии 
костного мозга при воспалении связано со стиму-
ляцией процессов пролиферации и дифференци-
ровки коммитированных прекурсоров грануло- и 
моноцитопоэза, количество которых в костном моз-
ге волнообразно изменяется. Мы склонны связы-
вать указанное явление с двухфазным возраста-
нием содержания в кроветворной ткани ГО пре-
имущественно гранулоцитарного и смешанного 
типов. Уже сам последний факт свидетельствует 
об активации функции ГИМ. При этом клеточные 
элементы микроокружения начинают продуциро-
вать короткодистантные гуморальные факторы, 
стимулирующие процессы пролиферации и диф-
ференцировки кроветворных клеток. Так, уже че-
рез сутки после воздействия воспалительного 
агента уровень продукции ИЛ-1 адгезирующими 

нуклеарами существенно возрастает. Кроме того, 
вскоре после начала наблюдения обнаруживается 
повышение КСА супернатантов от прилипающих, 
неприлипающих костномозговых элементов и КСА 
сыворотки крови, что свидетельствует о роли ко-
лониестимулирующих факторов, в том числе, ве-
роятно, продуцируемых лейкоцитами очага, в ре-
гуляции костномозгового грануломоноцитопоэза и 
формировании системного ответа кроветворной 
ткани при воспалении. Однако острое воспаление, 
как и другие стрессорные реакции, сопровождается 
также активацией эритропоэза, в основе которой 
лежит усиление функциональной активности ГИМ 
(увеличение продукции короткоранговых гумо-
ральных стимуляторов пролиферации и диффе-
ренцировки эритроидных предшественников) и 
системы эритропоэтина сыворотки крови [7, 19, 63]. 
Следует подчеркнуть в этой связи, что в повыше-
нии ЭПА крови при воспалении существенная роль 
принадлежит веществам, высвобождаемым акти-
вированными лейкоцитами очага [65]. Говоря о 
механизмах активации кроветворения при воспа-
лении, следует иметь в виду, что в данных услови-
ях, как и при воздействии других раздражителей, в 
костный мозг мигрируют Т-лимфоциты, которые 
прямо (посредством продуцируемых ими лимфо-
кинов) и в кооперации с другими элементами ГИМ 
стимулируют процессы пролиферации и диффе-
ренцировки миелоидных прекурсоров (КОЕ-ГМ, 
КОЕ-Э) (рис. 3). 
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Рис. 3. Схема регуляции кроветворения при инфекционном вос-
палении 

При острой кровопотере, напротив, среди 
других изменений костномозгового кроветворе-
ния превалирует активация эритропоэза. Потеря 
крови в объеме 1% от массы тела приводит к 
возрастанию у крыс общего количества миелока-
риоцитов преимущественно за счет увеличения 
абсолютного числа эритроидных клеток. При 
этом в ранние сроки исследования отмечается 
стимуляция образования эритроидных колоний, 
не выявляемых при клонировании костного мозга 
от интактных животных (без добавления в куль-
туральную среду эритропоэтина). Кроме того, в 
ответ на кровопотерю наблюдается возрастание 
количества эритробластических островков в ко-
стном мозге, подобное таковому при иммобили-
зационном стрессе, но более выраженное и про-
должительное, что свидетельствует об активации 
ГИМ (рис. 4). Развитие гиперплазии эритроидного 
ростка гемопоэза у крыс, перенесших кровопоте-
рю, сопровождается закономерным увеличением 
числа ретикулоцитов и эритроцитов в перифери-

ческой крови. Исследование эритропоэтических 
свойств сыворотки крови экспериментальных жи-
вотных  позволило  прийти  к  выводу, что выра-
женность 

 
Рис. 4. Схема регуляции кроветворения при острой кровопотере 

продуктивной реакции эритрона при кровопотере, 
как и при других гемопоэзвозмущающих воздей-
ствиях, пропорциональна концентрации эритро-
поэтина в периферической крови. Эти факты 
свидетельствуют о существовании идентичных 
гуморальных механизмов регуляции пролифера-
ции и дифференцировки эритроидных клеток-
предшественников. Однако при кровопотере ука-
занные изменения уровня эритропоэтической ак-
тивности крови связаны преимущественно с раз-
вивающейся циркуляторной и гемической гипок-
сией [46, 82]. Необходимо отметить тот факт, что 
в данных экспериментальных условиях наряду с 
активацией эритропоэза наблюдаются также вы-
раженные в меньшей степени признаки дизрегу-
ляции других миелоидных ростков: возрастание 
колониестимулирующей активности сыворотки 
крови, повышение интенсивности пролиферации 
и дифференцировки гранулоцитомакрофагаль-
ных предшественников в костном мозге, приво-
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дящие к стимуляции процессов грануломоноци-
топоэза в целом.  

В совокупности вышеприведенные данные 
легли в основу предложенной нами схемы регу-
ляции кроветворения (рис. 5).  

Принципиальным является вопрос, касающий-
ся роли локальных и дистантных регуляторных 
систем организма в поддержании достаточного 
плацдарма кроветворения в условиях нормы, под 
которой мы подразумеваем оптимальную жизне-
деятельность организма. На наш взгляд, в усло-
виях сбалансированного гемопоэза нейроэндок-
ринные субстанции, включая вегетативные ме-
диаторы [46], гормоны коры надпочечников [46, 
55], опиоидные пептиды [14], не оказывают пря-
мого влияния на пролиферативный и дифферен-
цировочный статус кроветворных клеток (то есть 
в таких условиях система работает во многом 
автономно).  
В частности, изменение функциональной актив-
ности нейроэндокринного аппарата (мозгового и 
коркового слоев надпочечников, опиатергической 
системы) у животных, не подвергавшихся воз-
действию экстремальных факторов, не оказыва-
ло заметного эффекта на процессы кроветворе-
ния [20]. Создание в интактном организме дефи-
цита Т-лимфоцитов, являющихся одним из 
основных связующих звеньев (мессенджеров) 
дистантных и локальных систем регуляции гемо-

поэза, также не вызывает существенных измене-
ний показателей системы крови [82]. Тем не ме-
нее существование анатомической единицы — 
так называемого нейроретикулярного комплекса 
[89], подразумевающего участие нервных терми-
налей в формировании ГИМ [104], — предпола-
гает возможность опосредованной реализации 
влияний высших регуляторных центров на ин-
тактный гемопоэз. Она может осуществляться 
через  
контроль обмена веществ, потребления кислоро-
да и секреции эритропоэтина [67, 73], посредст-
вом трофогенного воздействия на внутриклеточ-
ные метаболические процессы [76] в клетках кро-
ветворного окружения, управляющих, в свою 
очередь, пролиферативным и дифференциро-
вочным потенциалами кроветворных элементов 
[108]. Низкие уровни продукции клетками стромы 
костного мозга гуморальных регуляторов гемопо-
эза в условиях нормы [22] определяет, по-
видимому, их основное участие в обновлении 
клеточных популяций посредством межклеточных 
контактов. При этом минимальное количество 
горизонтальных (на уровне костного мозга) и вер-
тикальных корреляционных связей [21, 23] отра-
жает неизменные потребности организма в функ-
ционально зрелых клетках системы крови в усло-
виях его оптимальной жизнедеятельности. 
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Рис. 5. Схема регуляции кроветворения при экстремальных воздействиях 

Обобщая краткое изложение материалов, ка-
сающихся разработки теории регуляции крове-
творения при экстремальных воздействиях, хоте-
лось бы подчеркнуть, что ее правомерность оп-
ределяется результатами прикладных 
исследований. Так, на основе данной теории 
предложены и апробированы в клинике методы 
терапии цитостатических миелосупрессий с по-
мощью нейрофармакологических средств [23]. 
Создан ряд новых высокоэффективных гемости-

муляторов на основе производных гликозоами-
ногликанов [5], дано патогенетическое обоснова-
ние применения рекомбинантных форм цитоки-
нов [60], проводится изучение механизмов 
соматизации неврозов [52], развития лейкозов [2]. 
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