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Часть VII 

ЭНЕРГЕТИЧЕСКИЙ БАЛАНС, 
РАБОТА И ВЛИЯНИЕ 

ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ 

Глава 24 

ЭНЕРГЕТИЧЕСКИЙ Б А Л А Н С 
Х.-Ф. Улъмер 

24.1. Энергетический о б м е н 

Энергетический обмен присущ каждой живой 
клетке; богатые энергией питательные вещества 
усваиваются и химически преобразуются^ конеч
ные продуктьГоЪменз^всЩествс более низким содер
жанием энергии уддляются^из_клетки (с. 626). Осво
бождающаяся при этом энергия используется для 
различных целей, например для поддержания кле
точной структуры (и, следовательно, сохранения ее 
функции), а также для обеспечения специфических 
клеточных активностей (таких, например, как со
кращение мышечных клеток). 

Обменные, или метаболические, процессы, в ходе 
которых специфические элементы организма син
тезируются из поглощенных пищевых продуктов, 
называют анаболизмом; соответственно те метабо
лические процессы, в ходе которых структурные 
элементы организма или поглощенные пищевые 
продукты подвергаются распаду, называют катабо
лизмом. Метаболизм жиров и углеводов служит 
главным образом для обеспечения физиологических 
функций (функциональный метаболизм), тогда как 
белковый обмен нужен в первую очередь для под
держания и изменения структуры организма (струк
турный метаболизм). 

Валовая продукция энергии. Интенсивность энер
гопродукции организма в целом зависит от коли
чества выделенной энергии (внешняя работа, тепло) 
и от количества запасенной энергии (депонирование 
питательных веществ, структурные преобразования) 
в единицу времени: общее количество выработанной 
энергии-это сумма внешней работы, тепловых по
терь и запасенной энергии. 

Единицы измерения энергетического обмена. Тра
диционно энергетический обмен выражают в ки
локалориях (ккал) на единицу времени. Однако 
в Международной системе единиц в качестве основ

ной единицы энергии принят джоуль (Дж): 1 джо
уль = 1 ватт -1 секунда = 2,39-10

-
* ккал; 1 ккал = 

4187 Дж = 4,187 кДж * 0,0042 МДж (с. 845). Отсю-
Да следует, что 1 кДж/ч « 0,28 Вт («0,239 ккал/ч) 
и 1 кДж/сут ж 0,012 Вт («0,239 ккал/сут). 

Коэффициент полезного действия. Если клетка 
совершает внешнюю работу, то часть вырабаты
ваемой при этом энергии обязательно выделяется 
в виде тепла (второй закон термодинамики). Коэф-

Рис. 2 4 . 1 . Практический коэффициент полезного дей
ствия при различных видах физической работы (по 
Мюллеру, см. [ 7 ] ) 
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фициент полезного действия (r|) активно функцио
нирующей клетки, как и КПД машины, представ
ляет собой ту часть вырабатываемой энергии, кото
рая затрачивается на внешнюю работу; его вели
чина всегда меньше 100%: 

(D 

Следует различать суммарный коэффициент полезного 
действия, рассчитываемый по общей энергопродукции, 
и практический коэффициент полезного действия, опреде
ляемый по количеству выработанной энергии за вычетом 
энергии основного метаболизма (с. 654). Коэффициент 
полезного действия изолированной мышцы в лучшем слу
чае достигает 35%; при мышечной работе целого орга-
ннзма его величина редко превышает 25% (см. прнмеры на 
рис. 24.1). 

24.2. Параметры о б м е н а веществ 

Параметры о б м е н а веществ в клетках 

B связи с разнообразием метаболических функт 
ций в живой клетке полезно выделить три основных 
уровня метаболической активности: 

- уровень активного обмеиаинтенсивность об
менных процессов в активно функционирующей 
клетке (изменяется в соответствии со степенью 
активности в данный момент времени); 

- уровеньготовностиинтенсивность метаболиз
ма, которую неактивная в данный момент клетка 
должна поддерживать для того, чтобы сохранять 
способность к немедленному и неограниченному 
функционированию; этот уровень характерен, напри
мер, для процессов поддержания определенной 
разности концентраций ионов Na

+
 и K

 +
; 

- уровень поддержания минимальная интенсив
ность метаболизма, достаточная для сохранения 
клеточной структуры; если эта необходимая по
требность не удовлетворяется, в клетке происходят 
необратимые нарушения и она погибает. 

Данную классификацию уровней метаболизма 
необходимо учитывать при оценке влияния нару
шений энергетического обмена на отдельную клетку 
или орган. Нарушения метаболизма могут быть 
вызваны различными причинами, например умень
шением доставки кислорода или скорости крово
тока либо отравлением. 

Уровень обмена веществ для организма в целом 
имеет иное значение, нежели для отдельного органа. 
Так, например, если в дыхательной мускулатуре или 
сердечной мышце метаболизм снизится до уровня 
готовности, эти органы окажутся неактивными. 
B результате погибнут все клетки, поскольку орга
низм как целое не может выжить при бездействии 
дыхательных мышц или сердца. 

Прекращение доставки энергии не вызывает не
медленного нарушения клеточной активности, по

скольку в клетках имеются некоторые энергети
ческие резервы (с. 691). Однако продолжительность 
времени, в течение которого клетки могут сохранять 
свою функциональную активность в полном объ
еме, в значительной степени зависит от того, какому 
органу они принадлежат. Если органом, лишенным 
притока энергии, оказался головной мозг (например, 
в результате полной ишемии, с. 141 и 640), то 
примерно через 10 с наступает потеря сознания, 
а через 3-8мин в клетках возникают необратимые 
нарушения; однако в том случае, если ишемии под
вергается скелетная мышца, пребывающая в состоя
нии покоя, интенсивность протекающих в ней об
менных процессов не становится ниже уровня под
держания на протяжении 1-2 ч. 

Параметры обмена иещести в целом организме 

Интенсивность обмена веществ в условиях покоя. 
Интенсивность метаболизма в покое не выражается 
суммой соответствующих уровней готовности, при
сущих всем его клеткам, поскольку некоторые орга
ны (например, мозг, сердце, дыхательная мускула
тура, печень и почки) постоянно находятся в актив
ном состоянии. 

Интенсивность обмена веществ в организме в ус
ловиях умственного и физического покоя нельзя 
оценить как строго определенное численное зна
чение, поскольку она подвержена влиянию различ
ных факторов. Для того чтобы легче было сравни
вать результаты измерений интенсивности основ
ного обмена, установлены специальные условия 
проведения таких измерений. 

Интенсивность основного обмена ( И О О ) . Обычно 
предусматриваются следующие четыре условия для 
измерения интенсивности основного обмена: 1) ут
ром, 2) в покое (в лежачем положении), 3) натощак 
и 4) в условиях температурного комфорта. 

Интенсивность обмена веществ, измеренная ут
ром, натощак, в условиях покоя и температурного 
комфорта, когда-то служила важным диагности
ческим показателем, который использовали для вы
явления нарушений в функциях щитовидной железы. 
Впоследствии функциональное состояние щитовид
ной железы стали определять другими способами, 
например с помощью радиоактивного иода или 
путем измерения концентрации тиреоидного гор
мона в крови. B настоящее время такой критерий, 
как интенсивность обмена веществ, редко исполь
зуют в диагностических целях. 

Четыре стандартных условия измерения основ
ного обмена приняты с учетом следующих факто
ров, способных влиять на интенсивность процессов 
обмена веществ у человека. 

1. Интенсивность процессов обмена подвергает
ся суточным колебаниямвозрастает утром 
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и снижается в ночной период. 
2. Интенсивность процессов обмена возрастает 

в условиях физической и умственной нагрузки, 
что связано с увеличением числа клеток, ин
тенсивность метаболизма в которых превы
шает уровень готовности. B обоих указанных 
случаях основным органом, определяющим 
интенсивность обмена веществ, являются 
мышцы (см. раздел, посвященный интенсив
ности обмена веществ в условиях нагрузки, 
и рис. 24.2). 

3. Интенсивность процессов обмена повышается 
во время приема пищи и ее последующего 
переваривания, особенно если пища была бел
ковой. Этот эффект называют специфическим 
динамическим действием пищи (с. 723). Воз
растание интенсивности метаболизма после 
еды связано не только с пищеварительной 
активностью, но и с последующими процес
сами обмена веществ; оно может продолжать
ся в течение 12 ч, а в случае потребления 
большого количества белка этот период мо
жет достигать 18 ч. 

4. Интенсивность обмена веществ возрастает, 
если температура окружающей среды откло
няется от комфортной (выходит за пределы 
диапазона нейтральной температуры, или тер
монейтральной зоны; см. с. 668 и далее); 
сдвиги в сторону охлаждения приводят к 
большему усилению обмена веществ, чем 
сдвиги в сторону повышения температуры. 
Процессы изменений температуры тела под

чиняются закону Вант-Гоффа (с. 665). 
Интенсивность основного обмена наполовину об

условлена метаболизмом печени и покоящейся ске
летной мускулатуры (табл. 24.1). B связи с тем что 
во время сна мышечный тонус снижается, интенсив
ность обмена веществ у спящего или находящегося 
в состоянии наркоза человека может оказаться ниже 
основного уровня. B условиях голодания интенсив
ность процессов обмена также может падать ниже 
стандартного значения вследствие ослабления ра
боты печени. 

Нормальные величины основного обмена. Значения 
интенсивности основного обмена у здоровых людей, 
измеренные даже в строго стандартных условиях, 
варьируют. Вариабельность связана с влиянием та
ких факторов, как возраст, пол, рост и масса тела 
(рис. 24.3). 

Эти переменные учитываются в таблицах по
казателей основного обмена, составленных на осно
вании данных, полученных на больших группах 
людей такими авторами, как Бутби и др. [10], Бутби 
и Дюбуа (см. [9]), Флейш (см. [9]), Харрис и Бене
дикт [13], а также Кестлер и Книппинг [2]. 

Небольшие различия между нормальными пока
зателями основного обмена, приводимыми в разных 
таблицах, частично связаны с тем, что данные были 
получены для разных регионов (страны Северной 
Америки, Швейцария, Германия). Средние и «нор
мальные» показатели (с. 707) всегда зависят от того, 
в какой группе испытуемых проводится исследова
ние. Как правило, в качестве примерного значения 

Рис. 24.2. Рефлекторное усиление мышечного тонуса в период умственной работы, отраженное в эаписи 
потенциаловдействия (электромиограмма) мышцы предплечья (по [12] с изменениями) 
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Таблица 24.1. Относительный вклад различных органов в обеспечение основного обмена у человека 
[ 4 ] 

Орган: Печень Мышцы Мозг Сердце Почки Другие органы 

Относительный вклад 26% 26% 18% 9% 7% 14% 

стандартной интенсивности обмена веществ у взрос
лого человека может быть принята величина, равная 
4 , 2 кДжк г

1
- ч

- 1
 (1,2Вт); для человека, весящего 

70 кг, соответствующий показатель основного об
мена составляет приблизительно 7100 кДж/сутки 
(84 Вт). 

Интенсивность обмена веществ в условиях нагруз
ки. При физической работе скорость метаболизма 
возрастает в зависимости от степени физического 
напряжения. Интенсивность обмена веществ при 
«относительном покое», т .е. у испытуемого в очень 
малоактивном состоянии, составляет приблизи
тельно 8400 кДж/сут (97 Bm) для женщин и 
9600 кДж/сут (110 Bm) для мужчин. Эта величина 
соответствует суточному обмену веществ у значи
тельной части населения-тодей, занимающихся 
«сидячей работой» и не затрачивающих сколько-
нибудь значительных физических усилий. 

Применяемый в литературе термин «скорость 
рабочего метаболизма» подразумевает интенсив
ность расхода энергии во время физической работы 
(т.е. суммарные энергетические затраты для под
держания основного обмена веществ и обеспечения 
физической деятельности). Чем интенсивнее работа, 

Рис. 24.3. Зависимость относительной интенсивности 
основного обмена от воэраста и пола. Площадь поверх
ности тела ( м ) является функцией роста и массы 
индивида (с. 738) [10] 

Рис. 24.4. Энергетические затраты (за сутки) у мужчин 
при работах, требующих различного физического на
пряжения, и классификация таких работ [ 4 ] 

тем выше интенсивность рабочего метаболизма. 
У людей, занятых на физической работе в течение 
многих лет, верхний предел энергетических затрат не 
должен превышать 15 500 кДж/сут (около 186 Вт) 
у женщин и 20 100 кДж/сут (около 240 Вт) у мужчин. 
Эти показатели могут быть превышены лишь на 
короткое время или в том случае, если работа 
прерывается несколькими днями отдыха (рис. 24.4). 

При умственной работе интенсивность обмена 
веществ также увеличивается, хотя вряд ли это 
обусловлено потребностями мозга. Bo время умст
венной работы сосредоточение на каком-либо пред
мете обеспечивается просто за счет перемещения 
активности из одной области в другую; даже в пе
риод сна в ткани мозга не происходит заметных 
изменений интенсивности метаболических процес
сов. Причиной увеличения обмена веществ в период 
умственной работы служит рефлекторное увеличе
ние мышечного тонуса фис . 24.2). 
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24.3. Интенсивность обмена 
веществ в о с о б ы х у с л о в и я х 

Ha рис. 24.4 и в табл. 24.2 представлены значе
ния интенсивности обмена веществ при различных 
нагрузках. Интенсивность обмена при работах раз
ного рода и во время отдыха можно оценить по 
рис. 24.5 или пользуясь подробными таблицами, 
опубликованными Спицером с сотр. [6] . Степень 
напряжения при разных видах физической работы 
указана на рис. 24.4. 

У спортсменов интенсивность обмена веществ может 
возрастать в относительно более высокой степени, чем 
у работающих людей, но на значительно более короткое 
время. Роль фактора времени проиллюстрирована на 
рис. 24.4; особенно показательны величины интенсивности 
обмена при беге на различные дистанции-от стометровки 
до марафона. Чем длиннее дистанция (и, следовательно, 
больше затрачиваемое время), тем ниже уровень метабо
лизма фис 24.6). Интенсивность обмена веществ при забе
ге на 100 или 200 м составляет 22 кВт, что приблизительно 
в 13 раз больше, чем при беге на марафонскую дистанцию. 
Работа, совершаемая за 10 с бега с высокой скоростью, 

Таблица 24.2. Интенсивность обмена веществ при определенных условиях (округленные 
значения) и соответствующие величины поглощения кислорода (см. непрямое измерение 
интенсивности метаболизма) 

Условия Интенсивность метаболизма Поглощение O2, 
мл/мин 

МДи^сут Вт 

ИОО1' при массе тела 70 кг S 6,3 76 215 
6" 7,1 85 245 

ИОО плюс интенсивность метаболизма ? 8,4 100 275 
при относительном покое 6" 9,6 115 330 

«Рабочий» метаболизм (при очень тяжелой S 15,5 186 535 
работе на протяжении ряда лет) о" 20,1 240 690 

Общая интенсивность метаболизма при занятиях кДж/ч Вт мл/мин 
спортом (виды, требующие выносливости; ре
зультаты выше средних) 4300 1200 3600 

" ИОО-ннтенсивность основного обмена. 

Рис. 24.5. Энергетические затраты (эа сутки) при работах разного рода и занятиях в свободное время (по [4] 
с изменениями). Фактические значения могут различаться в зависимости от того, как выполнялась работа 
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Рис. 24.6. Энергетические затраты при соревнованиях 
по бегу на разные дистанции [6] 

достигает 200 кДж, что соответствует величине калорий
ности примерно 14 г глюкозы. За два с лишним часа, 
требующиеся для преодоления марафонской дистанции, 
бегун затрачивает около 1,6 кВт, что значительно больше 
приведенного на рис. 24.4 максимального дневного уровня 
метаболизма при работе в течение нескольких дней. Ин
тенсивность обмена веществ у бегунов на марафонскую 

Таблица 24.3. Интенсивность обмена веществ при за
нятиях различными видами спорта (данные по бегу см. 
на рис. 24.6) [6] 

Вид спортивных занятий Вт 

Езда на велосипеде 20 км/ч 545 
по ровной местности 

Велосипедные гонки 40 км/ч 1735 
Игра в футбол 790-1040 
Игра в гандбол 885 
Игра в волейбол 380-640 
Плавание брассом 28 м/мин 460 
Плавание брассом 28 м/мин 730 

в одежде 
Соревнования по гребле 1715 
Лыжный спорт: 

биатлон 610 
слалом 1605 
скоростной спуск 

женщины 2130 
мужчины 3100 

бег по пересеченной 
местности 

женшины 1285 
мужчины 1435 

Теннис, одиночки 490 1100 
Танцы, венский вальс 335 

дистанцию соответствует 2,1 «лошадиной силы» (750 Вт = 
= 1 л. c.). Если принять, что расщепляются примерно оди
наковые количества жиров и углеводов, то за 130-минут
ный марафонский пробег будет использовано 850 г энерго-
содержащих питательных веществ. Величины интенсив
ности обмена веществ при занятиях разными видами 
спорта приведены в табл. 24.3. 

24.4. М е т о д ы и з м е р е н и я 
Методы, с помощью которых измеряют интен

сивность метаболизма, можно классифицировать 
несколькими способами-по тому, заключаются ли 
они в непосредственном измерении потерь тепла или 
в их измерении косвенным путем, представляют ли 
собой используемые для измерения устройства 
открытые или закрытые системы, переносные или 
стационарные, обеспечивают ли приборы непрерыв
ную или периодическую регистрацию интенсивности 
обмена веществ. 

Прямое измерение интенсивности обмена 
веществ 

Данный метод основан на прямом определении 
тепловых потерь организма («прямая калоримет
рия»). Еще в 1780 г. Лавуазье разработал способ 
измерения тепла, выделяемого живыми организ
мами. Его «калориметр» регистрировал количество 
выделяемого тепла прямым непрерывным спосо
бом, хотя и не в стандартных условиях. Аппараты, 
необходимые для прямого измерения потерь тепла 
у человека, массивны и сложны по устройству; 
в связи с этим их используют только для спе
циальных целей. Прямые измерения интенсивности 
обмена веществ оказались особенно полезными 
в одном отношении: сравнение полученных этим 
способом результатов с данными, характеризую
щими баланс пищевых веществ в организме, под
твердило справедливость закона сохранения энергии 
для живых организмов. Кроме того, результаты 
экспериментов по прямой калориметрии могут 
быть полезны для контроля достоверности резуль
татов, полученных соответствующими непрямыми 
методами измерения. 

Непрямое измерение интенсивности обмена 
веществ 

Непрямое измерение интенсивности обмена ве
ществ основано на измерении количества кислорода, 
поглощенного организмом. B связи с тем что кисло
род используется в любой реакции биологического 
окисления, а возможности хранения O2 в организме 
невелики, количество кислорода, потребляемого 
тканями (показатель интенсивности метаболизма), 
можно определить по количеству кислорода, посту-
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пившего в организм через легкие. 
Были предприняты также попытки использовать 

в качестве меры количества вырабатываемого тепла 
количество выдыхаемого CO 2 . Поскольку, однако, 
способности организма к накоплению углекислого 
газа весьма велики, нет уверенности в том, что 
количество выдыхаемого CO 2 достаточно точно 
соответствует тому количеству CO 2 , которое выра
батывается в организме за то же самое время. 

Основные расчеты. Если заключение об интен
сивности энергетического обмена должно быть 
сделано на основании данных о количестве погло
щаемого кислорода, ход рассуждений состоит в сле
дующем. Выход энергии при окислении глюкозы 
описывается уравнением 

C 6H 1 2O 6 + 6O2 ^ 6CO2 + 6H2O + 2826 кДж. (2) 

B данной реакции 2826кДж-это полная энергия 
(энтальпия), выделяемая при окислении 1 моль глю
козы; только часть этой энергии (свободная энталь
пия [5]) может быть использована для обеспечения 
клеточных функций. 

Энергетическая ценность. Количество выраба
тываемой энергии часто выражают в соответствии 
с массой или объемом субстрата; масса 1 моля 
глюкозы равна 180 г, а объем 6 моль кислорода-
6 x 22,4 л = 134,4 л. Из этого следует, что полное 
окисление 1 г глюкозы сопровождается выделением 
2826/180 = 15,7 кДж. Следовательно, энергетическая 
ценность глюкозы составляет 15,7 кДж/г (с. 723). 

Энергетический эквивалент («калорический экви
валент») выражает количество вырабатываемой 
энергии в соответствии с количеством поглощен
ного кислорода. B случае приведенной выше реак
ции эта величина равна 2826 кДж/134,4 л = 
= 21,0 кДж на 1 л O 2 . Поскольку смесь углеводов, 
присутствующих в обычной пище, имеет несколько 
более высокую энергетическую ценность по срав
нению с глюкозой, энергетический эквивалент окис
ления углеводов составляет 21,1 кДж на 1 л O2  

(табл. 24.4). 

Дыхательный коэффициент (или коэффициент 
легочного газообмена) указывает на тип пищевых 
продуктов, использованных в обмене веществ; этот 
показатель определяется следующим образом: 

(3) 

B случае окисления глюкозы потребление кислорода 
равно выделению диоксида углерода, так что ДК = 
= 1. Таким образом, значение ДК, равное !,-харак
терный показатель окисления углеводов. 

Пример расчета. B условиях покоя поглощение кисло
рода составляло 280 мл/мин (стандартный объем при 
стандартных значениях температуры, давления и влаж-

Таблица 24.4. Дыхательный коэффициент (ДК) и энер
гетический эквивалент при окислении питательных ве
ществ (1 кДж я; 0,24 ккал) 

Углеводы Жиры Белки 

ДК 1,00 0,70 0,81 
кДж/л O2 21,1 19,6 18,8 

ности воздуха; с. 586), а значение ДК оказалось необыч
ным-равным 1,00. Интенсивность обмена веществ в этом 
случае равна 0,280-21,1 = 5,91 кДж/мин «; 8510 кДж/сут 
( » 9 8 Вт). 

Сходным образом определяют ДК в случае окис
ления жиров. Поскольку в жирных кислотах на один 
атом углерода приходится меньше атомов кислоро
да, чем в углеводах, их окисление характеризуется 
значительно более низким дыхательным коэффи
циентом (0,7). B случае окисления чисто белковой 
пищи ДК оказывается равным 0,81 (табл. 24.4). 

Конечные продукты катаболизма. K конечным 
продуктам катаболизма наряду с другими компо
нентами относятся вода (примерно 350 мл в день), 
диоксид углерода (примерно 230 мл/мин), оксид 
углерода (примерно 0,007 мл/мин), мочевина (около 
30 г/сут) и ряд азотсодержащих веществ (около 
6 г/сут), а также другие соединения, выделяющиеся 
с мочой. 

Мочевина-это типичный конечный продукт рас
пада белков, поэтому по количеству мочевины и дру
гих азотсодержащих веществ можно оценивать ин
тенсивность катаболизма белков. При смешанной 
диете на белки в среднем приходится 16% азота 
в пище, так что, умножив количество азота, присут
ствующего в моче, на величину 6,25, можно оценить 
количество катаболизированного белка. 

Уровень белкового обмена, необходимого глав
ным образом для поддержания структуры орга
низма и его роста, поддерживается примерно посто
янным. При сбалансированном питании у жителей 
Центральной Европы на белки обычно приходится 
примерно 15% всего энергетического обеспечения. 
[Структурный белковый обмен существенно воз
растает при несчастных случаях и после операций, 
в связи с чем был введен термин «постагрессионный 
метаболизм» (табл. 24.6, с. 664).] Пропорции жиров 
и углеводов в пище, напротив, значительно колеб
лются, так что различия в значениях дыхательного 
коэффициента обусловлены в основном этими пище
выми компонентами. Итак, ДК можно использо
вать для вычисления той части энергопродукции, 
которая связана с катаболизмом жиров и углеводов, 
а также для определения того, сколько энергии 
вырабатывается при поглощении 1 л кислорода 
(табл. 24.5). Изменение ДК на 0,1 соответствует 
изменению энергетического эквивалента на 
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Таблица 24.5. Зввисимость энвргетичвского эквивв-
лента от дыхательного коэффициента (ДК) беэ учетв 
вклвда белков (15%) в общий метвболиэм Срвдний ДК 
состввляет 0,82 

ДК 1,0 0,9 0,82 0,8 0,7 
кДж/л O2 21,1 20,6 20,2 20,1 19,6 

0,5кДж/л O 2 . Данные, приведенные в табл.24.5, 
могут быть использованы для непрямого определе
ния точных значений интенсивности метаболизма. 

Пример расчета. Поглощение кислорода, как и в пре
дыдущем примере, составляло 280 мл/мин, а значение ДК 
равнялось 0,82 (среднее значение при величине энерге
тического эквивалента, равной 20,2 кДж/л O 2 ). B этом 
случае интенсивность метаболизма равна 0,280 • 20,2 « 
« 5,66 кДж/мин « 8150 кДж/сут (приблизительно 94 Вт). 
Разница между этим значением и результатом в предыду
щем примере составляет 358 кДж/сут, или 4%. 

Факторы, влияющие на ДК. Соотношение между 
количествами выделяемого углекислого газа и 
потребляемого кислорода зависит от следующих 
трех факторов. 

1. 7мл питательных веществ, участвующих в 
обмене. Как было указано, ДК равен: при окислении 
углеводов-1,0, при окислении жиров-0,7 и при 
окислении белков-0,81 (табл. 24.4). 

2. Гипервентиляция (с. 588). Дополнительное ко
личество CO 2 , выдыхаемое при гипервентиляции, 
поступает из тех обширных запасов CO 2 , которые 
содержатся в тканях и крови, и не связано с образо
ванием углекислоты в ходе метаболических про
цессов. Гипервентиляция не влияет на объем погло
щаемого кислорода, поскольку кровь и ткани орга
низма не могут накапливать дополнительный кис
лород. B переходной фазе, предшествующей уста
новлению нового, более низкого парциального дав
ления CO 2 в тканях и крови, ДК заметно воз
растает и в некоторых случаях достигает величины, 
равной 1,4. Гипервентиляцию могут вызывать такие 
факторы, как произвольная активность (например, 
надувание воздушного баллона), нереспираторный 
ацидоз (с. 623; например, во время и после изну
рительной работы), психологический стресс (напри
мер, состояние предельного возбуждения) и искусст
венно осуществляемое дыхание, при котором ми
нутный объем вентиляции превышает требуемый 
уровень. 

3. Превращение одних питательных веществ 
в другие. B тех случаях, когда большую часть 
рациона составляют углеводы, последние могут 
превращаться в жиры. Поскольку в жирах кисло
рода содержится меньше, чем в углеводах, этот 
процесс сопровождается выделением соответствую-
рего количества кислорода. Так, в случае пере
насыщения углеводами количество поглощаемого 
в легких кислорода снижается, а ДК возрастает. 

B предельных случаях насильственного питания 
были зарегистрированы такие значения дыхатель
ного коэффициента, как 1,38 у гусей и 1,59 у свиней. 
B периоды голодания и при диабете ДК может 
падать до 0,6. Это связано с усилением интенсив
ности обмена жиров и белков при снижении метабо
лизма глюкозы (потребление запасов гликогена или 
нарушение утилизации). 

При непрямом определении интенсивности об
мена веществ, если нет полной уверенности в соот
ветствии между «респираторным ДК» и условиями 
катаболизма («метаболический ДК»), следует ис
пользовать среднее значение энергетического экви
валента, равное 20,2 кДж/л O2 и соответствующее 
величине метаболического ДК 0,82. Как видно из 
табл. 24.5, диапазон колебаний энергетического эк
вивалента в зависимости от значений ДК не очень 
велик, поэтому погрешность, связанная с исполь
зованием среднего значения энергетического экви
валента, не превышает + 4 % . 

Измерение интенсивности обмена веществ 
в отдельных органах 

Потребление кислорода (и, следовательно, ин
тенсивность метаболизма) в отдельных органах 
можно определить методом, основанным на прин
ципе Фика (с. 563). B соответствии с этим прин
ципом измеряют скорость перфузии органа, Q, и ap-
териовенозную разницу по O2 и CO 2 : 

(4) 

(5) 

B ткани головного мозга метаболизируются в ос
новном углеводы, и ДК примерно равен 1,0; ДК для 
скелетных мышц, а также для сердечной мышцы 
существенно варьирует в зависимости от особен
ностей обмена веществ в данной ситуации. 

24.5. И з м е р е н и е интенсивности 
п о г л о щ е н и я к и с л о р о д а 
во всем о р г а н и з м е 

При определении интенсивности обмена веществ 
непрямыми методами необходимо измерять погло
щение кислорода испытуемым в единицу времени. 
Для этой цели используют как закрытые, так и от
крытые респираторные системы. 

Закрытые системы 

Принцип таких систем состоит в том, что испы
туемый вдыхает содержимое заполненного кислоро
дом спирометра (с. 573; рис. 24.7). Выдыхаемую газо
вую смесь пропускают через резервуар, в котором 
поглощается диоксид углерода, после чего газовая 
смесь вновь поступает в спирометр; таким образом, 



Рис. 24.7. Принцип эакрытой системы для измерения поглощения кислорода. Испытуемый вдыхает кислород из 
колоколообразного гаэометра; CO2 поглощается натронной известью и удаляется из выдыхаемого воздуха до 
воэращения в газометр. Проведя линию через нижние точки колебательной кривой и определив угол наклона этой 
линии, можно найти значение скорости поглощения кислорода (в данном случае 0,5 л/мин) 

путь газовой смеси оказывается замкнутым, а рес
пираторная система-закрытой. Регистрируемая 
спирограмма характеризуется углом наклона 
фис . 24.7); чем круче наклон, тем больше кислорода 
удалено из системы в единицу времени. 

Закрытые системы должны быть заполнены кис
лородом, поскольку при использовании воздуха кис
лород расходуется так быстро, что его концентра
ция во вдыхаемой газовой смеси быстро падает, 
становясь ниже 8,5 мл/дл (критический порог, с. 
712), при этом концентрация CO 2 не увеличивается. 
Нехватка кислорода в этих условиях часто вызывает 
неожиданную потерю сознания у испытуемого, 
из-за того что дыхание стимулируется лишь в незна
чительной степени (с. 598), а другие сигнальные 
системы обычно не срабатывают (с. 712). Преиму
щество закрытых систем состоит в том, что нет 
необходимости измерять концентрацию O2 , а не-
достаток-в том, что нельзя определить ДК. 

Стандартный объем. Какими бы ни были условия, 
в которых измерена интенсивность поглощения кислорода, 
результаты нужно пересчитать на стандартные условия, 
чтобы можно было сравнивать данные, полученные в раз
ных экспериментах, независимо от действительных значе
ний температуры и давления воздуха. Принимаются сле
дующие условия СТДВ (стандартные температура, давле
ние, влажность): 0 СС, 760 мм рт. ст. и сухой воздух (с. 586). 
Коэффициент пересчета обычно получают на основе таб
личных данных по уравнению 

(6) 

где У 0 -объем в стандартных условиях, V-измеряемый 
объем, Рб-барометрическое давление, Рн 0-давление во
дяного пара в спирометре, t-температура измеряемого 
объема газа в градусах Цельсия. 

Открытые системы 

B открытых респираторных системах пути, по 
которым следует вдыхаемый и выдыхаемый воздух, 
разделены. Обычно вдыхается свежий воздух, а на 
пути выдыхаемого воздуха установлен прибор для 
измерения его объема, а также концентрации в нем 
O2 и CO 2 . Поскольку содержание соответствующих 
компонентов во вдыхаемом воздухе известно, мож
но вычислить потребление кислорода и выделение 
углекислого газа. 

Основные расчеты. При измерении в нормальных 
условиях можно вполне удовлетворительно оценить 
поглощение O2 и выделение CO2 следующим обра
зом (см. [8]): 

(7) 
или 

(8) 

B том случае, если требуется особенно высокая 
точность, следует иметь в виду, что истинные значе
ния потребления O2 и выделения CO2 выражаются 
разностью концентраций каждого из этих веществ 
во вдыхаемом и выдыхаемом воздухе. Содержание 
CO2 в свежем воздухе в нормальных условиях так 
мало, что им можно пренебречь. Ho выдыхаемый 
воздух содержит значительное количество O2 , и для 
оценки потребления O2 по разнице его концентра
ций во вдыхаемом и выдыхаемом воздухе может 
быть использована следующая формула: 

(9) 

Количество выдыхаемого кислорода можно вы
числить так же, как и количество выдыхаемого CO 2 . 
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Содержание O2 во вдыхаемом воздухе, когда ис
пользуется свежий воздух, известно (F j 0 = 
= 0,2095 = 20,95 мл/дл), но V, неизвестно. 

Только если ДК = 1, можно считать, что минутные 
объемы вдыхаемого и выдыхаемого воздуха (приведенные 
к стандартным условиям) одинаковы. Когда ДК ниже 1,0, 
выдыхается меньше воздуха, чем вдыхается. Однако, когда 
известен ДК, минутные объемы можно определить один из 
другого. Эти соображения позволяют рассчитать потреб
ление кислорода при использовании камеры Дугласа (см. 
ниже) по следующей формуле (вывод уравнения не при
водится): 

(10) 

Величину VE можно определить по количеству выды
хаемого воздуха, собранного в камере Дугласа за опреде
ленное время; F E c o - э т о фракция CO 2 в собранном сме
шанном выдыхаемом воздухе, а A F 0 представляет собой 
разность между фракциями кислорода во вдыхаемом воз
духе и выдыхаемой газовой смеси. После этого результат 
следует пересчитать на стандартные условия СТДВ. 

Камера Дугласа. Камера Дугласа [11] применяется 
в одном из классических методов для определения коли
чества потребляемого кислорода. Метод заключается в не-
прерьюном измерении с помощью портативного устройст
ва, которое можно подсоединять к испытуемому, не стес
няя его поведения. При физиологических исследованиях 
испытуемый может носить камеру в процессе работы как 
рюкзак. Свежий воздух поступает через клапан, располо
женный в мундштуке; при вдохе нос зажимается спе
циальным зажимом. Весь выдыхаемый воздух собирается 
в газонепроницаемой камере, куда он поступает по системе 
клапанов и трубок; при этом время заполнения камеры 
точно регистрируется. После окончания периода запол
нения с помощью специальных манипуляций добиваются 
тщательного перемешивания компонентов поступившего 
в камеру воздуха, а затем определяют в пробе содержание 
кислорода и диоксида утлерода. Объем всего собранного 
воздуха измеряют с помощью газометра. 

Другие методы. Вместо камеры Дугласа на спине 
у испытуемого можно закреплять газометр, спе
циально приспособленный для того, чтобы пробы 
выдыхаемой газовой смеси попадали в маленькую 
дополнительную емкость. Эти пробы должны быть 
репрезентативными в отношении всех компонентов 
(например, мертвого пространства и альвеолярного 
воздуха) выдыхаемой смеси (так называемая крат
ная порция). Поскольку в период выдоха пропорции 
различных компонентов могут изменяться, необхо
димо, чтобы определенная часть воздушного потока 
постоянно направлялась в отводную емкость 
(рис. 24.8); таким образом собирают определенную 
часть выдыхаемой газовой смеси, в которой состав
ляющие компоненты представлены в адекватных 
соотношениях (например, 1% в портативной систе
ме Мюллера и Франса [15]). 

Для непрерывного измерения поглощения кисло
рода применяют более сложные методы и стацио

нарные установки. Можно также использовать со
временную телеметрическую аппаратуру на подвиж
ной платформе. 

Установки для непрерывной регистрации поглощения 
кислорода обычно построены на основе одного из двух 
принципов, проиллюстрированных на рис. 24.8. Прибор, 
в котором применен принцип кратной порции,-лневлга-
тахограф-(рис. 24.8.Л: с. 573) используют обычно для 
анализа непрерывного потока выдыхаемого воздуха. Од
нако концентрации газов определяются не путем непре
рывного измерения химической абсорбции, а при помощи 
газового анализатора, действие которого основано на ис
пользовании определенных физических свойств кислорода 
и диоксида углерода (с. 587). Метаболические параметры 
рассчитывают при этом так же, как и в методе с примене
нием камеры Дугласа. 

Главные преимущества установок, основанных на 
принципе постоянного отсоса ipuc. 24.8. Б), заключаются, 
во-первых, в том, что можно просто и очень точно изме
рить при помощи газометра однородные воздушные пото
ки, и, во-вторых, в том, что изменения концентраций O2  

и CO 2 в выдыхаемом воздухе непосредственно отражают 
изменения исследуемых метаболических параметров. Та
ким образом, наблюдаемые изменения концентраций га
зов прямо характеризуют метаболический статус в данных 
конкретных условиях, так что не требуется сложных вы
числений, увеличивающих возможность ошибки. 

При непрерывной регистрации важно, чтобы разность 
концентраций газов и соответствующие объемы измеря
лись точно в один и тот же момент времени. Поэтому 
необходимо как можно чаще проверять эту аппаратуру; 
для калибровки удобен в качестве метода сравнения метод 
с применением камеры Дугласа. B некоторых случаях 
следует использовать специальные приемы, имитирующие 
потребление кислорода.-удаление кислорода при помощи 
регулируемого пламени [16] и разбавление азотом [17]. 

Если нужно измерить интенсивность обмена веществ 
у больного в условиях искусственного дыхания, необхо
димо учитывать возможность изменений содержания кис
лорода во вдыхаемом воздухе, а в некоторых случаях 
и добавление наркотических газообразных веществ [17]. 

24.6. Диагностическое значение 
показателей энергетичес
к о г о о б м е н а 

Физиологические н клинические аспекты физи
ческой нагрузки. Физическое напряжение, испыты
ваемое человеком при работе или занятиях спортом, 
во многих случаях можно выразить с помощью 
показателей энергетического обмена. Поскольку из
вестны средние значения соответствующих показа
телей (см. обзоры [4] и [6]), многие виды работы 
можно классифицировать по затрачиваемым уси
лиям, как показано на рис. 24.4. 

Клиническая диагностика. B условиях шока (при 
критическом падении артериального давления, на
пример, в результате сильной кровопотери) интен
сивность обменных процессов падает ниже уровня 
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основного обмена из-за недостаточности кровотока 
в периферических областях (с. 553). Возникает кисло
родный долг (с. 692); во многих клетках организма 
уровень метаболизма перестает обеспечивать их 
нормальное функциональное состояние. По мере 
усиления периферического кровотока при ослабле
нии шока интенсивность обменных процессов воз
растает; таким образом, по изменению интенсив
ности обмена веществ можно судить о тяжести 
шокового состояния. 

Интенсивность обмена веществ во время болезнн. 
B случаях травм, ожогов и при высокой темпе
ратуре интенсивность обмена существенно изме
няется (табл. 24.6). B связи с постагрессионным 
метаболизмом она увеличивается, при этом в ре

зультате усиления белкового обмена количество 
азота, выделяемого с мочой, возрастает в четыре 
раза или более. Подобные изменения следует учи
тывать при назначении больным искусственных пи
тательных смесей. 

Нарушения функцнн щитовидной железы также отра
жаются на уровне обмена веществ: если ее активность 
чрезмерно высока (гипертиреоз), интенсивность основного 
обмена повышается, а если активность щитовидной желе
зы чрезмерно низка (гипотиреоз), интенсивность обмена 
снижается (описание соответствующей клинической кар
тины (см. на с. 399). B отдельных случаях интенсивность 
обмена веществ может отклоняться более чем на +100 или 
— 4 0 % от нормального уровня. Однако в настоящее время 
показатели интенсивности основного обмена для диаг
ностики заболеваний щитовидной железы больше не ис
пользуются. 

Рис. 24.8. Принципы непрерывного измерения поглощения кислорода и выделения углекислого газа в открытых 
системах. A Принцип кратной порции. Испытуемый вдыхает свежий воздух через мундштук с двусторонним 
клапаном; нос при зтом зажат специальным зажимом. Количество выдыхаемого воздуха измеряют с помощью 
газометра (или пневмотахографа), который регулирует всасывающий насос таким образом, что небольшая порция 
выдыхаемого воздуха, по величине пропорциональная скорости газового потока, отводится и собирается. Это 
устройство позволяет получать репрезентативные газовые пробы, содержащие пропорциональные количества 
всех компонентов выдыхаемого воздуха («кратная порция»). Б. Принцип постоянного отсоса. Испытуемый 
вдыхает и выдыхает газовую смесь через мундштук без клапанов (либо через маску или капюшон), в то время как 
насос постоянно прогоняет у мундштука поток свежего воздуха (в количестве, большем, чем зто требуется для 
дыхания). У ответвления, идущего к газовому анализатору, поток смешанного воздуха однороден, поскольку 
зависит только от интенсивности работы насоса, а не от минутного дыхательного объема. Когда быстро выдыхается 
большой объем воздуха, он может временно сохраняться в воздушном баллоне. Поскольку выдыхаемый воздух не 
выходит из системы через входное отверстие и работа насоса равномерна, непрерывно измеряемые изменения 
концентраций кислорода и углекислого газа у ответвления, идущего к газовому анализатору, пропорциональны 
поглощению кислорода и выделению углекислого газа. Расчеты см. в [8] 
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Таблица 24.6. Увеличение интенсивности обменных 
процессов (по отношению к обмену веществ в покое) 
и выделения взотистых соединений с мочой (100% = 
= 0,085 г к г _ 1 - с у т ~ 1 ) у разных больных [14] 
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Категории больных Возрастание, % 

интенсивность выделение 
обмева 

1. Хирургические операции 24 150 
средней тяжести 

2. Множественные переломы 32 275 
с другими повреждениями 
(дорожные происшествия) 

3. Огнестрельные ранения 37 280 
4. To же, что в п. 2, отягощен 61 300 

ное повреждением головы, 
требующим стероидной тера
пии 

5. Заражеиие крови 79 330 
6. Ожоги с большой площадью 132 335 

поражения 



Глава 25 
ТЕПЛОВОИ БАЛАНС И РЕГУЛЯЦИЯ 
ТЕМПЕРАТУРЫ ТЕЛА 
К. Брюк 

25.1. Выработка тепла, темпера
тура тела и р а з м е р ы тела 

Гомойотермня, пойкилотермия. Процессы обмена 
веществ, описанные в предыдущей главе, связаны 
с выработкой тепла в соответствии с законами тер
модинамики. C точки зрения обменных процессов 
выработка тепла-это побочный эффект, однако для 
понимания характерных различий в температуре 
тела и механизмах ее регуляции, наблюдаемых сре
ди представителей животного царства, метаболи
ческое тепло имеет основное значение. У живых 
организмов одной группы, включающей и человека, 
температура тела сохраняется на постоянном уровне, 
значительно превышающем температуру окружаю
щей среды, благодаря интенсивной выработке тепла, 
регулируемой специальными механизмами. Это го
мойотермные (или теплокровные) организмы. Для 
организмов второй группы (к которой относятся, 
например, рыбы и земноводные) характерна значи
тельно более низкая интенсивность теплопродук
ции; температура тела у них лишь незначительно 
превышает температуру окружающей среды и пре
терпевает колебания в соответствии с последней 
(пойкилотермные, или холоднокровные, организмы). 

Поскольку гомойотермные организмы способны 
поддерживать постоянную температуру и, следова
тельно, постоянный уровень активности независимо 
от температуры окружающей среды, они имеют 
преимущество перед пойкилотермными организма
ми во многих отношениях. Вместе с тем пойкило
термия дает преимущество в том случае, если пище
вые ресурсы среды подвержены сезонным изменени
ям. Например, в условиях охлаждения лягушки 
могут выдерживать отсутствие пищи в течение ме
сяцев, не обнаруживая признаков патологии. 

Многие животные из тех, что не относятся к 
млекопитающим и птицам, способны в некоторой 
степени менять температуру тела при помощи осо
бых форм поведения (например, рыбы могут заплы
вать в более теплую воду, а ящерицы принимать 
«солнечные ванны»). Эта «поведенческая терморегу
ляция» отлична от автономной терморегуляции. Ис
тинно гомойотермные организмы способны исполь

зовать как поведенческие, так и автономные спосо
бы терморегуляции, в частности, у них может при 
необходимости вырабатываться дополнительное 
тепло за счет активации обмена веществ, тогда как 
другие организмы вынуждены ориентироваться на 
внешние источники тепла. Эти различия выражают
ся терминами эндотермные и эктотермные организ
мы [17]. 

Выработка тепла (теплопродукция) н температура 
тела. Все протекающие в живом организме хими
ческие реакции, включая процессы обмена веществ, 
зависят от температуры. Температурная зависи
мость обмена у пойкилотермных животных совпа
дает с той, что характерна для абиотических хими
ческих реакций, т.е. интенсивность процессов пре
вращения энергии у них возрастает пропорциональ
но внешней температуре в соответствии с правилом 
Вант-Гоффа. Это правило применимо и по отноше
нию к гомойотермным животным, однако у них 
данная зависимость замаскирована другими эффек
тами. Если интактный гомойотермный организм 
охлаждать (начиная с комфортной температуры 
окружающей среды в термонейтральной зоне; см. 
с. 668), интенсивность протекающих в нем процес
сов энергетического обмена и, следовательно, выра
ботка тепла возрастают, предотвращая понижение 
температуры тела. Путем фармакологического вме
шательства (например, с помощью наркоза) или 
путем повреждения определенных участков цент
ральной нервной системы можно блокировать тер
морегуляцию; в этом случае кривая зависимости 
теплопродукции от температуры будет такой же, 
как и для пойкилотермных организмов фис. 25.1). 
Тот компонент теплопродукции, который может 
быть блокирован подобным образом, называют 
регуляторным термогенезом. 

Даже в случае блокады регуляторного компонента 
сохраняются существенные количественные различия меж
ду обменными процессами у пойкилотермных и гомойо-
термных животных; при данной температуре тела интен
сивность обмена энергии в расчете на единицу массы тела 
у гомойотермных организмов по меньшей мере в три раза 
превышает соответствующую интенсивность у пойкило
термных организмов. 
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(2) 

Р и с . 2 5 . 1 . Взаимосвязь между температурой тела и 
интенсивностью обмена веществ у гомойотермных ор
ганизмов (no данным экспериментов на собаке). Верх
няя кривая-в условиях функционирования терморегу
ляции интенсивность обмена веществ при понижении 
температуры сначала резко возрастает, достигая макси
мума, а затем снижается в соответствии с правилом 
Вант-Гоффа. Нижняя криваяпри блокировании тер
морегуляции с помощью глубокого наркоза интенсив
ность обменных процессов подчиняется правилу Вант-
Гоффа с самого начала охлаждения. Разница между 
двумя кривыми соответствует регуляторному термоге-
незу. Объяснение см. в тексте (по [ 2 1 ] ) 

Соотношение между скоростями реакций при темпе
ратурах, различающихся на 10 °С, называется коэффициен
том Q 1 0 . Анализ нисходящих отрезков кривых на рис. 23.1 
показывает, что Q 1 0 для интенсивности обменных процес
сов лежит между 2 и 3. Таким образом, наркоз при 
одновременном понижении температуры тела может при
водить к весьма заметному уменьшению потребления O2 и, 
следовательно, обеспечивать соответствующую задержку 
структурных нарушений (см. с. 639). Это широко использу
ют при хирургических вмешательствах на сердце, а также 
при пересадке органов и тканей, когда кровообращение 
должно быть временно приостановлено (индуцнрованная 
гипотермия, иногда называемая «искусственной зимней 
спячкой»). Правило Вант-Гоффа должно также учитывать
ся при хранении органов. 

Теплопродукция и размеры тела. Температура 
тела у большинства теплокровных млекопитающих 
находится в диапазоне от 36 до 39°С, несмотря на 
значительные различия в размерах тела в рассмат
риваемой группе животных - от мыши, с одной сто
роны, до слона и кита - с другой. B противополож
ность этому интенсивность метаболизма (M) зави
сит от массы тела (m) как ее показательная функция 

M = k-m". (1) 

B двойных логарифмических координатах это соот-

Эмпирически было показано, что показатель степе
ни n равен примерно 0,75 (см. рис. 25.2). Это значит, 
что величина M/m

0,75
 одна и та же для мыши и для 

слона, хотя у мыши M на 1 кг массы тела значитель
но больше, чем у слона. Этот так называемый закон 
снижения интенсивности обмена веществ [8] в зависи
мости от массы тела отражает то, что теплопродук
ция имеет тенденцию соответствовать интенсивно
сти теплоотдачи в окружающее пространство. Для 
данной разницы температур между внутренней сре
дой организма и окружающей средой потери тепла 
на единицу массы тела оказываются тем больше, 
чем больше соотношение между поверхностью и 
объемом тела, причем последнее соотношение 
уменьшается с увеличением размеров тела. Кроме 
того, у мелких животных изолирующий слой тела 
более тонкий (см. с. 666). 

Терморегуляторный термогенез. Когда для под
держания постоянства температуры тела требуется 
дополнительное тепло, оно может быть выработано 
следующими способами: 

1) за счет произвольной активности локомотор
ного аппарата; 

2) за счет непроизвольной тонической или рит
мической мышечной активности: последняя 
соответствует известному феномену дрожи, 
вызванной холодом (тоническую активность 
можно обнаружить методом электромиогра
фии; см. с. 78 и далее);. 

3) за счет ускорения обменных процессов, не 
связанных с сокращением мышц; эта форма 
выработки тепла называется недрожательным 
термогенезом. 

У взрослого человека дрожьнаиболее важный 
непроизвольный механизм термогенеза. Недрожа
тельный термогенез встречается у новорожденных 
животных и детей, а также у мелких, адаптирован
ных к холоду животных и у животных, впадающих 
в зимнюю спячку. Так называемый «бурый жнр»-
ткань, характеризующаяся избытком митохондрий 
и «мультилакулярным» распределением жира (мно
гочисленные мелкие капельки жира, окруженные 
митохондриями),-служит главным источником не
дрожательного термогенеза. Эта ткань обнаружива
ется между лопатками, в подмышечных впадинах 
и в некоторых других местах [12, 26]. 

Терморегуляторную функцню межлоиаточного бурого 
жнра легко продемонстрировать с помощью локального 
измерения температуры (рис. 25.3). B то время как под
кожная температура на спине снижается при холодовом 
воздействии, температура бурого жира возрастает, что 
свидетельствует о повышенном уровне метаболической 
активности и термогенезе в бурой жировой ткани [29]. 

ношение представлено прямой 
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Рис. 25.2. Взаимосвязь между интенсивностью 
обмена веществ и массой тела, представленных 
в двойных логарифмических координатах. Пря
мая с показателем угла наклона n = 0,75 наибо
лее соответствует экспериментальным данным. 
Прямая с n = 1 отражает пропорциональность 
между интенсивностью обменных процессов и 
массой тела. Соответственно прямая с n = 0,67 
отражает пропорциональность между интенсив
ностью обменных процессов и площадью поверх
ности тела (по [21] с изменениями) 

Температура тела н тепловой баланс. Если необ
ходимо поддерживать температуру тела на постоян
ном уровне, должно быть достигнуто устойчивое 
температурное равновесие: теплопродукция должна 
равняться теплоотдаче. Ha рис. 25.4 показаны воз
можные способы поддержания постоянства темпе
ратуры тела при изменениях температуры окружаю
щей среды. Эти положения основаны на законе 
охлаждения Ньютона, согласно которому отданное 
телом тепло (более строго«сухая» теплоотдача, 
т. е. все отданное тепло минус потери тепла, связан
ные с испарением) пропорционально разности тем
ператур между внутренней частью тела и окружаю
щим пространством. У человека при температуре 
окружающей среды 37°С теплоотдача будет равна 
нулю, а при охлаждении внешней среды она будет 
возрастать. Однако теплоотдача зависит также от 
проведения тепла и его конвекции внутри организ
ма, а также от периферического кровотока. B соот-

Рис. 25.3. Недрожательный термогенез у новорожден
ной морской свинки может быть выявлен по увеличе
нию поглощения O2 в отсутствие электрической актив
ности в мышцах Bo второй части эксперимента недро
жательный термогенез подавлен Р-адреноблокатором; 
возникает дрожь, что видно по увеличению электри
ческой активности мышц. (Температурный порог дро-
ж и - э т о более низкая температура тела по сравнению 
с пороговой температурой для выработки тепла с по
мощью недрожательного механизма.) До блокады 
Р-рецепторов наблюдается повышение температуры 
в межлопаточном буром жире (БЖ) и в шейном отделе 
позвоночного канала (ПК), а после блокады парал
лельное снижение температуры во всех указанных об
ластях ( [ 2 1 ] ) 
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Рис. 25.4. Схема, иллюстрирующая температурный ба
ланс. B диапазоне температур T1-T4. (зона нормотер-
мии) выработка тепла равна теплоотдаче. При темпера
туре среды ниже T1 организм отдает больше тепла, чем 
вырабатывает (гипотермия). При температуре среды 
выше T4 выработка и прирост тепла превышают спо
собности организма освобождаться от тепла с по
мощью испарения (гипертермия). B диапазоне T2-T3  

(термонейтральная зона) равновесие между теплоот
дачей и теплопродукцией может быть установлено за 
счет вазомоторных реакций. Объяснение см. в тексте 

ветствии с этим можно графически изобразить две 
кривые теплоотдачи — одну для случая расширения 
периферических сосудов (вазодилатации) и другую 
для случая их сужения (вазоконстрикции). Термоге
нез, связанный с обменом веществ в условиях покоя, 
находится в равновесии с процессами теплоотдачи 
в диапазоне температур, отмеченном на графике как 
T 2 - T 3 , если кожный кровоток постепенно снижает
ся по мере уменьшения температуры от T3 до T2 . 
При окружающей температуре ниже T2 постоянство 
температуры тела может поддерживаться только 
в том случае, если регуляторные механизмы обеспе
чивают усиление термогенеза пропорционально по
терям тепла. Наибольшая выработка тепла, обеспе
чиваемая этими механизмами, у человека соответст
вует уровню метаболизма, в 3-5 раз превышающе
му интенсивность основного обмена; этот показа
тель характеризует нижнюю границу диапазона тер
морегуляции, T1 (абсолютные значения приведены 
на рис. 25.5). B случае выхода за эту границу разви
вается гипотермня и в конечном счете может насту
пить холодовая смерть. 

При температуре окружающей среды выше T3  

температурное равновесие могло бы сохраняться за 

счет ослабления интенсивности обменных процес
сов. Ha самом деле, однако, температурный баланс 
устанавливается за счет дополнительного механизма 
теплоотдачи-испарекия выделяющегося пота. Тем
пература T4 означает верхнюю границу диапазона 
терморегуляции, которая определяется максималь
ной интенсивностью выделения пота. При темпе
ратуре среды выше T4 возникает гипертермия, и в ре

: 

зультате может наступить тепловая смерть (абсо
лютные значения приведены на рис. 25.8). Темпе
ратурный диапазон T 2 - T 3 , в пределах которого 
температура организма может поддерживаться на 
постоянном уровне без участия дополнительных 
механизмов теплопродукции или потоотделения, на
зывается термонейтральной зоной (см. рис. 25.15). 
B этом диапазоне интенсивность метаболизма и 
теплопродукция по определению минимальны. При 
значениях температуры выше T3 интенсивность ме
таболизма будет несколько увеличиваться, что обус
ловлено эффектом температурного коэффициента 
Q10 (см. выше), связанным с небольшим повы
шением температуры тела (такая ошибка харак
терна для пропорциональной системы регуляции), 
а также увеличением энергозатрат на кровообра
щение и дыхание. Измерения этого ответа орга
низма дают противоречивые результаты, поэтому 
пока нет возможности привести для него количест
венные данные. 

Рис. 25.5. Температура различных областей тела чело 
века в условиях холода (A) и тепла (£ ) [19] 
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25.2. Температура тела человека 

Л о к а л ь н ы е разности температур 
(температурные градиенты) 

Тепло, вырабатываемое организмом в норме 
(т.е. в условиях равновесия), отдается в окружаю
щее пространство поверхностью тела. Таким обра
зом, в соответствии с физическими законами рас
пространения тепловых потоков температура частей 
тела, располагающихся вблизи его поверхности, 
должна быть ниже температуры его центральных 
частей. B конечностях существует продольный (осе
вой) температурный градиент, а также радиальный 
(перпендикулярный поверхности) температурный гра
диент. B связи с неправильностью геометрических 
форм тела пространственное распределение темпе
ратуры тела описывается сложной трехмерной 
функцией. Например, когда легко одетый взрослый 
человек находится в помещении- с температурой 
воздуха 20°С, температура глубокой мышечной 
части бедра составляет 35°С, глубоких слоев икро
ножной мышцы-33 °С, в центре стопы достигает 
лишь 27-28°С, а ректальная температура равна 
примерно 37°С [5] . Колебания температуры тела, 
вызванные изменениями внешней температуры, вы
ражены в значительно большей степени вблизи по
верхности тела и в концевых частях (акральных 
зонах) конечностей. Если упростить действительную 
картину, то можно выделить «пойкилотермную» обо
лочку, или поверхностный слой, и «гомойотермную» 
сердцевину, или внутренний слой. Приведенные на 
рис. 25.5 изотермы характеризуют температурные 
градиенты в теле человека в условиях низкой и вы
сокой температуры окружающей среды. Когда тем
пература внешней среды низка, изотерма 37°С, 
ограничивающая пределы внутреннего слоя, сме
щается в глубь тела [19]. 

Температурные характеристике внутренних 
частей тела. При ближайшем рассмотрении ока
зывается, что внутренняя температура тела сама по 
себе не является постоянной ни в пространственном, 
ни во временном отношении. Даже в термонейт
ральных условиях различия температур во внутрен
них областях составляют 0,2-1,2°С; в головном 
мозге существует радиальный температурный гра
диент более чем в 1

С
С от центральной части до 

наружной. Как правило, наиболее высокая темпера
тура отмечается в прямой кишке, а не в печени, как 
это было принято считать ранее [6] . B связи со всем 
сказанным выше невозможно указать одно значение 
для температуры тела. Ha практике, однако, доста
точно найти определенный участок, температура 
в котором может рассматриваться как репрезента
тивная для всей внутренней части тела, поскольку 
обычно интерес представляют изменения темпера

туры во времени. При измерениях температуры 
в клинике наиболее важно выбрать легкодоступный 
участок с незначительными пространственными ко
лебаниями температуры, чтобы некоторые измене
ния в положении измерительного прибора не влияли 
на стандартное значение температуры. 

Для клинических целей предпочтительнее изме
рять ректальную температуру, несмотря на то что 
она не полностью удовлетворяет всем выдвинутым 
требованиям. Когда термометр вводят через аналь
ное отверстие в прямую кишку на глубину 10-15 см, 
наблюдаются температурные градиенты до 1 °С. 
Пространственная неравномерность температуры 
в прямой кишке частично объясняется тесной 
связью между венозными сплетениями прямой киш
ки и кожи в области ануса [5] . Таким образом, для 
проведения сравнительных измерений температуры 
важно вводить термометр на стандартную глубину. 

Оральная температура (точнее, подъязычная тем
пература) обычно на 0,2-0,5

0
C ниже ректальной. 

B данном случае также имеют место температурные 
градиенты: на оральную температуру влияет темпе
ратура вдыхаемого воздуха, а также пищи и питья. 

При исследованиях в области спортивной меди
цины часто используют значение пищеводной темпе
ратуры (над входом в желудок), которую регистри
руют с помощью гибких термодатчиков. Такие 
измерения отражают изменения температуры тела 
быстрее, чем регистрация ректальной температуры. 

Подмышечная температура также может служить 
показателем внутренней температуры тела, по
скольку, когда рука плотно прижата к грудной 
клетке, температурные градиенты Оэис. 25.5) сме
шаются так, что граница внутреннего слоя доходит 
до подмышечной впадины. Однако для того, чтобы 
температура между плотно прижатыми друг к другу 
участками поверхностного слоя тела достигла свое
го окончательного значения, в этих участках должно 
накопиться значительное количество тепла. Если 
поверхностные ткани были первоначально охлаж
дены в условиях низкой температуры окружающей 
среды и в них произошло сужение сосудов (это 
особенно часто бывает при простуде), то для уста
новления теплового равновесия в этих тканях долж
но пройти около получаса. 

Наконец, по некоторым особым соображениям 
местом измерения внутренней температуры выби
рают наружный слуховой проход уха. B этом случае 
температуру измеряют при помощи гибкого дат
чика, помещаемого поблизости от барабанной пере
понки; датчик предохраняют от внешних темпера
турных влияний при помощи ватного тампона. 

Температура кожи. Обычно для определения тем
пературы поверхностного слоя тела измеряют тем
пературу кожи. Сами измерения не представляют 
трудностей, но со стандартизацией при этом возни-
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кает намного больше проблем, чем при определении 
внутренней температуры тела. Измерение в одной 
точке дает совершенно неадекватный результат; не
обходимо установить среднее значение температуры 
для нескольких кожных участков. Ha практике полу
чают обычно среднюю температуру кожи по измере
ниям в области лба, груди, живота, плеча, пред
плечья, тыльной стороны ладони, бедра, голени 
и дорсальной поверхности стопы. При вычислении 
среднего значения все данные «взвешивают» в соот
ветствии с площадью поверхности тела, которую 
каждый из показателей характеризует. Найденная 
таким способом «средняя температура кожи» обна
женного человека при комфортной температуре 
окружающей среды составляет примерно 33-34/'C. 
«Среднюю температуру тела» можно получить пу
тем усреднения соответствующих средних значений 
температуры кожи и внутренней температуры с уче
том соответствующих весовых коэффициентов. 

Периодические колебания 
внутренней температуры 

Температура тела человека колеблется в течение 
дня; она минимальна в предутренние часы и макси
мальна (часто с двумя пиками) в дневное время 
(рис. 25.6). Амплитуда суточных колебаний в сред
нем составляет примерно 1 °С. У животных, актив
ных в ночное время, температурный максимум от
мечается в течение ночи. Проще всего было бы 
объяснить эти факты тем, что увеличение темпе
ратуры происходит в результате усиления физи
ческой активности, однако такое объяснение ока
залось неверным [18]. 

Колебания температуры тела на протяжении 
24 ч - э т о один из многих суточных ритмов. Даже 
в том случае, когда исключены все ориентирующие 
внешние сигналы (свет, температурные изменения, 
обычные часы приема пищи), температура тела 
продолжает колебаться ритмически, но период коле
баний в этом случае перестает быть равным точно 
24 ч. «Свободно текущий» период составляет от 24 
до 25 ч («циркаднанная» периодичность; с. 144). Та
ким образом, суточные колебания температуры те
ла основаны на эндогенном ритме («биологи
ческие часы»), обычно синхронизованном с внеш
ними сигналами, в частности с врашением Земли 
[18]. B условиях путешествия, связанного с пересе
чением земных меридианов, требуется 1-2 недели 
для того, чтобы температурный ритм пришел 
в соответствие с жизненным укладом, определяе
мым новым местным временем [5] . 

Ha ритм суточных изменений температуры на
кладываются другие ритмы с более продолжитель
ными периодами. Наиболее известный и отчетли
вый из них-это температурный ритм, синхронизо
ванный с менструальным циклом Оэис. 25.6; с. 827). 

Рис. 25.6. Суточные колебания температуры тепа (рек
тальной). Нижняя кривая соответствует первой (преову-
ляторной), а верхняя кривая-второй (постовуляторной) 
половинам менструального цикла (средние значвния 
для восьми испытуемых). Розовым цветом показвн пв-
риод сна (по [ 4 9 ] ) 

Температура тела в условиях 
физической нагрузки 

B условиях физической нагрузки внутренняя тем
пература повышается, а средняя температура кожи 
снижается вследствие вызванного работой выделе
ния и испарения пота (рис. 25.7). Bo время работы 
с субмаксимальной нагрузкой степень повышения 
внутренней температуры почти не зависит от окру
жающей температуры в пределах широкого диапа
зона (15-35 С), пока происходит выделение пота 
[48]. Обезвоживание тела приводит к подъему внут
ренней температуры и тем самым лимитирует ра
ботоспособность. Стабильный уровень внутренней 
температуры, достигаемый при работе с субмакси
мальной нагрузкой, пропорционален относительной 
производительности (работоспособности в процен
тах от индивидуального максимума, выраженного 
как V0 т а х ; см. с. 708). Ректальная температура во 
время марафонского бега, как установлено, может 
достигать 39-40 С, а в некоторых случаях-почти 
41

 J
C [41]. (Эти температурные изменения в период 

физической активиости обсуждаются на языке тео
рии управления на с. 679.) 
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Рис. 25.7. Температура тепа, теплопродукция (огибаю
щая линия) и теплоотдача (столбики) в условиях покоя 
и при физической нагрузке. Столбики разделены сле
дующим образом: нижняя часть-теплоотдача путем 
излучения, средняя часть-теплоотдача путем конвек
ции, верхняя часть-теплоотдача путем испарения (без 
учета теплоотдачи за счет проведения) (по [33]) 

25.3. Теплоотдача 
B стационарных условиях покоя, характеризую

щихся постоянством средней температуры тела, ин
тенсивность метаболизма (M) должна быть равна 
скорости переноса тепла от внутренней области тела 
к поверхностному сяою-внутренний поток тепла 
(Н .„ ) -и скорости переноса тепла от поверхности 
тела в окружающее пространство - наружный поток 
тепла (Ннвр): 

(3) 

Внутренний поток тепла 

Менее половины всего тепла, выработанного 
внутри тела, распространяется к поверхности благо
даря его проведению через ткани; большая часть 
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вырабатываемого тепла переносится путем конвек
ции в кровоток. Благодаря своей высокой тепло
емкости кровь очень хорошо подходит для переноса 
тепла и в силу этого для поддержания теплового 
баланса в организме. Внутренний поток тепла Н,„, 
как показывает уравнение 4, пропорционален раз
ности между внутренней температурой Твн и средней 
кожной температурой ТКОЖИ; он определяется также 
теплопроводностью С, величина которой зависит от 
скорости кровотока в коже и конечностях: 

(4) 

где А - э т о площадь поверхности тела. У взрослого 
человека теплопроводность может меняться со ско
ростью кровотока в 4-7 раз в зависимости от 
толщины поверхностного слоя тела и от подкожной 
жировой прослойки [4, 5]. Величина, обратная С, 
l/C = Ix, называется термосопротивлением, или теп
ловой изоляцией. 

Вариабельность теплопроводности до некоторой 
степени определяется тем, что кровоток в конеч
ностях происходит по принципу противотока. Глубо
кие крупные сосуды конечностей располагаются па
раллельно, благодаря чему кровь, следующая по 
артериям на периферию, отдает свое тепло близ
лежащим венам. Таким образом акральные сосуды 
получают предварительно охлажденную кровь и 
осевой температурный градиент в конечностях ста
новится круче. B теплой-среде поверхностные вены 
расширяются и пропускают больше возврашаюшей-
ся крови, так что эффект короткого замыкания 
ослабевает. B результате осевой температурный гра
диент уменьшается и теплоотдача усиливается. 

Наружный поток тепла 

Для того чтобы количественно оценить наруж
ный тепловой поток, а также влияние, которое 
оказывают на него внешние факторы, необходимо 
отдельно рассмотреть его компоненты [5, 14]. 
Этими компонентами служат слагаемые теплоот
дачи: проведение тепла Hn , конвекция H1, излучение 
Низл и испарение Ннсп. Общий поток тепла опреде
ляется суммой этих компонентов: 

(5) 

Вклад каждого компонента в общую сумму, выра
женный в процентах, в условиях покоя и при физи
ческой нагрузке указан на рис. 25.7. 

Перенос тепла путем проведения происходит, ког
да тело соприкасается (в положении стоя, сидя или 
лежа) с плотным субстратом. Величина потока про
водимого тепла определяется температурой и теп
лопроводностью прилежащего субстрата. 

Из тех частей поверхности тела, которые сопри
касаются с воздухом, перенос тепла осуществляется 
путем излучения, конвекции и испарения. 
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Перенос тепла путем конвекции. Если кожа теплее 
окружающего воздуха, прилегающий к ней слой 
воздуха нагревается, поднимается и замещается бо
лее холодным и плотным воздухом. B процессе этой 
естественной конвекции тепло уносится ламинарным 
потоком воздуха у поверхности кожи. Движущей 
силой этого потока служит разница между тем
пературами тела и окружающей среды вблизи него. 
Чем больше движений возникает во внешнем возду
хе, тем тоньше становится тот пограничный слой, 
поток в котором является ламинарным; максималь
ная толщина такого слоя достигает 4-8 мм. Вблизи 
от кожи поток воздуха становится турбулентным. 
Форсированная конвекция значительно усиливает 
интенсивность теплоотдачи. 

Перенос тепла (в ваттах) путем конвекции 
описывается уравнением (6). Определяющими фак
торами этого процесса служат разность между сред
ней температурой кожи Т,ожи и температурой окру
жающего воздуха Тмр , эффективная площадь по
верхности A (которая оказывается меньше геомет
рической площади поверхности тела, поскольку не
которые поверхности соприкасаются между собой) 
и коэффициент конвективного переноса тепла h,, 
величина которого пропорциональна квадратному 
корню из скорости обдувающего воздуха: 

(6) 

Величина I1 = lfhK называется термосопротивлени
ем или изоляцией пограничного слоя. 

Перенос тепла путем излучения. Теплоотдача 
в виде длинноволнового инфракрасного излучения, 
испускаемого кожей (в нем не принимает участия 
проводящая среда), точно описывается уравнением 
Стефана-Больцмана (см. учебники физики), т.е. 
излучение является функцией четвертой степени от 
абсолютной температуры. Для небольшого диапа
зона температур, представляющего интерес в био
логии, перенос тепла за счет излучения Низл может 
быть описан с достаточной точностью при помощи 
линейного уравнения 

(7) 

где Тмжн-средняя температура кожи, Тнзл-средняя 
температура излучения (температура окружающих 
поверхностей, например стен комнаты), А-эффек-
тивная площадь поверхности тела и Ьиэл-коэффи-
циент переноса тепла за счет излучения. Значение 
температуры окружающих поверхностей можно 
проиллюстрировать с помощью ладони, поднесен
ной близко к лицу,-у испытуемого сразу возникает 
ощущение тепла в области лица в результате ослаб
ления теплоотдачи, происходящей путем излучения. 
Коэффициент Ьизл учитывает излучающую способ
ности кожи E, которая для длинноволнового инфра
красного излучения равна примерно 1 независимо 
от пигментации, т.е. кожа излучает почти столько 

же энергии, сколько и «полный излучатель», или 
абсолютно черное тело. Испускающая способность 
окружающих стен должна учитываться только в 
том случае, если они располагаются очень близко 
к телу. Излучаемое тепло поглощается телом в 
помещениях, содержащих излучатели тепла или 
освещенных солнечным светом, когда средняя тем
пература излучения Тнэл (уравнение 7) превышает 
ТЕОЖН- B случае коротковолнового инфракрасного 
излучения (испускаемого такими излучателями, как 
электрорадиаторы или солнце) и испускающая, 
и поглощающая способности кожи становятся зна
чительно меньше 1 (0,5-0,8) и оказываются зави
симыми от кожной пигментации. 

Перенос тепла путем конвекции и излучения 
часто объединяют и называют «сухой» теплоот
дачей. B этом случае значение температуры окру
жающей среды представляет собой оперативную 
температуру-взвешенное среднее между темпера
турами воздуха и излучения. Коэффициенты пере
носа тепла для конвекции и излучения объединяют 
и получают коэффициент h,,.p, обратная величина 
которого служит характеристикой изолирующих 
свойств окружающей среды 1ожр. 

Перенос тепла путем испарения. Около 20% теп
лоотдачи тела человека в условиях нейтральной 
температуры (см. рис. 25.7) осуществляется за счет 
испарения воды с поверхности кожи или со сли
зистой оболочки, выстилающей дыхательные пути. 

Перенос тепла из кожи путем испарения опи
сывается следующим уравнением: 

(8) 

где Р,ож„ и Рмр-давление водяного пара соответ
ственно на коже (среднее значение) и в окружающем 
воздухе, а пнсп-коэффициент переноса тепла путем 
испарения. Величина hHcn варьирует в зависимости от 
очертаний поверхности кожи, атмосферного давле
ния и скорости обдувающего воздуха. 

Наиболее важное заключение из приведенного 
выше уравнения состоит в том, что теплоотдача 
путем испарения происходит даже тогда, когда 
относительная влажность окружающего воздуха 
достигает 100%. Единственное необходимое требо
вание заключается в том, чтобы Р10ЖИ было больше 
Р0жр> это условие сохраняется до тех пор, пока 
температура коживыше температуры окружающей 
среды и кожа полностью увлажнена благодаря 
достаточному выделению пота. 

Потерю воды за счет диффузии ее через кожу 
и слизистую оболочку называют неощущаемой или 
внежелезистой потерей в отличие от железистой 
потери воды в результате функции потовых желез. 
Только последний механизм находится под конт
ролем системы терморегуляции и оказывает сущест
венное влияние на общее количество переносимого 
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тепла. Когда температура окружающей среды пре
вышает температуру тела, теплоотдача может осу
ществляться только путем испарения. Эффектив
ность потоотделения для процесса терморегуляции 
основана на поглощении большого количества теп
ла испаряющейся водой, 2400 кДж на 1 л. Путем 
испарения 1 л воды организм человека может от
дать треть всего тепла, выработанного в условиях 
покоя за целый день (см. водный баланс, с. 813). 

Влияние одежды. Одежда с точки зрения физио
логии является формой теплового сопротивления, 
или изоляции, 1од [2], величину которого нужно 
прибавить к значениям термосопротивления тканей 
организма (1т) и окружающего пограничного слоя 
(1ожр). Эффективность одежды обусловлена мельчай
шими объемами воздуха, присутствующими в 
структуре плетеной ткани или в ворсе, где не может 
возникать сколько-нибудь заметных потоков возду
ха. B этом случае тепло переносится только путем 
проведения, а воздух является плохим проводником 
тепла. 

Факторы окружающей среды и температурный 
комфорт 

Из всего изложенного ясно, что влияние непо
средственного окружения на организм человека оп
ределяется по крайней мере четырьмя физическими 
факторами: температурой воздуха, давлением водя
ного пара в воздухе (влажностью), температурой 
излучения и скоростью движения воздуха (ветра). От 
этих факторов зависит, ощущает ли испытуемый 
«температурный комфорт» или ему слишком жар
ко либо холодно. Условие комфорта состоит в том, 
чтобы организм не нуждался в работе механизмов 
терморегуляции-т.е. ему не требовалось бы ни 
дрожи, ни выделения по т а -и кровоток в перифе
рических органах мог сохранять промежуточную 
скорость. Это условие соответствует упомянутой 
выше термоиейтральной зоне (рис. 25.4). 

Указанные четыре физических фактора до неко
торой степени взаимозаменяемы в отношении ощу
щения комфорта и потребности в терморегуляции. 
Иными словами, ощущение холода, вызванное низ
кой температурой воздуха, может быть ослаблено 
соответствующим повышением температуры излу
чения. Если атмосфера кажется душной, то соот
ветствующее ощущение может быть ослаблено пу
тем снижения влажности или температуры воздуха. 
Если температура излучения низкая (холодные сте
ны), для достижения комфорта требуется увели
чение температуры воздуха. Подобные взаимоот
ношения между рассматриваемыми факторами поз
воляют выражать различные их комбинации од
ним числом, например эффективной температурой 
[34]. 

Согласно проведенным недавно исследованиям 
[3], значение комфортной температуры для легко 
одетого фубашка, трусы, длинные хлопковые брю
ки) сидящего испытуемого равно примерно 25-26

 0
C 

при влажности воздуха 50% и равенстве темпера
туры воздуха и стен. Было показано, что соответст
вующее значение для обнаженного испытуемого при 
относительной влажности воздуха 50% составляет 
28 °С. B условиях температурного комфорта средняя 
температура кожи равна примерно 34

 С
С. При физи

ческой работе по мере того, как испытуемый затра
чивает все больше физических усилий, комфортная 
температура снижается. Например, для легкой каби
нетной работы предпочтительная температура воз
духа равна примерно 22°С. Как ни странно, во 
время тяжелой физической работы комнатная тем
пература, при которой не возникает потоотделения, 
ощущается как слишком низкая. Диаграмма на 
рис. 25.8 показывает, как соотносятся значения ком
фортной температуры, влажности и температуры 
окружающего воздуха в условиях легкой физической 
работы (3 мет; 1 мет = интенсивность обмена ве
ществ в условиях покоя). Каждой степени диском
форта может быть сопоставлено одно значение тем-
пературы-эффективная температура (ЭТ). Числен
ное значение ЭТ находят путем проецирования на 
ось x точки, в которой линия дискомфорта пере
секает кривую, соответствующую 50% относитель
ной влажности [34] фанее шкалу эффективной тем
пературы строили в соответствии с относительной 
влажностью, равной 100%). Например, все комби
нации значений температуры и влажности в красной 
области на рис. 25.8 (30 °С при относительной влаж
ности 100% или 45°С при относительной влажности 
20% и т.д.) соответствуют эффективной темпера
туре 37°С, которая в свою очередь соответствует 
определенной степени дискомфорта. B диапазоне 
более низких температур влияние влажности оказы
вается меньше (наклон линий дискомфорта более 
крутой), поскольку в этом случае вклад испарения 
в общую теплоотдачу незначителен. Как показано 
на диаграмме, дискомфорт возрастает с увеличе
нием средней температуры и влажности кожи 
(части поверхности тела, покрытой потом [34]). 
Когда значения параметров, определяющие макси
мальную влажность кожи (100%), превышены, теп
ловой баланс не может больше сохраняться. Таким 
образом, человек способен выдерживать условия за 
пределами этой границы лишь в течение короткого 
времени; пот при этом стекает ручьями, поскольку 
его выделяется больше, чем может испариться. Ли
нии дискомфорта, представленные на рис. 25.8, ко
нечно, смещаются в зависимости от тепловой изо
ляции, обеспечиваемой одеждой, скорости ветра 
и характера физической нагрузки. Когда, например, 
выполняемая работа требует увеличения интенсив
ности обменных процессов от 3 до 6 мет, предельно 
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Рис. 25.8. Психометрическая диаграмма, отражающая 
соотношение между температурой окружающей среды 
(оперативная температура: взвешенное среднее значе
ние температуры излучения и воздуха) и влажностью, 
с одной стороны, и температурным дискомфортом с 
другой. Это соотношение установлено для условий уме
ренной физической нагрузки («3 мет», т.е. утроенное 
значение интенсивности метаболизма в покое), легкой 
спортивной одежды и незначительного относительного 
движения воздуха (0,5 м - с 1 ) . ЭТ- эффективная темпе
ратура; Т м ж н - с р е д н я я температура кожи (по [34]) 

выносимая на протяжении продолжительного вре
мени эффективная температура меняется с 40 до 
3 3 C . 

Значения комфортной температуры в воде. Когда 
окружающей средой служит вода, роль погранич
ного слоя воздуха (см. выше) выполняет слой воды, 
обладающей по сравнению с воздухом значительно 
большей теплопроводностью и теплоемкостью. 
B воде при заданной температуре от покоящегося 
тела путем конвекции отводится значительно больше 
тепла, чем в воздухе. Когда вода находится в дви
жении, возникающий турбулентный поток вблизи 
поверхности тела отнимает тепло так быстро, что 
при температуре воды 1 0 C даже сильное физи
ческое напряжение не позволяет поддерживать теп
ловое равновесие, и возникает гипотермия Если 
тело находится в полном покое, для достижения 
температурного комфорта температура воды долж
на быть 35-36

 5
C Этот нижний предел термонейт

ральной зоны зависит от толщины изолирующей 
жировой ткани. B ряде исследований, проведенных 
на людях с различной степенью ожирения, было 
показано, что нижняя предельная комфортная тем
пература в воде колеблется от 31 до 36

С
С [52]. 

25.4. Регуляция температуры тела 
Биологическую терморегуляцию целесообразно 

описывать с помощью терминов теории систем, 
разработанной для технических систем управления. 
Чтобы осуществлять постоянно контроль за тепло
вым режимом управляемой системы, необходимы 
датчикн. Выходные сигналы с датчиков передаются 
на пентральный контроллер, где происходит обра
ботка температурной информации и откуда посы
лаются сигналы для контроля и управления одним 
или более эффекторамн (исполнительными звенья
ми). Выходные сигналы от эффекторов должны 
вызывать противодействие изменениям температу
ры, связанным с внешними или внутренними возму
щениями. Если подобный принцип выполняется, 
система представляет собой цикл с отрицательной 
обратной связью (рис. 25.9). Теперь перейдем к рас
смотрению отдельных компонентов системы. 

Выходные функции эффекторов 
при терморегуляции 

K выходным функциям эффекторов относятся: 
выработка тепла, изменение теплоизолирующих 
свойств тканей и выделение пота. Все эти функции 
контролирует преимущественно нервная система; 
только при долгосрочной адаптации в регуляции 
этих функций начинают участвовать также гормо
нальные процессы. B терморегуляции участвуют две 
нейронные системы: 1) соматомоторная и 2) сим
патическая (рис. 25.10). Формы терморегуляторного 
поведения, такие, как обмахивание веером или утеп
ление либо облегчение одежды, также могут быть 
отнесены к категории функций эффекторов (см. 
«поведенческая адаптация», с. 683). 

Регуляция термогенеза. Дрожь (см. с. 666) инду-

Рис. 25.9. Блок-схема терморегуляции. B систему вхо
дят две группы детекторов, соответствующих кожным 
и внутренним терморецепторам организма 



ГЛАВА 25. ТЕПЛОВОЙ Б А Л А Н С И РЕГУЛЯЦИЯ ТЕМПЕРАТУРЫ ТЕЛА 675 

Рис. 25.10. Схема нервного контроля терморегуляторных зффекторных элементов 

цируется и поддерживается с помощью двигатель
ной системы, спинальные и супраспинальные эле
менты которой (цереброспинальный и ретикулоспи-
нальный тракты) описаны в гл. 5. Так называемый 
центральный дрожательный путь, проходящий кау-
дально от заднего гипоталамуса [5], связывает 
центральную терморегуляторную область с ядрами 
двигательной системы, расположенными в среднем 
и продолговатом мозгу. Ha механизм возникно
вения дрожи можно также повлиять фармакологи
ческим способом, воздействуя препаратом кураре 
или другими миорелаксантами на нервно-мышеч
ную концевую пластинку (с. 56). 

Недрожательный термогенез (см. также с. 666) 
регулируется с помощью симпатической нервной 
системы. Когда симпатическая активность подав
лена ганглиоблокирующими препаратами или, точ
нее, препаратами, блокирующими адренергические 
Р-рецепторы (см. рис. 25.3), действие недрожатель
ного механизма, вырабатывающего тепло, прекра
щается. Норадреналин, высвобождаемый нервными 
окончаниями, стимулирует выделение свободных 
жирных кислот из жировых капель, окруженных 
митохондриями, а также последующее окисление 
жирных кислот. Относительно биохимического ме
ханизма этой формы термогенеза см. [44]. 

Регуляция теплоотдачи. Терморегуляторные эф
фекты, связанные с кровотоком, могут быть раз
личными в зависимости от части тела. Можно 

выделить по меньшей мере три функционально 
различающиеся области: 1) акральные области 
(пальцы, кисти рук, ушные раковины, губы, нос); 2) 
туловище и проксимальные части конечностей и 3) 
голова и лоб [5] . 

Кровоснабжение акральиых зон контролируется 
норадренергическими симпатическими нервами: уве
личение симпатического тонуса вызывает сужение 
кровеносных сосудов, а его снижение-расширение 
сосудов. Ha диаметр артерновенозных анастамозов 
в дистальных частях конечностей симпатическая 
активность влияет так же, как и на диаметр арте-
риол. Когда артериовенозные анастамозы открыты, 
кровь протекает через конечности, и в этом случае 
теплоотдача путем конвекцин значительно усилива
ется. Устранение симпатической активности приво
дит к почти максимальному расширению кровенос
ных сосудов в акральных областях. B туловище и 
проксимальных частях максимальное увеличение 
кровотока, вызванное обогревом, оказывается зна
чительно более сильным, чем после блокады сим
патической системы. Этот факт позволяет пред
положить, что существуют специфические сосудо
расширяющие нервные волокна, выделяющие из 
своих окончаний медиатор (предположительно аце-
тилхолин), который угнетает сокращения мышц 
в стенках кровеносных сосудов [47]. C другой сто
роны, сосудорасширяющее действие приписывали 
ферменту, выделяемому в пот и катализирующему 
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образование вазоактивного медиатора (брадикини-
на). B пользу этой точки зрения говорят данные 
о том, что расширение сосудов, вызванное внешним 
обогревом, протекает в две фазы. Наступление вто
рой фазы приблизительно совпадает по времени 
с началом потоотделения; первая фаза соответст
вует расширению сосудов в акральной области, 
и поэтому предполагается, что она наступает в ре
зультате уменьшения тонуса симпатической нерв
ной системы. Связь второй фазы расширения сосу
дов с потоотделением подтверждается отсутствием 
активного сосудорасширения у людей с врожден
ным отсутствием потовых желез. Однако до сих пор 
еще неясно, действует ли в качестве медиатора 
брадикинин или какое-либо другое вещество [24]. 

Процесс потоотделения у человека регулируется 
исключительно с помощью холинергических сим
патических волокон и в связи с этим может быть 
выключен атропином. Выделение пота индуцируют 
ацетилхолин, пилокарпин и другие парасимпатоми-
метические вещества. B определенных условиях (на-
пример,-при сильном психическом напряжении) су
жение кровеносных сосудов в коже кистей рук и стоп 
может сопровождаться выделением пота н*а поверх
ности ладоней и стоп. C точки зрения терморе
гуляции это парадоксальная реакция-случай эмо
ционального, а не теплового потоотделения. 

Прямое влияние температуры на эффекторные 
процессы. Кровеносные сосуды непосредственно реа
гируют на изменения температуры; это свойство, 
не зависящее от сигнала со стороны нервной систе
мы, продемонстрировано в экспериментах на изоли
рованных сегментах сосудов. Одна характерная 
реакция, называемая холодовым расширением сосу
дов, по-видимому, в значительной степени обуслов
лена этой локальной термочувствительностью мы
шечных стенок сосудов. 

Холодовое расширение сосудов-это обычная 
реакция. Когда человек попадает на сильный холод, 
у него вначале происходит максимальное сужение 
сосудов, что проявляется в бледности и ощущении 
холода и часто сопровождается болевыми ощуще
ниями в акральных областях. Однако через неко
торое время кровь внезапно устремляется в сосуды 
охлажденных частей тела, что сопровождается по
краснением и согреванием кожи. Если воздействие 
холода продолжается, указанная последователь
ность событий периодически повторяется. 

Считается, что холодовое расширение сосудов служит 
защитным механизмом для предотвращения поражений 
тканей (обморожеиия и иекрозов), связанных с недостаточ
ностью кровоснабжения. Однако из опыта известно, что 
при сильном морозе значительные локальные поражения 
возникают несмотря на расширение сосудов, а защитное 
действие холодового расширения сосудов проявляется 
только у людей, адаптированных к холоду (см. с. 683). 

Вместе с тем этот механизм может ускорить летальный 
исход общего переохлаждения у тех, кто оказался за 
бортом судна и вынужден находиться в холодной воде 
в течение продолжительного времени [ 5 ] . 

Терморецепция 

Кожные холодовые н тепловые рецепторы, ответ
ственные также за температурные ощущения (см. 
восприятие температурных раздражений, с. 204 и да
лее), составляют одну из групп рецепторов, выпол
няющих роль детекторов в цепи терморегуляции 
(рис. 25.9). Уже давно было высказано предполо
жение о существовании еще и внутренних термо
рецепторов, и впоследствии этому было получено 
убедительное экспериментальное подтверждение. 
Например, локальное нагревание или охлаждение 
небольшого определенного участка переднего гипо
таламуса вызывает усиление как теплоотдачи, так 
и термогенеза [1, 5, 43]. Методом регистрации 
электрической активности одиночных нервных во
локон были идентифицированы температурочувст-
вительные структуры-«тепловые нейроны», в ко
торых при локальном нагревании увеличивается 
частота разрядов (рис. 25.11). Ha рисунке показано, 
что усиление активности этих нейронов предшест
вует запуску противодействующего нагреванию ме
ханизма (увеличение частоты дыхания). 

Исследования, проведенные in vitro на переживающих 
срезах гипоталамуса [40] и клеточных культурах [20], 
позволили ответить на вопрос о том, чем обусловлена 
гипоталамическая термочувствительность-наличием от
дельных температурочувствительных ганглиозных клеток 
или зависимостью синаптической передачи между аффе-

Рис. 25.11. Синхронная регистрация частоты разрядов 
«теплового нейрона» в преоптической области гипо
таламуса (A) и частоты дыхания (Б) при изменении 
температуры гипоталамуса с помощью вживленного 
теплового зонда (no [ 4 3 ] ) 
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рентными и эфферентными нейронами от температуры. 
После блокады синаптической передачи растворами элект
ролитов с низким содержанием C a 2 + и в ы с о к и м - M g 2 * 
исследуемые структуры оставались чувствительными к 
термическим стимулам, что свидетельствует о существова
нии термочувствительных клеток. B опытах как m vivo, так 
и in vitro было показано, что преоптическая область 
и передний гипоталамус содержат не только теплочувст-
вительные клетки ( Q 1 0 > 1; см. с. 666), но и нечувствитель
ные к температуре нейроны ( Q 1 0 = 1), а также холодо-
чувствителъные клетки (Q 1 0 < 0,5), причем последних зна
чительно меньше, чем теплочувствительных. B культурах 
ткани медиобазальной части гипоталамуса истинно термо
чувствительных клеток не было обнаружено. Это согла
суется с данными, полученными in vivo, о том, что термо
чувствительные структуры в заднем гипоталамусе встре
чаются очень редко. 

Термочувствительные структуры были обнару
жены также в нижней части ствола головного мозга 
(среднем и продолговатом мозгу); локальное нагре
вание этих областей могло вызывать терморегуля-
торные реакции. Однако термочувствительность 
в этих отделах мозга была значительно ниже, чем 
в преоптической области и переднем гипоталамусе 
[39]. B то же время спинной мозг исключительно 
термочувствителен. У собак и других животных при 
повышении температуры спинного мозга по всей его 
длине лишь на несколько десятых долей градуса 
наблюдаются одышка, расширение кровеносных со
судов и угнетение термогенеза [51, 54]. Охлаждение 
спинного мозга вызывает дрожь, но для этого тре
буется значительное изменение температуры [39, 
51]. 

У морской свинки для запуска терморегуляторных 
реакций достаточно локального изменения температуры 
в области шейного отдела спинного мозга [29]. Чтобы 
достоверно сравнивать термочувствительность спинного 
мозга и переднего гипоталамуса, необходимо подвергать 
раздражению температурочувствительные области одина
ковых размеров; но работ, в которых было бы осущест
влено локальное изменение температуры спинного мозга, 
пока не имеется. По этой же причине ничего не известно 
о локализации и морфологии структур, обусловливающих 
термочувствительность спинного мозга. 

Результаты расчетов указывают на существова
ние температурочувствительных структур вне цент
ральной нервной системы и кожи [39] Эксперимен
тально установлено наличие термосенсоров в дор
сальной стенке брюшной полости [39, 51] и в муску
латуре [39]. Кроме того, нельзя исключать возмож
ности присутствия термосенсоров в других частях 
тела; недавно получены данные, свидетельствующие 
о наличии подкожных термосенсоров [38]. 

Можно допустить, что распределение терморецептив
ных структур в организме коррелирует со сложной карти
ной температурных градиентов (см. с. 668). Такой подход 
позволит выяснить нейрофизиологическую основу чрез
вычайно сложной системы регуляции, обеспечивающей 
температурный режим организма в целом (многокаиальиая 

система). Простые системы регуляции наподобие той, что 
действует в обычном бытовом кондиционере, имеют толь
ко один температурный датчик, расположенный в одном 
участке системы. При такой организации могут возникать 
значительные пространственные и временные температур
ные градиенты. 

Интегративные процессы и структуры 
центральной нервной системы, ответственные 
за терморегуляцию 

Согласно основным положениям теории систем, 
на которой основано наше описание механизмов 
терморегуляции, должны существовать некие эле
менты, «перерабатывающие» температурную ин
формацию от рецепторов и преобразующие эти 
входные сигналы в выходные эффекторные сигналы 
(см. рис. 25.9 и 25.10). 

Переработка информации в гипоталамусе. Имеет
ся много экспериментальных данных в пользу того, 
что гипоталамус-особенно задняя гипоталами-
ческая область, не обладающая сколько-нибудь за
метной термочувствительностью (см. выше)-слу-
жит интегративным центром терморегуляции. Об 
этом свидетельствуют и электрофизиологические 
данные. Например, в задней гипоталамической 
области имеются нейроны, активность (частота раз
рядов) которых изменяется под влиянием локаль
ного термического раздражения преоптической об
ласти или шейно-грудного отдела спинного мозга 
[57]. Ha границе между передним и задним гипо
таламусом обнаружены нейроны, реагирующие на 
изменения температуры кожи в различных областях 
конечностей и туловища [28]. Следовательно, зад
ний гипоталамус характеризуется наличием термо-
реагнрующих клеток (т.е. клеток, отвечающих на 
изменения температуры в удаленных структурах, но 
нечувствительных к изменениям собственной тем
пературы). Однако строгого пространственного 
разграничения рецептивной и интегрирующей функ
ций не существует. Клетки преоптической области 
и переднего гипоталамуса, обнаруживающие тер-
мочувствительность, отвечают также на изменения 
температуры кожи, т.е. одновременно являются 
термореагирующими. 

Термоафферентные пути. Предполагается, что 
сигналы от терморецепторов, локализованных в 
коже туловища, проводятся в ретикулярную фор
мацию ответвлениями волокон спиноталамического 
тракта (см. неспецифичная система, с. 210). Тер
мические сигналы от кожи лица, возможно, дости
гают гипоталамуса через соответствующие проек
ции каудального ядра тройничного нерва, хотя на
личие такого пути пока не установлено. Термо
чувствительные структуры в спинном мозгу связаны 
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с гипоталамусом восходящими трактами в области 
переднебоковых канатиков [56]. Проведенные не
давно исследования показали, что некоторые из 
кожных афферентов образуют полисинаптический 
путь к гипоталамусу через две содержащие ядра 
области нижнего отдела ствола головного мозга 
(область, находящаяся под голубым пятном, и ядра 
шва; рис. 25.12) [28]. 

Эфферентные пути. Одна из эфферентных свя-
зей-это центральный путь импульсов, вызывающих 
дрожь [5, 6]; он начинается в заднем гипоталамусе 
и ведет в моторные ядра ретикулярной формации. 
Как показали исследования, выполненные на кры
сах, связи, обеспечивающие регуляцию сосудодви-
гательных реакций, идут через медиальный пучок 
переднего мозга [35]. По-видимому, морфологи
ческим субстратом термоинтегративных функций 
служит задняя часть гипоталамуса. 

Наиболее четкие свидетельства участия гипота
ламуса в терморегуляции были получены в класси
ческих экспериментах с перерезкой различных участ
ков мозга. У кошки при перерезке ствола головного 
мозга в непосредственной близости от гипотала
муса в ростральном направлении терморегуляция 
нарушается, тогда как после перерезки кпереди от 
среднего мозга животные начинают реагировать на 
температурные раздражения как пойкилотермные. 
Если хирургическое вмешательство выполнено 
удачно и окружающая температура поддерживается 
на соответствующем уровне, то такие искусственно 
смоделированные пойкилотермные животные могут 
выживать в течение недель и месяцев [5, 54]. 

У крыс некоторая способность к регуляции тем
пературы тела и развитию лихорадочного состоя
ния сохраняется даже после перерезки сразу за 
промежуточным мозгом. Нейронная основа термо-
регуляторных функций стала ясна, хотя и не в дета
лях, после обнаружения терморецепторных струк
тур в среднем мозгу (см. выше) и синапсов термо
афферентных волокон в нижнем отделе ствола го
ловного мозга фис. 25.12). 

Реципрокная взаимосвязь между холодовымн 
и тепловыми афферентными путями. Наиболее важ
ная отличительная особенность биологической тер
морегуляции по сравнению с известными простыми 
техническими системами-это наличие двух видов 
рецепторов с различной локализацией; речь идет 
о холодовых и тепловых рецепторах, между кото
рыми существуют антагонистические взаимоотно
шения. Более многочисленные и равномернее рас
положенные кожные холодовые рецепторы активи
руются, когда температура опускается дальше ниж
него предела термонейтральной зоны (ниже T2 на 
рис. 25.4); их активация вызывает процессы, пред
назначенные для защиты от холода (см. рис. 25.9 

Рис. 25.12. Сильно упрощенная модель связей между 
температурными афферентными путями и эфферент
ными нейронными сетями, контролирующими терморе 
гуляторные эффекторные злементы. Затененные участ
ки изображают термоинтегративные области гипотала
муса (главным образом задний гипоталамус) и ниж
нюю часть ствола головного мозга, которая содержит 
основные злементы обработки температурной инфор
мации, поступающей из кожи (ядра шва- ЯШ, область 
под голубым пятном-ОПГП). Тормозные нейроны, 
обозначенные красным, обеспечивают взаимное угнете
ние процессов, приводящих либо к потере, пибо к выра
ботке тепла. XP -холодовые рецепторы, TP тепловые 
рецепторы (размеры символов ориентировочно харак
теризуют различия в их количестве). Знак - i обозначает 
активирующие, а ^ - т о р м о з н ы е синатические связи. 
Обозначения нейронов относятся не к отдельным клет
кам, а к их популяциям. Некоторые детали связей между 
ОПГП, ЯШ и гипоталамусом, выявленные в работе [ 2 8 ] , 
не показаны на схеме. Стрелки, направленные вниз от 
нижней части ствола мозга, обозначают пути к мотоней
ронам и клеткам задних рогов спинного мозга; послед
ние могут тормозить приток сигналов от тепловых 
афферентных путей (о нисходящем контроле аффе
рентной информации см. с. 219) 
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и 25.10),-сужение сосудов и терморегуляторное уси
ление выработки тепла. Этим реакциям оказывают 
противодействие активируемые теплом внутренние 
терморецепторы, которые включаются при повыше
нии температуры тела, наступающем вследствие 
чрезмерного действия механизмов защиты от холо
да либо при интенсивной физической нагрузке. По
добная цепь позволяет защитным механизмам 
очень быстро включаться в действие в случае пони
жения наружной температуры-задолго до того, как 
начнет снижаться внутренняя температура тела 
и смогут среагировать внутренние терморецепторы. 

B условиях теплового стресса, вызванного, на
пример, усиленным термогенезом при интенсивной 
физической работе, внутренние тепловые рецепторы 
возбуждаются и запускают процессы, устраняющие 
излишки тепла (расширение сосудов, потоотделе
ние). Этому эффекту противодействуют активируе
мые холодом кожные холодовые рецепторы. Кож
ные тепловые рецепторы не могут, очевидно, играть 
большую роль в инициации теплоотдачи при физи
ческой работе, так как возникающие в этом случае 
выделение и испарение пота вызывают охлаждение 
кожи до температуры ниже той, что соответствует 
термонейтральной зоне (см. рис. 25.7). Однако 
в случае нагревания извне выделение пота происхо
дит за счет совместного действия кожных и внут
ренних тепловых рецепторов (рис. 25.12). 

Нейронная модель центрального контроллера. 
Согласно современным представлениям о функцио
нальной организации гипоталамуса (с. 369), нейрон
ная основа интегративных терморегуляторных функ
ций выглядит следующим образом (рис. 25.12). Су
ществует три вида нейронных элементов: 1) эффе
рентные нейроны, располагающиеся в гипоталамусе; 
аксоны этих нейронов активируют периферические 
контролирующие элементы (рис. 25.10) либо непо
средственно, либо, что более вероятно, через цепоч
ки интернейронов; 2) интернейроны (или вставочные 
нейроны) внутри гипоталамуса и 3) температурные 
афференты, часть из которых берет начало от 
кожных терморецепторов, а часть-от внутренних 
рецепторов (например, от рецепторов преопти-
ческой области). Холодовые рецепторы непосредст
венно активируют эффекторы, ответственные за 
термогенез; их ингибирующее влияние на эффек
торы теплоотдачи опосредовано вставочными ней
ронами. Возбуждение распространяется от тепло
вых рецепторов по эфферентным волокнам к эф
фекторам теплоотдачи, одновременно (также при 
участии вставочных нейронов) оказывая тормозное 
влияние на эффекторы теплопродукции [1, 5]. 

Переработка температурной информации. Между 
кожной температурой и внутренней температурой 
тела при обычно встречающихся температурных 

нагрузках имеются значительные различия (см. 
рис 25.7). Если учесть, что термочувствительные 
структуры, как указывалось ранее, распределены по 
всему телу, то нельзя ожидать, чтобы деятельность 
терморегулирующих эффекторов (рис. 25.10) опре
делялась какой-либо локальной (например, ректаль
ной) температурой. Следовательно, цель термофи
зиологии состоит в описании терморегулирующих 
процессов как функции возможно большего набора 
температур различных термочувствительных 
участков тела. Для такого описания требуется си
стема уравнений с несколькими переменными. Дан
ные должны быть получены в опытах на животных, 
у которых при помощи термодов и теплообмен
ников вызывают местные температурные изменения 
[39]. Возможности локального изменения в экспе
рименте температуры тела у человека при сохране
нии ее в остальных частях тела на постоянном 
уровне очень ограниченны, поэтому неизвестно, 
в какой степени результаты опытов на животных 
распространяются на человека. Можно составить 
лишь приблизительное описание, представив термо-
регулирующие параметры как функцию двух темпе
ратур: внутренней температуры тела (измеренной 
в репрезентативном участке) и средней кожнов тем
пературы [23, 25, 27, 42]. Например, дрожь может 
быть описана серией кривых в системе координат, 
где по осям отложены кожная температура и темпе
ратура внутренних областей тела фис. 25.13). Кри
вые эквивалентного выделения пота приближаются 
к линеаризованным. Кровоток в коже описывается 
уравнением, сходным с таковым для потоотделения 
[55]. Схема, представленная на рис. 25.13, позволяет 
количественно оценить различные терморегулятор-
ные реакции. Рассмотрим наиболее важные из них. 

Дрожь возникает под действием холода, когда тем
пература кожи снижается и становится ниже нормальной 
(красный кружок), что показано на схеме стрелкой 1. 
Внутренняя температура тела может несколько повышать
ся вследствие чрезмерной реакции на холод, однако более 
значительное повышение внутренней температуры (напри
мер, в период физической нагрузки) будет подавлять реак
цию дрожи, вызванную холодом. Если холодовой стресс 
продолжается, как это бывает при купании в холодной воде, 
внутренняя температура в конце концов начинает сни
жаться. Если затем быстро согреться (например, на жар
ком солнце), то сначала повысится кожная температура 
(стрелка 2) до уровня выше порогового для дрожи, так что 
дрожь прекратится раньше, чем восстановится внутренняя 
температура. B случае нагревання нзвне сначала повы
шается только температура кожи (стрелка 3) и начинается 
потоотделение, а внутренняя температура остается близ
кой к нормальной. При фнзической работе (стрелка 4) 
вначале резко повышается внутренняя температура и на
чинается потоотделение, а затем в результате испарения 
пота снижается кожная температура (см. рис. 25.7). 

Таким образом, чтобы в период физической на
грузки пот выделялся с максимальной интенсив-
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Рис. 25.13. График, иллюстрирующий зависимость 
дрожи и потоотделения от средней кожной температуры 
и от внутренней температуры тела. Кружком обозначена 
температура в термонейтральных условиях. B количест
венном отношении схема соответствует только опреде
ленному времени суток и определенному состоянию 
екклиматизации. Смещению заданного значения, опи
санного в тексте, будет соответствовать смещение линий 
в системе координат (по [22, 4 2 ] ) 

ностью, внутренняя температура должна поднимать
ся тем выше, чем ниже окружающая (и, следователь
но, кожная) температура. Если принимать во внима
ние только внутреннюю температуру, то можно 
сделать заключение, что система терморегуляции 
работает очень неточно и существует большое рас
хождение между реальным состоянием и заданным 
значением (так называемая нагрузочная ошибка). 
Прежде внутреннюю температуру действительно 
рассматривали в качестве регулируемой перемен
ной, и указанное расхождение было трудно понять; 
тогда считали, что при физической работе, как и при 
лихорадке (см. ниже), возникает сдвиг самого задан
ного значения, соответствующего стабильной темпе
ратуре тела. Однако если терморегуляцию рассмат
ривать как многоканальную систему, а в качестве 
регулируемой переменной взять взвешенное среднее 
значение температуры тела [1, 5, 29], то нет необхо
димости предполагать сдвиг заданного значения 
температуры. C другой стороны, проведенные в по
следнее время исследования показали, что при физи
ческой работе в прямостоячем положении порого
вый уровень для реакции сосудорасширения сдви
гается в сторону более высокой температуры тела 
сильнее, чем при физических нагрузках в лежачем 

положении (см. рис. 26.12). Эта задержка реакции 
сосудорасширения, отражающая, по-видимому, 
взаимосвязь систем, регулирующих кровяное дав
ление и температуру, увеличивает перепад темпера
туры между внутренними и наружными частями 
тела и вызывает подъем внутренней температуры. 

Вследствие динамической чувствительности кож
ных терморецепторов (см. с. 205) быстрые изме
нения температуры (как при прыжке в холодную 
воду) вызывают резкие температурные реакции 
[25], которые, однако, быстро ослабевают. Эти 
динамические реакции способствуют уменьшению 
нагрузочной ошибки. 

B области между пороговыми значениями для 
потоотделения и дрожи (незакрашенная область на 
рис. 25.13) температура полностью регулируется co-
судодвигательными и поведенческими механизмами. 
Bo всех случаях человек старается вести себя так, 
чтобы оставаться в ограниченной области сосудо-
двигательного контроля температуры, поскольку 
потоотделение и дрожь ощущаются как диском
форт. 

Заданное значение и его подстройка 

Колебания температуры тела, связанные с су
точным и менструальным циклами (с. 670), а также 
высокая температура при лихорадочных состояниях 
рассматриваются как смещение заданного значения. 
Однако, используя здесь понятие «заданное значе
ние», мы сталкиваемся с ограничением аналогии 
между биологическими и техническими системами. 
B технике это понятие несет однозначный смысл-
значение регулируемой переменной, которая по пла
ну конструктора должна с минимальными возмож
ными отклонениями поддерживаться в системе. 
Заданное значение системы устанавливают с опре
деленной целью, и, если условия того требуют, его 
можно сместить. B случае биологических систем не 
существует «конструктора», имеющего определен
ную цель, поэтому данное понятие (если в случае 
подобных систем оно вообще пригодно) должно 
быть описано косвенно. Можно установить набор 
температур, при которых активируются отдельные 
процессы терморегуляции (регуляторное усилие тер-
могенеза, выделение пота и т.д.). Такой анализ 
позволяет получить семейство пороговых кривых 
для дрожи и потоотделения (рис. 25.13). «Заданное 
значение» системы можно рассматривать как сум
марную стационарную температуру тела, пребываю
щего в состоянии, когда не действуют ни механизмы 
выделения излишков тепла, ни механизмы защиты от 
холода. Иными словами, «заданное значение» пред
ставляет собой функцию пороговых температур для 
различных регуляторных процессов. 

Рассмотрим возможную нейрофнзнологическую основу 
установления определенного порогового уровня. Можно 
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предположить, что определенная форма пороговой кривой 
отражает функциональные характеристики участвующих 
в процессах терморегуляции холодовых и тепловых ре
цепторов. При «нормальной» температуре рецепторы 
обоих типов могут быть одинаково активны, и их взаимно 
противоположные влияния в таком случае будут урав
новешиваться. При положительном или отрицательном 
отклонении от заданного значения, связанном с преиму
щественным поступлением тепловых или холодовых сиг
налов соответственно, будут активироваться соответст
вующие регуляторные процессы. B этом случае «смещение 
заданного значения» будет связано с изменением функ
циональных характеристик терморецепторов. Функцио
нальные характеристики (внутренних) терморецепторов, 
как было показано, изменяются при экспериментально 
вызванной лихорадке и под действием прогестерона (см. 
также колебания температуры во время менструального 
цикла, рис. 25.6). Однако в некоторых других условиях 
изменения порогового уровня нельзя объяснить (во всяком 
случае, полностью) изменениями функций рецепторов. 
Поэтому было высказано предположение, что некоторые 
клетки играют роль «референтных» нейронов (нейронов 
сравнения), сигнал которых не зависит от температуры; 
когда сигнал такого референтного нейрона вызывает пост-
синаптическое торможение нейрона, получающего сигнал 
от терморецепторов, температурный сигнал уменьшается 
на определенную величину. Таким образом, активность 
референтного нейрона (зависящая от нетемпературных 
факторов) могла бы служить для поддержания постоян
ного порогового уровня. Однако таких референтных ней
ронов обнаружено не было. Вместе с тем установлено, что 
сдвиг температурного порога дрожи при адаптации к хо
лоду (см. с. 683) связан с типичными изменениями функ
циональных характеристик нетермочувствительных вста
вочных нейронов в нижних отделах ствола головного мозга 
(см. ЯШ и ОПТП на рис. 25.12). Область под голубым 
пятном составляет ту часть норадренергической системы 
(вентральный норадренергический пучок), которая при 
активации электричеством инициирует повышение темпе
ратурного порога дрожи [28, 30]. Поэтому в настоящее 
время считается, что пороговый уровень и, следовательно, 
заданное значенне для терморегулнруюшен системы опре
деляются модифицируемыми свойствами температурочув-
ствительных структур, а также нетермочувствительными 
вставочными нейронами терморегуляторной системы [ 1 , 
5, 16, 28, 30]. 

Изменение порогового уровня может быть вызвано 
изменением соотношения концентраций С а Д ^ а в мозгу 
[ 6 ] . Однако еще не установлено, происходят ли в нор
мальных физиологических условиях настолько сильные 
изменения соотношения концентраций С а 2 + Л ^ а + . чтобы 
возник указанный эффект. 

25.5. Онтогенетические и адап
тивные и з м е н е н и я т е р м о 
регуляции 

Терморегуляция у новорожденных 

Новорожденные особи м л е к о п и т а ю щ и х разных 
видов (суслика, хомяка) неспособны к терморегу
л я т о р н о й выработке тепла сразу после рождения; 
интенсивность обменных процессов у них изменяет

ся в зависимости от температуры так же, как у пой
килотермных животных (см. рис. 25.1). Лишь через 
несколько недель после появления на свет соответ
ствующие эффекторные механизмы этих новорож
денных начинают реагировать на температурные 
стимулы. У других видов (см. рис. 25.3), включая 
человека фис. 25.14), все терморегуляторные реакции 
(усиленный термогенез, вазомоторные реакции, вы
деление пота, поведенческие реакции) могут вклю
чаться сразу после рождения; это относится даже 
к недоношенным младенцам, вес которых при рож
дении составляет около 1000 г [ 2 6 ] . Широко рас
пространено мнение о том, что новорожденные 
и недоношенные младенцы имеют свойства пойки-

Рис. 25.14. A Связанные с терморегуляцией измене
ния кожного кровотока (измеренные как изменения 
теплопроводности, AX) и интенсивности обмена веществ 
у новорожденного ребенка в условиях холодового 
стресса (температура окружающей среды T снижена до 
2 8 C ) Видно, что терморегуляторные реакции возни
кают сразу, как только средняя температура кожи T1  

начинает снижаться. Внутренняя температура (ректаль
ная) Т. сохраняется постоянной. Б. Суммарный перифе
рический кровоток (измеренный как теплопровод
ность; см. с. 671) и теплопродукция как функция 
средней кожной температуры. Следует отметить, что 
терморегуляторня теплопродукция и сужение сосудов 
у новорожденных возникают при более высокой кожной 
температуре, чем у взрослых (по [26] с изменениями) 

2 - 7 1 2 
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лотермных организмов, поскольку у них еще не 
вполне развиты определенные структуры мозга, от
ветственные за терморегуляцию. Это неверное пред
ставление могло возникнуть в связи с тем, что 
у новорожденных детсй, как правило, термогенез 
обеспечивается не за счет механизма дрожи, а дру
гим путем (с. 666), так что его можно обнаружить 
только с помощью специальных методов. Выра
ботка тепла у младенцев может повышаться без 
участия механизма дрожи на 100-200% по срав
нению с ее уровнем в условиях покоя (рис. 25.3). 
Только в случае предельного холодового стресса 
этот механизм термогенеза дополняется дрожью. 

Малые размеры новорожденного ребенка небла
гоприятны с точки зрения терморегуляции. Соот
ношение между поверхностью и объемом тела у до
ношенного новорожденного примерно в три раза 
превышает соответствующее соотношение у взрос
лого. Кроме того, поверхностный слой тела имеет 
небольшую толщину и изолирующая прослойка 
жира весьма тонка. B связи с этим даже при макси
мальном сужении сосудов у новорожденного пере
нос тепла из организма во внешнюю среду не может 
уменьшиться в такой степени, как у взрослого чело
века (см. более высокая проводимость, рис. 25.14). 
Чтобы обойти такую проблему, организм должен 
увеличивать выработку тепла в случае доношенного 
новорожденного в 4-5 раз на единицу массы тела, 
а в случае недоношенного новорожденного (масса 
которого составляет 1000-1500 г)-соответственно 
в 1-10 раз. Сразу после рождения минимальное 
значение интенсивности обмена веществ, 1,7 Вт/кг, 
располагается ниже экспоненциальной кривой с и = 
= 0,75, показанной на рис. 25.2, однако в течение 
первых нескольких дней и недель жизни оно воз
растает примерно до 2,7 Вт/кг, т.е. оказывается на 
уровне явно выше этой кривой. 

Таким образом, еслн температурный баланс дол
жен поддерживаться при мннимальной интенсивности 
обменных процессов у новорожденного, то темпера
тура окружающей среды должна быть выше, т .е . 
составлять 32-34 'C (рис.25.15). Если эта темпе
ратура ниже указанной границы, то для поддер
жания в организме температурного равновесия тре
буется терморегуляторная выработка тепла. Это 
означает, что нижняя граница термонейтральной зоны 
(T2 на рис. 25.15) смещается в сторону более высокой 
температуры окружающей среды. Нижний предел 
регулируемого диапазона (T1 на рис. 25.15) также 
смещается в направлении более высоких темпера
тур: для доношенного новорожденного этот предел 
составляет примерно 23 С, а для обнаженного 
взрослого-примерно 0

С
С. Однако в пределах огра

ниченного контролируемого диапазона температура 
тела у новорожденного регулируется так же точно, 
как и у взрослого, поскольку пороговые темпера
туры для реакции сужения сосудов и для термоге-

Рис. 25.15. Термогенез как функция температуры 
окружающей среды у новорожденных и у взрослых. 
Окончание каждой кривой соответствует границе термо
нейтральной зоны (T 2 ), которая в случае новорожден
ных сдвинута в сторону более высоких температур в свя
зи с относительно низкой стандартной интенсивностью 
метаболизма (СМ). С М м и н и м а л ь н а я интенсивность 
метаболизма, измеренная в особых стандартных усло
виях для новорожденных, аналогичных но не идентич
ных условиям регистрации интенсивности основного 
обмена (ИОО) у взрослых. По мере того как CM 
возрастает e течение первой недели жизни, T2 и сдви
гается влево. Нижняя граница регулируемого диапазона 
(T 1 ) определяется максимальной интенсивностью теп
лопродукции и равна примерно 2 3 C для новорож
денных и 0 5 C для взрослых. Схема основана на 
данных из [26]. Теплоотдача путем испарения в зтой 
схеме не учтена 

неза «подстроены» в соответствии с размерами тела 
(рис. 25.14). У недоношенных новорожденных с 
уменьшением размеров тела значения T1 и T1  

(рис. 25.15) смещаются в сторону более высоких 
температур и сближаются между собой. Следова
тельно, у очень маленьких недоношенных новорож
денных младенцев терморегуляция неэффективна; 
до тех пор пока они не прибавят достаточно в весе, 
их следует держать в термостатируемых боксах 
(инкубаторах). 

Продолжительная адаптация к условиям 
окружающей среды 

Регуляторные механизмы -термогенез, сосудо-
двигательные реакции, потоотделение-всегда гото
вы к действию и могут включиться в течение секунд 
или минут после наступления температурного стрес
са. Кроме них существуют другие механизмы, обес
печивающие продолжительную адаптацию к кли
матическим изменениям в окружающей среде. 

Соответствующие процессы, называемые также 
физиологической адаптацией или акклиматизацией, 
основаны на таких модификациях органов и функ-
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циональных систем, которые развиваются только 
под влиянием продолжительных (в течение дней, 
недель или месяцев) постоянных или повторяющих
ся температурных стрессов [5, 36]. 

Тепловая адаптация. Способность людей адап
тироваться к теплу играет решающую роль для 
выживания в условиях тропиков и пустыни, а также 
для выполнения тяжелой работы при высокой тем
пературе на производстве. Наиболее важный сдвиг, 
возникающий в ходе тепловой адаптации,- это изме
нение интенсивности потоотделения, которая может 
возрастать в два раза и у хорошо тренированных 
людей составлять 1-2 л/ч. Кроме этого, выделение 
пота начинается при более низкой средней кожной 
и внутренней температурах; следовательно, сни
жается температурный порог активации регулятор-
ных механизмов, за счет чего уменьшается нагрузоч
ная ошибка (см. с. 680). Благодаря этим изменениям 
уменьшается средняя температура тела при данной 
тепловой или рабочей нагрузке, что служит защитой 
от чрезмерного учащения сердцебиения и увеличения 
периферического кровотока, т. е. от теплового удара. 
Адаптапия связана также со значительным умень
шением содержания ионов в поту, благодаря чему 
уменьшается вероятность шока вследствие потери 
ионов [7, 11]. 

При сильной тепловой нагрузке объем плазмы 
крови и концентрация гемоглобина снижаются, что 
приводит к уменьшению венозного притока и объ
ема крови, выбрасываемого сердцем при сокраще
нии. B ходе тепловой адаптации эти неблагоприят
ные изменения в кровеносной системе нейтрали
зуются путем увеличения объема плазмы и содер
жания в ней белков [50]. 

При длительной тепловой нагрузке, особенно 
в жарком климате, после периода интенсивного 
потоотделения скорость последнего уменьшается 
(гидромиоз). B основе этого явления лежат до сих 
пор недостаточно выясненные периферические меха
низмы; оно может рассматриваться как защитное, 
поскольку предотврашает неэкономичное выделение 
пота (ведь только испарение пота оказывает охлаж
дающее действие). 

Одно из основных адаптационных изменений 
в противоположность общепринятому представле
нию состоит в том, что по мере развития тепловой 
адаптации чувство жажды при данном уровне по
терь воды с потом усиливается. Частично это свя
зано с более низким содержанием ионов в поту (об 
осморегуляции см. с. 820 и далее). Усиление жажды 
необходимо для поддержания водного баланса; если 
потери воды не восполняются, может наступить 
летальная гипертермия. 

Описанные выше приспособительные изменения 
вызываются кратковременными сильными тепловы
ми нагрузками. Другая форма приспособления су
ществует у жителей тропиков, круглосуточно на

ходящихся в условиях высокой температуры окру
жающей среды. Интенсивность реакции у них не 
столь высока, чтобы вызывать потоотделение. Тем
пературный порог потоотделения сдвинут в сторону 
более высокой температуры тела, в результате чего 
они меньше потеют при ежедневной тепловой на
грузке [46]. Этот механизм назван толерантной 
адаптацией (см. толерантная холодовая адаптация). 

Холодовая адаптация. Многие виды животных 
адаптируются к холоду очень просто-благодаря 
отрастанию меха у них усиливается термоизоляция. 
Другой распространенный способ холодовой адап
тации, обнаруженный у мелких животных.-развитие 
недрожательного термогенеза и бурой жировой тка
ни (см. с. 666). Недрожательный термогенез можно 
считать экономичным механизмом выработки теп
ла; в то же время при дрожи ритмические движения 
усиливают циркуляцию воздуха вокруг тела, и бла
годаря этому увеличивается интенсивность конвек
тивной теплоотдачи (уменьшение пограничного 
слоя; см. с. 672). У взрослого человека, подолгу 
находящегося на сильном морозе, не может отрасти 
волосяное покрытие или достаточно развиться не
дрожательный термогенез. Поэтому часто можно 
услышать мнение, что взрослые люди неспособны 
к какой-либо физиологической адаптации к холоду-
они должны рассчитывать на «поведенческую адап
тацию» (одежда и теплые жилища). При этом гово
рят, что человек-это «тропическое существо», спо
собное выживать в умеренном или арктическом 
климате только благодаря элементам своей циви
лизации. Однако в последнее время были получены 
новые данные на этот счет. B условиях продол
жительного воздействия холода у людей развивает
ся толерантная адаптация. Температурный порог 
дрожи и кривые соответствующих метаболических 
терморегуляторных реакций смещаются в сторону 
более низких значений температур фис. 25.13), 
вследствие чего может возникать умеренная гипо
термия. 

Подобного рода толерантная адаптация впервые была 
отмечена у аборигенов Австралии; они могут провести 
целую ночь почти раздетыми при температуре воздуха, 
близкой к нулю, и при этом не испытывать дрожи [36]. 
Подобная способность хорошо развита также у корейских 
и японских женщин-искательниц жемчуга, ныряющих на 
глубину по нескольку часов в день при температуре воды 
около 10°С. 

B последнее время получены данные о том, что 
температурный порог дрожи может быть сдвинут 
в сторону более низких значений всего за несколько 
дней, если периодически подвергать испытуемых 
холодовому стрессу продолжительностью от 30 
до 60 мин [27, 30]. При этом температурный 
порог механизмов, ответственных за выведение из 
организма излишков тепла людей-выделение 

2* 
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пота), остается неизменным, т.е. белая полоса на 
рис. 25.13 становится шире. Это расширение меж
пороговой зоны делает терморегуляцию более эко
номичной, что, однако, достигается за счет сни
жения ее точности [27, 30]. 

При длительном пребывании на холоде такая форма 
адаптации, по-видимому, непригодна. Действительно, 
у индейцев племени алакалуф (о-ва Западной Патагонии) 
выработался другой приспособительный механизм. У этих 
людей, постоянно подвергающихся воздействию холод
ного воздуха, дождя и снега, интенсивность основного 
обмена на 25-50% выше нормы [36]. Подобная «метабо
лическая адаптация» была обнаружена также у эскимосов. 

Локальная адаптация. Если руки тепло одетого чело
века регулярно подвергаются воздействию холода, то 
болевые ощущения в руках уменьшаются. Эффект частич
но обусловлен тем, что холодовое расширение сосудов (см. 
выше) возникает при более высокой кожной температуре. 
Однако при этом действуют также и другие, еще не 
получившие своего объяснения механизмы, способствую
щие снижению болевых ощущений [10]. 

25.6. П а т о ф и з и о л о г и я т е р м о 
регуляции 

Лихорадочное состояние 

Считается, что лихорадочное состояние («жар») 
равнозначно смещению «заданного значения» темпе
ратуры тела. Жар развивается в результате уси
ленной выработки тепла за счет дрожи и макси
мального сужения сосудов в периферических частях 
тела. B этом случае, следовательно, организм ведет 
себя так, как организм здорового человека при 
смещении реальной температуры тела ниже нор
мального заданного значения в условиях охлаж
дения. B период восстановления нормального со
стояния после лихорадки наблюдается прямо про
тивоположный процесс: за счет потоотделения и 
расширения сосудов температура тела понижается 
точно так же, как у здорового человека, когда ему 
становится слишком жарко. Несмотря на продол
жающийся жар, организм способен реагировать на 
изменения внешней температуры соответствующи
ми регуляторными процессами-функция терморе
гуляторных эффекторов полностью сохраняется. Ре
гулировка температуры, однако, осуществляется от
носительно ее повышенного уровня. 

Патогенез лихорадочного состояния [9, 37]. Неко
торые вызывающие лихорадочное состояние ве
щества экзогенного происхождения (экзогенные пи-
рогены), такие, как термостабильные липополиса-
хариды бактериальных мембран (эндотоксины), 
активируют гранулоциты и макрофаги ретикуло-
эндотелиальной системы для выработки термола
бильного пептида, названного эндогенным пирогеном 
(ЭП). ЭП идентичен интерлейкину-1 (медиатору не-
специфических иммунных реакций). Микроинъекция 
ЭП в некоторые участки гипоталамуса вызывает 

типичную лихорадочную реакцию; этого не проис
ходит, когда ЭП инъецируют в какую-либо другую 
область головного мозга. ЭП запускает целую цепь 
процессов: активирует фосфолипазу A2, превраща
ющую фосфолипиды клеточных мембран в арахи-
доновую кислоту, из которой, в свою очередь, при 
участии циклооксигеназы образуются простаглан-
дины. 

Один из простагландинов, простагландин E 
(ПГЕ2) , при инъекции в гипоталамус в следовых 
количествах вызывает пирогенный эффект. Взаимо
действуя с термочувствительными и/или интегра-
тивными структурами гипоталамуса (см. вставоч
ные нейроны, рис. 25.12), он вызывает сдвиг описан
ного выше заданного значения. B связи с этим 
следует отметить, что обычные жаропонижающие 
медицинские препараты (антипиретики типа аце
тилсалициловой кислоты) ослабляют активность 
циклооксигеназы и, следовательно, образование 
простагландина. Однако есть основания полагать, 
что ПГЕ не единственный медиатор лихорадки, 
поскольку избирательные антагонисты ПГЕ не 
предотвращают пирогенную лихорадку. B настоя
щее время ведется поиск других медиаторов ли
хорадки. Неизвестно также, может ли ЭП проникать 
через гемато-энцефалический барьер. Если этот 
барьер непроницаем для ЭП, то вышеописанная 
цепь процессов должна происходить, по-видимому, 
вне ЦНС, и, следовательно, в мозг должно прони
кать производное арахидоновой кислоты. 

Хорошо известно, что у новорожденных младен
цев не всегда развивается жар при инфекционных 
заболеваниях [26, 37]; в экспериментальных услови
ях лихорадка может быть вызвана у них лишь особо 
высокими дозами эндотоксинов или ЭП [53]. Не
давно было обнаружено, что у беременных живот
ных (овцы, морские свинки) за несколько дней до 
родов наступает аналогичное состояние и в это 
время у них в плазме крови повышено содержание 
аргининвазопрессина (АВП; см. также антидиурети
ческий гормон, с. 390). Дальнейшие исследования 
показали, что лихорадочное состояние может быть 
ослаблено воздействием АВП на область перего
родки (структура, расположенная ростральнее ги
поталамуса). Кроме того, было показано, что у но
ворожденных морских свинок и самок на поздней 
стадии беременности в нейронах околожелудочко
вого ядра, аксоны которых идут в область пере
городки мозга, активность АВП повышена [58]. 
Однако в настоящее время еще нельзя сказать 
ничего определенного об антипиретическом дейст
вии АВП. Тем не менее эти факты представляют 
большой интерес в связи с нерешенным до сих пор 
вопросом о том, является ли повышенная темпе
ратура вредным побочным эффектом иммунного 
ответа или же в какой-то степени благоприятна для 
борьбы с инфекцией [9] . 
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Нарушение терморегуляции в условиях 
экстремальных температур 

Гипертермия [7, 11]. При чрезмерных тепловых 
нагрузках, превышающих возможности механизмов 
теплоотдачи, задержка тепла в теле вызывает гипер
термию. B этом случае повышение температуры 
тела переносится значительно тяжелее, чем во время 
лихорадки. При гипертермии все эффекторные про
цессы интенсифицируются до предела, тогда как 
в случае лихорадки этого не происходит. Однако 
в обоих случаях предельным является кратковре
менное повышение температуры тела до 42°С (см. 
бег на марафонскую дистанцию, с. 670); некоторые 
индивиды при внешней тепловой нагрузке могли 
вынести без ущерба для здоровья повышение рек
тальной температуры до 43°С и выше [7] . При 
продолжительной гипертермии с ректальной темпе
ратурой выше 39,5-40

0
C наступает тяжелое пора

жение головного мозга, быстро приводящее к смер
ти: развивается мозговой отек, гибнут нервные клет
ки, человек теряет ориентацию, появляется бред, 
возникают судороги. Этот синдром носит название 
теплового удара. Поражение мозга влияет на цент
ральные терморегуляторные механизмы, в част
ности приводит к нарушению потоотделения, из-за 
чего состояние еще более ухудшается. Парадок
сально, но мышцы при этом могут обнаруживать 
ритмическую активность, напоминающую дрожа
тельную реакцию на холод [7] . 

Эти серьезные нарушения следует отличать от 
феномена теплового обморока, который проявляется 
при относительно легком перегревании организма. 
Часто он возникает в результате продолжительного 
неподвижного стояния человека на одном месте или 
внезапного прекращения какой-либо продолжитель
ной работы. Люди с нарушениями ортостатической 
регуляции и тепловой адаптации особенно склонны 
к тепловому обмороку. Он сопровождается макси
мальным расширением кровеносных сосудов и рез
ким снижением кровяного давления; температура 
тела в покое лишь немного выше нормы, но после 
физической нагрузки зарегистрированы значения 
между 38 и 39°С (см. рис. 25.7) [11]. 

Злокачественная гипертермия. Тяжелая гипертер
мия, в отсутствие соответствующего вмешательства 
быстро приводящая к летальному исходу, может 
возникать при общем наркозе. Она развивается 
вследствие чрезмерного повышения интенсивности 
метаболизма и выработки тепла в скелетной муску
латуре, тонус которой сильно увеличивается. Лихо
радочному состоянию предшествует резкое повы
шение концентрации ионов кальция в цитоплазме 
мышечных клеток. Предрасположенность к этому 
синдрому является врожденной [13]. 

Гипотермия. Когда механизмы, ответственные за 
предотвращение переохлаждения организма, оказы
ваются перегруженными (в условиях продолжитель
ного пребывания в среде с температурой ниже T1 ; 
рис. 25.4), возникает гипотермия. Сначала в этих 
условиях процессы терморегуляции включаются на 
полную мощность, но с понижением температуры 
их интенсивность падает. При температуре тела 
около 26-28°С может наступить смерть от фиб
рилляции сердца. Другие следствия острой гипотер-
мии-дыхательный и метаболический ацидоз [45]. 
Если в лечебных целях необходимо создать «ин
дуцированную гипотермию»(см. с. 666), то терморе
гуляторные механизмы должны быть выключены 
либо с помощью наркоза (см. рис. 25.1), либо с по
мощью специфических подавляющих препаратов. 

Гипотермия в этом смысле отличается от реак
ции, обнаруживаемой при старении. У некоторых 
пожилых людей внутренняя температура тела мо
жет поддерживаться на уровне 35

 0
C и даже ниже без 

включения механизма дрожи. Система контроля 
температурного режима организма переориентиро
вана у них на более низкий уровень; при этом 
в других отношениях она продолжает функциони
ровать нормально. До некоторой степени это фено
мен, прямо противоположный лихорадке [31]. 

Параплегия 

Ha терморегуляцию может влиять перерыв 
спинного мозга, поскольку в этом случае, во-пер
вых, прекращается поступление нисходящих сигна
лов, которые оказывают регулирующее действие на 
периферическую вегетативную нервную систему, а 
также на моторную систему, и, во-вторых, пре
рываются восходящие пути, по которым темпера
турная информация поступает в интегративные 
структуры ствола головного мозга. Воздействием 
ниже места перерыва, блокирующего нисходящие 
сигналы, уже нельзя вызвать потоотделение, суже
ние сосудов и дрожь. У людей с травмами спинного 
мозга при экстремально высокой температуре в ре
зультате действия спинальных рефлексов могут раз
виваться потоотделение и сужение сосудов, но реф
лекторной дрожи в ответ на охлаждение ниже места 
травмы никогда не наблюдалось. Вследствие нару
шения терморегуляции у таких больных при теп
ловых нагрузках обнаруживались большие откло
нения температуры тела от заданного значения [1, 
5]. 
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Глава 26 

ФИЗИОЛОГИЯ ТРУДА 
Х.-Ф. Ульмер 

26.1. Основные п о л о ж е н и я 
ф и з и о л о г и и труда 

Изучение функций организма при работе и спор
тивных нагрузках представляет собой область при
кладной физиологии, тесно связанную с экологиче
ской физиологией и не ограниченную лишь анали
зом возникающих в ходе трудовой или спортивной 
деятельности физических рабочих нагрузок и их 
влияния на человека. 

Когда-то тяжелый физический труд был неотъ
емлемой частью жизни, однако большинство со
временных рабочих выполняют задачи, требующие 
оценки ситуации, быстрого восприятия и переработ
ки информации, а также способности вырабатывать 
планы и принимать решения (например, на сбороч
ных линиях, контрольных участках и испытатель
ных станциях). Исследователь, занимающийся фи
зиологией труда, должен уделять все больше вни
мания этим психологическим аспектам-даже в об
ласти спорта, хотя здесь обычно решающее значе
ние имеет физическое усилие-от очень большого до 
крайнего. 

Когда рабочая нагрузка, независимо от ее при
роды, слишком тяжела, организм перенапрягается 
и происходит ухудшение здоровья. Понятие здо
ровья определено Всемирной организацией здраво
охранения (ВОЗ) следующим образом: состояние 
полного физического, психического и социального бла
гополучия, для которого недостаточно лишь отсут
ствия заболевания и слабости. 

Невозможно установить гуманные условия тру
да, не зная основ физиологии труда. Таким образом, 
соответствующие специалисты занимаются изуче
нием взаимосвязи между человеком и его рабочим 
местом (включая спортивную площадку), привлекая 
для этого почти все области физиологии. Только 
при таком подходе можно разработать рекоменда
ции, облегчающие приспособление условий труда или 
машины к рабочему или, напротив, адаптацию рабо
чего к условиям труда (посредством отбора по 
тестам пригодности или путем обучения). B этом 
смысле физиологию труда можно рассматривать 
как науку об оптимизации, направленной на благо

получие человека. B странах третьего мира некото
рые взгляды и стандарты, конечно, отличаются от 
тех, что приняты в промышленно развитых странах. 

B настоящей главе основное внимание намерен
но уделено физиологическим эффектам, связанным 
с работой. Физиологические взаимосвязи обсужда
ются в главах, посвященных различным функцио
нальным системам; к этим главам читателю и сле
дует обращаться по мере необходимости. 

Нагрузка, работа и напряжение 

Терминология. Нагрузка-это внешняя задача, 
параметры которой не зависят от человека, выпол
няющего работу. B то же время работа-активность, 
проявляемая как реакция на нагрузку-зависит от 
индивидуальных особенностей человека (рис. 26.1). 
Напряжение, которое испытывает организм при вы
полнении определенной работы, отражается в изме
нении различных физиологических функций. Все эти 
три величины можно измерить. 

Виды нагрузки. Различают нервно-психическую 
и физическую нагрузки. B последнем случае нагрузку 
обычно можно точно охарактеризовать физически
ми величинами, однако нервно-психической нагруз
ке часто можно дать лишь словесное описание. 
Некоторые реакции на нервно-психические нагрузки 
обсуждаются на с. 697. 

Факторы, определяющие напряжение. Степень пе
рестройки физиологических функций, необходимой 
для того, чтобы организм справился с данной на
грузкой, зависит в основном от двух факторов-ра-
ботоспособности и эффективности деятельности. 
Работоспособность-это способность реагировать 
на нагрузку и выполнять, таким образом, опреде
ленную работу. Работоспособность зависит от со
стояния здоровья, тренированности, а также от 
способности к данной работе («таланта», см. с. 
705). Ha нее оказывают влияние в каждом отдель
ном случае окружающая среда (например, климат, 
время суток, шум) и общее состояние умственной 
активности и эмоциональной сферы. 

Коэффициент полезного действия-это мера по-
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Рис. 2 6 . 1 . Схема, иллюстрирующая понятие нагрузка -
напряжение для случая динамической работы. Нагрузка 
представляет собой задание, которое требуется выпол
нить; напряжение, испытываемое при зтом человеком, 
зависит от его работоспособности и коэффициента по
лезного действия 

лезной отдачи от затраченного усилия; для данной 
работы нагрузка на человека тем выше, чем ниже 
его работоспособность и коэффициент полезного 
действия, и наоборот. 

Типы работы 

B зависимости от характера нагрузки выполняе
мая работа может быть также физической или ум
ственной, хотя, даже основываясь на показателях 
напряжения, часто трудно разграничить эти две 
разновидности. Физическую работу, подобно физи
ческим нагрузкам, можно выразить в физических 
величинах. Умственную же и эмоциональную рабо
ту, например в художественном творчестве или 
научном исследовании, часто нельзя измерить. 

Физическая работа. Динамическая работа выпол
няется тогда, когда в физическом смысле происхо
дит преодоление сопротивления на определенном 
расстоянии. B этом случае (например, при езде на 
велосипеде, подъеме на лестницу или в гору) работа 
может быть выражена в физических единицах 
(1 Вт = 1 Дж/с = 1 Нм/с). При положительной ди
намической работе мускулатура действует как «дви
гатель», а при отрицательной динамической работе 
она играет роль «тормоза» (например, при спуске 
с горы). Статическая работа производится при изо
метрическом мышечном сокращении. Так как при 
этом не преодолевается никакое расстояние, в физи
ческом смысле это не работа; тем не менее организм 
реагирует на нагрузку физиологическим напряжени
ем. Проделанная работа в этом случае измеряется 
как произведение силы и времени. 

Умственная работа включает мыслительный и 
эмоциональный компоненты. Мыслительный компо
нент преобладает, когда работа требует в первую 

очередь использования интеллектуальных способ
ностей: примерами могут служить задачи, требую
щие обдумывания и концентрации внимания либо 
обнаружения и обработки сигналов (при слежении 
за предметами или событиями-контроле качества 
продукции или вождении автомобиля). Умственная 
работа, в которой преобладают эмоциональные ком
поненты, связана с конкретными реакциями вегета
тивной нервной системы и выражается в настроении 
человека (ощущениях радости, гнева, печали). 

Другие виды работы. Для сенсомоторной дея
тельности характерна не тяжелая мышечная рабо
та, а определенный навык и сноровка, как например 
при хирургических операциях или сборке машин. 
Задачи, с которыми приходится сталкиваться в каж
додневной трудовой деятельности, часто требуют 
выполнения различных видов работы в комбинации; 
при их изучении можно выделить отдельные элемен
ты на основе представленной выше классификации. 
Задачи, обусловленные влияниями внешней среды, 
рассматриваются ниже, начиная со с. 711. 

Эргометрия 

Эргометрия-это способ определения физиче
ской работоспособности, в частности эргометриче-
ской работоспособности. Измерение производят при 
воздействии на человека определенной нагрузки в 
ходе выполнения работы, причем в некоторых слу
чаях осуществляют непрерывную регистрацию ре
акции напряжения. B наиболее простом случае ис
пытуемый приседает или поднимается на ступеньку. 
Связанная с этим динамическая работа зависит от 
массы тела и того расстояния, на которое оно 
перемещается. Коэффициент полезного действия су
щественно зависит от того, как производится дви
жение, поэтому сравнивать физиологические реак
ции напряжения сложно. Эргометры дают возмож
ность поддерживать коэффициент полезного дей
ствия на относительно постоянном уровне во время 
выполнения работы; как описано ниже, они бывают 
двух основных видов [16, 18]. 

Велоэргометры. Колесо стационарного велосипеда с 
определенной массой вращается, преодолевая известную 
силу торможения (оказываемого фрикционным поясом, 
динамомашиной или тормозом на вихревых токах). Чем 
выше частота вращения (обороты/мин, об/мин) и чем 
больше сила торможения ( f ) , тем большая работа выпол
няется. Таким образом, работа (p) выражается формулой 
p x об/мин • f. Ha многих эргометрах работа регистрирует
ся автоматически; точность этих регистрирующих прибо
ров следует проверять каждые два года. 

Тредбан-эргометры (рис. 26.2). Если человек, стремясь 
сохранить положение своего тела, шагает по наклонной 
бегущей дорожке, центр тяжести его тела постоянно под
нимается на такую же величину, на которую его опускает 
дорожка (в зависимости от скорости ее движения и накло
на). Следовательно, эти две переменные (так же как при 
восхождении на гору) определяют проделанную работу. 
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Рис. 26.2. Тредбан-зргометр. B зависимости от ско
рости движения ленты положение центра тяжести тела 
перемещается на расстояние d за время t, снижаясь на 
величину h. Для поддержания высоты h на постоянном 
уровне человек должен переступать достаточно быстро, 
с тем чтобы масса его тела W поднималась на высоту, 
равную d • sin а. Работа P при зтом равна P = 
= W-d-sin о Г 1 . 

Подобно велоэргометру, этот аппарат позволяет произво
дить работу с коэффициентом полезного действия, равным 
20-25%. 

26.2. Адаптация к ф и з и ч е с к и м 
нагрузкам 

Физическая активность вызывает немедленные 
реакции различных систем органов, включая мы
шечную, сердечнососудистую и дыхательную. Эти 
быстрые адаптационные сдвиги отличаются от адап
тации, развивающейся в течение более или менее 
длительного срока, например в результате трениро
вок (см. с. 705). Величина быстрых реакций служит, 
как правило, непосредственной мерой напряжения. 

Интраиндивидуальные и межиндивидуальные различия. 
Данная работа может требовать у одного и того же 
человека той или иной физиологической адаптации в зави
симости, например, от времени суток или температуры 
окружающей среды; такие различия называются интраин-
дивидуальными. Внутри группы индивидов могут отме
чаться и существенные межиндивидуальные различия. 

Кровоток и обмен веществ в мускулатуре 
во время динамической работы 

Кровоток в мышцах. B покое кровоток в мыш-
пе составляет 20-40 м л м и н ~

1
к г ~

1
. При экст

ремальных физических нагрузках эта величина су
щественно возрастает (рис. 26.3), достигая макси
мума, равного 1 , З л м и н

_ 1
к г

- 1
 у нетренирован

ных лиц и 1,8 л м и н
- 1

 -кг
- 1

 у лиц, тренированных 
на выносливость. Кровоток усиливается не мгно
венно с началом работы, а постепенно, в течение не 

Рис. 26.3. Изменения скорости кровотока в различных 
системах органов при динамической работе с участием 
крупных групп мышц в нормальных климатических ус
ловиях (по [44]) 

менее 20-30 с; этого времени достаточно, чтобы 
обеспечить кровоток, необходимый для выполнения 
легкой работы. При тяжелой динамической работе, 
однако, потребность в кислороде не может быть 
полностью удовлетворена, поэтому возрастает доля 
энергии, получаемой за счет анаэробного метабо
лизма. 

Обмен веществ в мышце. При легкой работе 
получение энергии происходит по анаэробному пути 
только в течение короткого переходного периода 
после начала работы; в дальнейшем метаболизм 
осуществляется полностью за счет аэробных реакций 
(рис. 26.4) с использованием в качестве субстратов 
глюкозы, а также жирных кислот и глицерола 
[11, 12]. B отличие от этого во время тяжелой 
работы получение энергии частично обеспечивается 
анаэробными процессами. Сдвиг в сторону анаэроб
ного метаболизма (приводящего к образованию 
молочной кислоты) происходит в основном из-за 
недостаточности артериального кровотока в мыш
це, или артериальной гипоксии. Кроме этих «узких 
мест» в процессах энергообеспечения и тех, что 
временно возникают сразу же после начала работы 
(рис. 26.4), при экстремальных нагрузках образуют
ся «узкие места», связанные с активностью фермен
тов на различных этапах метаболизма. При накоп
лении большого количества молочной кислоты на
ступает мышечное утомление (см. с. 84 и 695). 
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Рис. 26.4. Участие различных субстратов в общем 
обеспечении мышцы энергией в начале легкой работы. 
По оси ординат % потребленной общей энергии. B пер
вые секунды почти вся знергия обеспечивается адено-
зинтрифосфатом (ATP); следующим источником слу
жит креатинфосфат (КФ). Анаэробный процесс- гли-
колиз-достигает максимума приблизительно череэ 
45 с. тогда как за счет окислительных реакций мышца не 
может получить основную часть энергии ранее чем 
череэ 2 мин (по [ 1 1 ] ) 

После начала работы требуется некоторое время 
для увеличения интенсивности аэробных энергети
ческих процессов в мышце. B этот период дефицит 
энергии компенсируется за счет легкодоступных 
анаэробных энергетических резервов (АТФ и креатин-
фосфата). Количество макроэргических фосфатов 
невелико по сравнению с запасами гликогена 
(табл. 26.1), однако они незаменимы как в течение 
указанного периода, так и для обеспечения энергией 
при кратковременных перегрузках во время выпол
нения работы [12]. 

Таблица 26.1. Энергетические резервы человека при 
массе тела 75 кг, кДж (по [ 1 ] ) 

АТФ 4 Гликоген 4600 
Креатинфосфат 15 Жиры 300000 

Показатели работы сердечно-сосудистой 
системы во время динамической работы 

Bo время динамической работы происходят су
щественные адаптационные сдвиги в работе сердеч
но-сосудистой системы (с. 551). Сердечный выброс 
и кровоток в работающей мышце возрастают, так 
что кровоснабжение более полно удовлетворяет по
вышенную потребность в кислороде, а образующее
ся в мышце тепло отводится в те участки организма, 
где происходит теплоотдача. 

Частота сокращений сердца. Bo время легкой 
работы с постоянной нагрузкой частота сокращений 
сердца возрастает в течение первых 5-10мин и 
достигает постоянного уровня; это стационарное 
состояние сохраняется до завершения работы даже 
в течение нескольких часов (рис. 26.5). Чем больше 

напряжение, тем выше уровень плато. Bo время 
тяжелой работы, выполняемой с постоянным усили
ем, такое стабильное состояние не достигается; ча
стота сокращений сердца увеличивается по мере 
утомления до максимума, величина которого не
одинакова у отдельных лиц (подъем, обусловленный 
утомлением). Различие в характере изменений сер
дечной деятельности при легкой и тяжелой работе 
продемонстрировано в опытах, длительность кото
рых доходила до 8 ч [19]. Таким образом, по 
изменениям частоты сокращений сердца можно раз
личить две формы работы: 

1) легкая, неутомительная работа -с достижени
ем стационарного состояния и 

2) тяжелая, вызывающая утомление работа -с 
подъемом, обусловленным утомлением. 

Даже после завершения работы частота сердеч
ных сокращений изменяется в зависимости от имев
шего место напряжения (рис. 26.5). После легкой 
работы она возвращается к первоначальному уров
ню в течение 3-5 мин; после тяжелой работы период 
восстановления значительно дольше-при чрезвы
чайно тяжелых нагрузках он достигает нескольких 
часов. Другим критерием может служить общее 
число пульсовых ударов свыше базального уровня 
(начальной частоты пульса) в течение периода вос
становления (пульсовая сумма восстановления на 
рис. 26.5); этот показатель служит мерой мышечно
го утомления и, следовательно, отражает нагрузку, 
потребовавшуюся для выполнения предшествую
щей работы. 

Частота сокрагцений сердца и частота пульса. 

Рис. 26.5. Изменение частоты сокращений сердца у 
лиц со средней работоспособностью при легкой и тяже
лой динамической работе постоянной интенсивности. 
Красным обозначена «пульсовая сумма восстановле-
н и я » о б щ е е число пульсовых ударов свыше базального 
уровня эа период восстановления (по [19] с изме
нениями) 
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Когда следят непосредственно за сердечной дея
тельностью (путем измерения ЭКГ или давления), 
нужно использовать термин скорость сокращений 
сердца; термин же частота пульса применяют, ко
гда регистрируют периферический пульс. Эти две 
величины различаются только при воздействиях на 
сердечную деятельность. 

Ударный объем. Ударный объем сердца в начале 
работы возрастает лишь на 20-30%, а после этого 
сохраняется на постоянном уровне. Он немного 
падает лишь в случае максимального напряжения, 
когда частота сокращений сердца столь велика, что 
при каждом сокращении сердце не успевает целиком 
заполниться кровью. Как у здорового спортсмена 
с хорошо тренированным сердцем (с. 492), так 
и у человека, не занимающегося спортом, сердечный 
выброс и частота сокращений сердца при работе 
изменяются приблизительно пропорционально друг 
другу, что обусловлено этим относительным по
стоянством ударного объема. 

Кровяное давление. При динамической работе 
артериальное кровяное давление изменяется как 
функция выполняемой работы (рис. 26.6). Систо
лическое давление увеличивается почти пропорци
онально выполняемой нагрузке, достигая приблизи
тельно 220 мм рт. ст. (29 кПа) при нагрузке 200 Вт. 
Диастолинеское давление изменяется лишь незначи
тельно, чаще в сторону снижения. Поэтому среднее 
артериальное давление (с. 517) слегка повышается. 
Верхний предел нормального увеличения кровяного 
давления при велоэргометрии (100 Вт) составляет 
200/100 мм рт. ст. в положении сидя и 210/105 мм 
рт. ст. в положении лежа (метод RR, с. 561, [3]). 
B системе кровообращения, функционирующей под 
низким давлением (например, в правом предсердии), 

Рис. 26.6. Изменения артериального кровяного давле
ния (измеренного прямым методом с введением кате
тера в артерию) по мере нарастания интенсивности 
работы (движения ног). При использовании RR-метода 
измерения дадут несколько более высокие значения 
систолического давления (по [ 1 ] ) 

давление крови во время работы увеличивается 
мало; отчетливое его повышение в этом участке 
является патологией (например, при сердечной не
достаточности). 

Потребление кислорода и дыхание 
при динамической работе 

Потребление организмом кислорода возрастает 
на величину, которая зависит от нагрузки и эффек
тивности затрачиваемых усилий. При легкой работе 
достигается стационарное состояние, когда потреб
ление кислорода и его утилизация эквивалентны 
(рис. 26.7), но это происходит лишь по прошествии 
3-5 мин, в течение которых кровоток и обмен ве
ществ в мышце приспосабливаются к новым требо
ваниям. До тех пор пока не будет достигнуто 
стационарное состояние, мышца зависит от неболь
шого кислородного резерва, который обеспечивается 
O2, связанным с миоглобином (с. 630), и от способ
ности извлекать больше кислорода из крови. При 
тяжелой мышечной работе, даже если она выполня
ется с постоянным усилием, стационарное состояние 
не наступает; как и частота сокращений сердца 
(рис. 26.5), потребление кислорода постоянно по
вышается, достигая максимума [24, 48]. 

Кислородный долг. C началом работы потреб
ность в энергии увеличивается мгновенно, однако 
для приспособления кровотока и аэробного обмена 
требуется некоторое время; таким образом, возни
кает кислородный долг (рис. 26.7). При легкой рабо
те величина кислородного долга остается постоян
ной после достижения стационарного состояния, 
однако при тяжелой работе она нарастает до 
самого окончания работы. По окончании работы, 
особенно в первые несколько минут, скорость по
требления кислорода остается выше уровня покоя 
происходит «выплата» кислородного долга. Однако 
этот термин проблематичен, так как увеличение 
потребления кислорода после завершения работы не 
отражает непосредственно процессы восполнения 
запасов O2 в мышце, а происходит и за счет влияния 
других факторов, таких, как увеличение темпера
туры тела и дыхательная работа, изменение мышеч
ного тонуса и пополнение запасов кислорода в ор
ганизме [11]. Таким образом, долг, который будет 
возвращен, по величине больше, чем возникший во 
время самой работы. После легкой работы величина 
кислородного долга достигает 4 л, а после тяжелой 
может доходить до 20 л. 

Связь между потреблением кислорода и частотой 
сокращений сердца. При динамической работе с по
стоянным коэффициентом полезного действия ча
стота сокращений сердца пропорциональна как по
треблению кислорода, так и выполняемой нагрузке. 
При изменении коэффициента полезного действия 
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Рис. 26.7. Потребление кислорода во время легкой ди
намической работы постоянной интенсивности 

сохраняется тесная связь между частотой сокраще
ний сердца и потреблением кислорода, а связь 
между частотой сокращений сердца и выполняемой 
нагрузкой утрачивается. Пропорциональная зависи
мость между частотой сокращений сердца и потреб
лением кислорода может быть представлена в виде 
прямой (рис. 26.8), наклон которой широко варьи
рует у разных лиц и особенно зависит от возраста 
и пола. Для данного увеличения потребления кисло
рода частота сокращений сердца у детей нарастает 
более круто, чем у взрослых, а у женщин-круче, чем 
у мужчин [19, 31]. 

Рис. 26.8. Влияние возраста и пола на связь между 
частотой сокращений сердца и потреблением кислорода 
(или интенсивностью работы) во время динамической 
работы. Шкала интенсивности работы применима толь
ко к работе на зргометре при постоянной частоте его 
вращения, равной 60 об/мин. Использованы средние 
значения, приведенные в [25] 

Наклон прямой на таком графике-«индекс работа-
пульс» (ИРП)-прежде использовали для оценки работо
способности в условиях, требующих выносливости [19], 
однако в дальнейшем было показано, что ИРП не отража
ет увеличения работоспособности, достигаемого трениров
кой выносливости. 

Физиологические механизмы, лежащие в основе тес
ной связи между частотой сокращений сердца и потребле
нием кислорода, можно объяснить, руководствуясь следую
щей гипотезой [28]. Мышечные рецепторы, не идентичные 
мышечным веретенам, посылают текущую информацию 
о метаболической активности работающей мышцы в 
центр кровообращения. B результате этого не только 
локальный кровоток в мышце, но и сердечный выброс 
могут в широких пределах приспосабливаться к возникаю
щим в данное время потребностям, причем сердечный 
выброс и частота сокращений сердца изменяются таким 
образом, что сохраняется пропорциональность между эти
ми величинами. Постулированные мышечные рецепторы 
морфологически пока не идентифицированы, однако име
ется много функциональных данных, подтверждающих их 
существование. 

Потребление кислорода и частота сокращений 
сердца при работе с увеличивающейся интенсивно
стью. По мере увеличения интенсивности динамиче
ской работы сердце сокращается все чаще и ско
рость потребления кислорода возрастает (рис. 26.9); 
чем больше нагрузка на организм, тем значительнее 
это увеличение по сравнению с уровнем в покое. 
Таким образом, частота сокращений сердца и по
требление кислорода служат мерой физического на
пряжения. Состояния со значительным напряжени
ем возникают в тех случаях, когда выполняется 
тяжелая работа, даже если при этом коэффициент 
полезного действия высок (25%), а также при легкой 
работе с низким коэффициентом полезного действия 
(ср. с. 688). 

Когда движения осуществляются с постоянной 
частотой, коэффициент полезного действия почти не 
меняется независимо от интенсивности работы. 
Поэтому, когда интенсивность работы постепенно 
увеличивается, а частота движений остается по
стоянной, потребление кислорода нарастает линей
но, достигая максимума, а затем стабилизируется 
(рис. 26.9). B этом стационарном состоянии разница 
между потребностью в кислороде и его притоком 
увеличивается столь быстро, что наступает острое 
истощение. Частота сокращений сердца изменяется 
так же, как и интенсивность работы. По достижении 
максимальной частоты пульса через 10-30 мин тя
желой работы дополнительного его подъема, обус
ловленного утомлением, практически не наблюда
ется (рис. 26.9). 

Дыхание. Bo время легкой динамической работы 
минутный объем дыхания, как и сердечный выброс, 
увеличивается пропорционально потреблению кис
лорода. Это увеличение возникает в результате 
нарастания дыхательного объема и/или частоты 
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Рис. 26.9. Изменение потребления кислорода и часто
ты сокращений сердца при плавном увеличении интен
сивности работы 

дыхания (ср. гипервентиляция, с. 588). 
Пропорциональность между потреблением кислорода 

и минутным объемом дыхания во время легкой работы, 
как предполагают, контролируется мышечными рецепто
рами, зависящими от метаболической активности, как 
и в случае адаптации частоты сердечных сокращений. При 
тяжелой работе нарастание величины минутного объема 
дыхания заметно превышает сдвиги, пропорциональные 
изменениям в потреблении кислорода, потому что молоч
ная кислота, образующаяся в мышце, действует как до
полнительный стимулятор дыхания, вызывая метаболи
ческий ацидоз крови. 

Показатели крови во время динамической работы 

Bo время и после динамической работы кровь 
претерпевает существенные изменения. По ним 
лишь изредка можно действительно оценить степень 
физического напряжения, но особое значение их 
состоит в том, что они служат источниками ошибок 
при лабораторной диагностике. 

Уровни газов в крови. Bo время легкой физиче
ской работы у здорового человека выявляются 
лишь незначительные изменения в парциальном 
давлении CO2 и O2 в артериальной крови. Тяжелая 
работа вызывает более существенные изменения. 
Как показано на рис. 26.10, наибольшие отклонения 
от уровня покоя составляют 8% для артериального 
Po2 и 10%-для Рсо2-

Насыщение кислородом смешанной венозной кро
ви падает с ростом напряжения; соответственно 
этому артериовенозная разница по кислороду 
(авРо2> с. 611) увеличивается от значения, приблизи
тельно равного 0.05 (уровень покоя), до 0,14 у не
тренированных и 0,17 у тренированных лиц 

(рис. 26.10) [1, 29]. Это увеличение обусловлено 
повышенным извлечением кислорода из крови в 
работающей мышце 

Клетки крови. При физической работе показа
тель гематокрита увеличивается как в результате 
снижения объема плазмы (в связи с усиленной ка
пиллярной фильтрацией), так и за счет поступления 
эритроцитов из мест их образования (при этом 
увеличивается доля незрелых форм). Отмечено так
же нарастание числа лейкоцитов (рабочий лейкоци
тоз). . 

Число лейкоцитов в крови бегунов иа длинные дистан
ции увеличивается пропорционально длительности бега на 
5000-15000 клеток/мкл в зависимости от работоспособно
сти (меньше у лиц с высокой работоспособностью) [39]. 
Увеличение происходит преимущественно за счет возрас
тания количества нейтрофильных гранулоцитов, так что 
при этом численное соотношение клеток разных типов 
меняется. Кроме того, пропорционально интенсивности 
работы увеличивается число тромбоцитов. 

Кислотно-щелочное равновесие крови. Легкая фи
зическая работа не влияет на кислотно-щелочное 
равновесие, так как все избыточное количество об
разующейся углекислоты выделяется через легкие. 
Bo время тяжелой работы развивается метаболи-

Рис. 26.10. Парциальное давление O2, CO2 и содер
жание O2 в крови при физической работе различной 
интенсивности. Спортсмены тренированы на выносли
вость. R-уровень в покое (по [ 2 9 ] ) 
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ческий ацидоз, степень которого пропорциональна 
скорости образования лактата; частично он компен
сируется за счет дыхания (снижение артериального 
Pm2 ) . 

Содержание питательных веществ в крови. Уро
вень глюкозы в артериальной крови у здорового 
человека мало изменяется во время работы. Только 
при тяжелой и длительной работе происходит паде
ние концентрации глюкозы в артериальной крови, 
что указывает на приближающееся истощение. Вме
сте с тем концентрация лактата в крови варьирует 
в широких пределах в зависимости от степени на
пряжения и длительности работы [9. 10]-соответ-
ственно скорости образования лактата в мышце, 
функционирующей в анаэробных условиях, и скоро
сти его элиминации. Лактат разрушается или под
вергается превращениям в неработающих скелетных 
мышцах, жировой ткани, печени, почках и миокар
де. B условиях покоя концентрация лактата в арте
риальной крови составляет приблизительно 
1 ммоль/л; при тяжелой работе длительностью око
ло получаса или при крайне тяжелых кратковремен
ных нагрузках с минутными интервалами могут 
быть достигнуты максимальные уровни, превышаю
щие 15 ммоль/л. При длительной тяжелой работе 

Р и с . 2 6 . 1 1 . Изменения концентраций лактата, глюко
зы, глицерола и свободных жирных кислот в артериаль
ной крови в течение 2 ч работы на эргометре, которой 
непосредственно предшествовал прием смешанной пи
щи или 200 г глюкозы; средняя частота пульса равна 
150 м и н - 1 . Происходит отчетливое торможение липо-
лиза после приема углеводов (no [13] с изменениями) 

концентрация лактата сначала увеличивается, а за
тем падает (рис. 26.11). 

Если рацион богаг углеводами, концентрации 
свободных жирных кислот и глицерола мало изме
няются под влиянием работы, так как секреция 
инсулина, обусловленная потреблением углеводов, 
тормозит липолиз [13, 34]. Однако при обычном 
рационе длительная тяжелая работа сопровождает
ся увеличением концентраций свободных жирных 
кислот и глицерола в крови в 4 или более раз 
(рис. 26.11). 

Другие вещества в крови. При физической на
грузке повышаются концентрации в крови некото
рых ионов (например, калия) и органических веществ 
(например, трансаминаз). Эти сдвиги объясняют 
изменением проницаемости мембран в мышцах, 
благодаря которым внутриклеточные компоненты 
проникают в кровоток. Возвращение к начальным 
концентрациям требует в отдельных случаях не
скольких дней. B целом изменения состава крови, 
обусловленные работой, могут быть трудноотли
чимы от сдвшов, вызванных заболеваниями (при 
серодиагностике). 

Терморегуляция при динамической работе 

Терморегуляция. Потоотделение обычно счита
ется признаком тяжелой работы. Начало заметного 
потоотделения, однако, зависит не только от тя
жести работы, но и от условий окружающей среды. 
Секреция пота начинается тогда, когда происходит 
превышение нейтральной температуры (ср. с. 668 
и.далее) по причине либо усиленной теплопродукции 
во время мышечной работы, либо недостаточной 
теплоотдачи вследствие высокой температуры или 
влажности окружающей среды, несоответствующей 
одежды, отсутствия движения воздуха (конвекции) 
или, наконец, по причине нагревания тела избыточ
ным тепловым излучением (например, в литейном 
цехе). 

По мере увеличения интенсивности работы при 
постоянстве всех других условий потоотделение уве
личивается приблизительно пропорционально рек
тальной температуре. B связи с охлаждающим 
эффектом испарения темперсапура кожи во время 
потоотделения ниже, чем при внежелезистой потере 
воды (с. 672 и 679). После длигельного пребывания 
в условиях высокой температуры выделение пота 
снижается, вероятно, вследствие сужения «пор»-
устьев протоков потовых желез. B нормальных кли
матических условиях средняя скорость потоотделе
ния во время тяжелой физической работы или спор
тивной нагрузки составляет около 1 л/ч. При тяже
лой работе в поту содержится иолочная кислота (до 
2 г/л), а также электролиты: большая часть кислоты 
образуется непосредственно в самих потовых желе-
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зах, поэтому ее выведение не сказывается на кислот
но-щелочном равновесии организма. 

Кровообращение в коже. Под действием тепла в усло
виях покоя кровоток в коже усиливается [20]; при этом 
сердечный выброс может возрасти в 2 раза по сравнению 
с начальным уровнем. Снижение тонуса емкостных кожных 
сосудов не оказывает существенного влияния на человека, 
находящегося в положении сидя, однако в положении стоя 
возрастает ортостатическая непереносимость. Ненормаль
но большое количество крови собирается в коже нижней 
половины тела, что приводит к уменьшению объема крови 
в грудной клетке; ударный объем уменьшается; как сер
дечный выброс, так и артериальное давление падают, 
несмотря на повышение частоты сокращений сердца, что 
может привести к тепловому коллапсу. Bo время физиче
ской работы происходит общее сужение кожных артериол; 
по мере того как увеличивается интенсивность работы, 
выполняемой на жаре, скорость кровотока в коже нараста
ет не так быстро, как при умеренных температурах 
фис. 26.12). Степень заполнения емкостных сосудов кожи 
в нормальном климате снижена при работе по сравнению 
с условиями покоя, однако повышенный сосудистый тонус, 
ответственный за этот эффект, почти полностью исчезает, 
когда работа производится в условиях повышенной тем
пературы среды [20]. B результате этого наполнение ин-
траторакальных сосудов и, следовательно, ударный объем 
продолжают уменьшаться так же, как и максимальный 
сердечный выброс и работоспособность при нагрузках, 
требующих выносливости. 

Гормональная регуляция во время 
динамической работы 

Bo время и после физической работы концентра
ции многих гормонов в крови изменяются. B боль
шинстве случаев, однако, этот эффект либо неспе
цифический, либо недостаточно понятный. Приме
нительно к этим вопросам заслуживают специаль-

Рис. 26.12. Кровоток в предплечье (U) как мера крово
снабжения кожи в зависимости от температуры тела 
(пищеводная температура). При работе (частота сокра
щений сердца от 120 до 130 ударов в минуту) скорость 
кровотока в коже ниже, чем в эквивалентных условиях 
в покое, несмотря на повышенную теплопродукцию; 
в положении сидя кровоснабжение менее интенсивное, 
чем в положении лежа (по [38]) 

ного рассмотрения три гормональные системы 
[4, 46]. 

1. Симпато-адреналовая система (с. 348 и далее). 
Bo время физической работы в кровь выделяется 
повышенное количество адреналина, особенно из 
мозгового вещества надпочечников; норадреналин 
секретируется лишь в небольших количествах. На
ряду с другими эффектами адреналин вызывает 
мобилизацию гликогена и жира из депо, стимулиру
ет усиленную выработку циклического АМФ, а так
же активизирует сердечную деятельность и увеличи
вает ясность сознания. Секреция адреналина часто 
начинается до воздействия рабочей нагрузки (пред
стартовое состояние) или, самое позднее, совпадает 
с ее началом. Увеличение скорости секреции адрена
лина находит отражение в усиленной экскреции 
с мочой ванилилминдальной кислоты (BMK)-npo-
дукта разрушения катехоламинов. 

2. Система гипофиз-кора надпочечников. Спустя 
примерно 2 мин после начала работы происходит 
усиление секреции аденогипофизом АКТГ, который 
стимулирует выделение кортикостероидов из корко
вого вещества надпочечников (с. 400 и далее). Значе
ние кортикостероидов для выполнения физической 
нагрузки не совсем понятно, хотя известно, что они 
стимулируют мобилизацию гликогена. 

3. Инсулино-глюкагоновая кислота. Изменения 
концентраций инсулина и глюкагона происходят 
очень неравномерно. Концентрация инсулина не
сколько снижается во время работы, уровень же 
глюкагона может как повышаться, так и снижаться. 
Такая вариабельность связана с влиянием многих 
гормонов на углеводный обмен и обмен жиров, 
а также с состоянием питания и тренированностью 
(выносливостью) человека. Влияние уровня инсули
на на характер изменений концентрации глюкозы 
в крови при физической работе проиллюстрировано 
на рис. 26.13. Работа оказывает четкое гипоглике-
мическое действие у хорошо адаптированных диабе
тиков (ср. с. 409). 

Адаптация к статической работе 

Статическая работа выполняется посредством 
изометрических мышечных сокращений и может 
быть либо постуралъной работой (сохранение опре
деленной позы тела), либо поддерживающей рабо
той (удерживание предметов). Как и динамическая 
работа, она требует определенного приспособления 
организма, связанного с изменениями энергообеспе
чения (рис. 26.4, с. 691) и кровотока через мускула
туру. 

Кровоснабжение и метаболизм в мышцах. При 
статической работе интенсивностью до 30% от мак-
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Рис. 26.13. Влияние физической нагрузки на концент
рацию глюкозы в крови у контрольных лиц и у больных 
диабетом; выполнялась работа на велозргометре при 
частоте сокращений сердца около 110мин

-1
. Верти

кальными линиями показано стандартное отклонение 
(по [34]) 

симальной кровоток в мускулатуре нарастает. При 
работе большей интенсивности усиленное внутри
мышечное давление препятствует кровотоку, а при 
статической работе интенсивностью 70% от макси
мальной или выше кровообращение в мышцах пол
ностью останавливается. Как показали эксперимен
ты, в тех случаях, когда кровоток в мышцах преры
вается вследствие каких-либо внешних воздействий, 
максимальная длительность поддерживающей ра
боты при ее интенсивности менее 50% от макси
мальной снижается, а при интенсивности, превы
шающей 50% от максимальной, не меняется. При
чина таких эффектов заключается в том, что когда 
длительность работы по удерживанию не превыша
ет 1 мин (рис. 26.17, с. 700), получение энергии за 
счет аэробных процессов нарастает слишком мед
ленно фис . 26.4), чтобы служить лимитирующим 
фактором, поэтому скорость кровотока является 
неадекватной. 

Дыхание и кровообращение. Обусловленный лак-
татом метаболический ацидоз вызывает дополни
тельную интенсивную стимуляцию дыхания, кото
рая еще более усиливается, когда работа приводит 
к рефлекторному сокращению мышц живота, за
трудняющему дыхание. При поддерживающей ра
боте, связанной с сокращением мышц живота, кровь 
выталкивается из торакальной и абдоминальной 
систем с низким давлением, а венозный отток в об
ласть туловища блокирован (одним из признаков 
этого служит набухание шейных вен). Таким обра

зом, сокращение мышц живота также ведет к сни
жению венозного притока к сердцу; по этой причине 
больным и выздоравливающим следует избегать 
работы с выраженным статическим компонентом 
(например, подъема и переноса тяжестей). 

Частота сокращений сердца. При статической ра
боте частота сокращений сердца увеличивается, да
же если не происходит сокращения мышц брюшного 
пресса (рис. 26.14). Как и в случае динамической 
работы, это увеличение объясняют действием мы
шечных рецепторов (с. 693), которые резко стиму
лируют центр кровообрашения в условиях анаэроб
ного метаболизма. 

26.3. Реакции о р г а н и з м а 
на н е ф и з и ч е с к и е нагрузки 

Реакции на нервно-психические нагрузки 

Интенсивность энергетического обмена воз
растает также и во время преодоления нервно-пси
хических нагрузок, однако причиной этого служит 
повышенный мышечный тонус, а не усиленный об
мен веществ в головном мозгу (см. с. 628 и далее). 
Bo многих случаях выявляются вегетативные реак
ции, подобные тем, что связаны с выполнением 
физической работы: повышенная частота сердечных 
сокращений и увеличенный минутный объем дыха
ния, усиленный кровоток в коже с уменьшением 
электрического сопротивления, повышенное пото
отделение и секреция большего количества адрена
лина при соответственно возросшей экскреции с 
мочой ванилилминдальной кислоты [40]. 

Сочетанные нервно-психические и физические ра
бочие нагрузки очень характерны для современной 
жизни, однако количественное изучение таких ситуа
ций сопряжено с трудностями. Были предприняты 
отдельные попытки оценить вызываемое ими на-

Рис. 26.14. Изменения частоты сокращений сердца 
при статической работе различной интенсивности (под
держка груза обеими руками) (по [43]) 
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пряжение путем регистрации физиологических реак
ций. Однако такие данные никоим образом не дают 
возможности проанализировать психологическую и 
психофизическую работ> столь же надежно, как 
чисто физическую. 

Некоторые ситуации воздействуют преимущест
венно на эмоции; при реакциях на эмоциональные 
нагрузки у людей наблюдаются те же симптомы, что 
и при умственной работе-тахикардия, гипервенти
ляция, потоотделение (вызванные, например, стра
хом или возбуждением) и т .п . Происходит также 
существенная стимуляция симпато-адреналовой си
стемы [40], причем соотношение количества выде
ляемого адреналина и норадреналина варьирует 
в некоторых пределах. Состояния чрезвычайного 
беспокойства или сильного страха не только вызы
вают резко выраженную эрготропную реакцию (не
медленный ответ) в течение нескольких секунд 
(Кэннон [35] назвал ее реакцией тревоги), но часто 
обусловливают также и стимуляцию парасимпати
ческой нервной системы. Последний эффект может 
приводить в таких ситуациях к непроизвольной 
дефекации и мочеиспусканию или даже остановке 
сердца. 

26.4. Пределы р а б о т о с п о с о б н о с т и 

Факторы, ограничивающие работоспособность 

Основываясь на физиологических реакциях в ка
честве критериев (например, на частоте сокрашений 
сердца; с. 691), различают физически утомительную 
работу и работу, не вызывающую утомяенщя. Если 
организм не имеет достаточного отдыха после уто
мительной работы, развиваются функциональные 
нарушения и заболевания; они составляют «синд
ром перегрузки» (с. 702). Рабочая нагрузка, которую 
человек в состоянии преодолевать, т. е. его работо
способность, ограничена тремя основными факто
рами: количеством энергии, имеющимся в мышцах, 
снабжением мышц кислородом и способностью ор
ганизма к терморегуляции (см. с. 674 и далее). 

Наличие энергии в мышце. При работе, вызы
вающей утомление, работоспособность лимитиру
ют те процессы, за счет которых мышца может 
получать энергию (см. с. 690); вклад же последних 
зависит от интенсивности и длительности работы. 
Основной принцип состоит в том, что, чем меньше 
длительность работы, тем больше достигаемый 
уровень работоспособности (рис. 26.15) и ниже отно
сительная доля энергии, получаемой анаэробным 
путем (рис. 26.4; с. 690). Этот принцип применим 
как к динамической (ср. рис. 24.6, с. 658), так и к ста
тической работе. 

Полезно рассмотреть три категории продолжительно
сти работы, хотя границы между ними определены произ
вольно. 

Рис. 26.15. Свяэь между максимальной продолжи
тельностью работы и усилием, прилагаемым при ста
тической работе (по [ 2 3 ] ) 

Кратковременная работа (длительностью приблизи
тельно до 20 с). B этом случае основное значение имеют 
внутриклеточные запасы АТФ и креатинфосфата (КФ). 
Эти макроэргические фосфорные соединения могут обес
печить количество энергии, достаточное для максималь
ной работоспособности, в течение первых l5-20 с работы. 

Работа средней длительности. Наименее продолжи-
тельная работа, относящаяся к этой категории, (прибли
зительно до l мин) обеспечивается энергией преимущест
венно за счет анаэробного процесса-г.шкилиза (после ис
пользования запасов АТФ и КФ и повышения интенсивно
сти гликолиза). Таким образом, факторами, ограничи
вающими возможность выполнения работы, являются 
способность мышцы к метаболизму по глнколитическому 
пути и возникающий вследствие накопления лактата аци
доз. При наиболее продо ижшпе 1ьиы\ работах, относящих
ся к данной категории (приблизительно до 6 мин), все 
большая доля энергии обеспечивается за счет аэробных 
процессов метаболизма, поэтому работоспособность все 
меньше лимитируется скоростью анаэробного обмена и 
все больше-скоростью аэробного. 

Длительная работа (работа, требующая выносливо
сти; около 6 мин и более). При длительной работе преоб
ладает аэробный энергетический обмен. Работоспособность 
ограничена в основном связанными с ним факторами -
метаболическими резервами и запасами гликогена в 
мышечных клетках, а также снабжением кислородом и 
субстратами за счет деятельности сердечно-сосудистой 
системы. Поэтому при длительной работе решающее зна
чение для выполнения задач, требующих выносливости, 
имеют работа сердца (в качестве насоса) и резервы аэроб
ного метаболизма. Только тогда, когда работа выполняет
ся с умеренной интенсивностью в течение нескольких часов 
подряд, ее длительность ограничивается исчерпанием за
пасов гликогена. 

Снабженне мышцы кислородом. Количество кис
лорода, поступающее в мышцу, зависит в основном 
от скорости кровотока в ней. При динамической 
работе, в которой учасгвуюг большие группы мышц 
(более 1/7 объема всей мускулатуры), работоспо-
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собность зависит от местного кровотока менее, чем 
от максимального сердечного выброса [19]. Bo 
время статической работы местный кровоток в 
мышце все более падает, по мере того как развивае
мое усилие превышает приблизительно 30% макси
мального, а при усилии выше 70% изометрического 
максимума он блокируется. При высокой интенсив
ности статических сокращений, однако, максималь
ная длительность сокращения столь мала, что снаб
жение кислородом неадекватно. Снабжение муску
латуры кислородом может также уменьшаться, если 
во вдыхаемом воздухе недостаточно кислорода (на 
большой высоте, с. 711), имеются нарушения газо
обмена или низка концентрация гемоглобина в кро
ви. Однако у здорового человека в нормальных 
условиях (фракция O2 во вдыхаемом воздухе равна 
0,2095) количество кислорода, достигающее мышц, 
лимитируется не дыханием, а главным образом 
максимальным сердечным выбросом. Даже при ра
боте, вызывающей истощение, минутный объем ды
хания увеличивается приблизительно лишь до уров
ня 80% максимального [9]. Очевидно, таким обра
зом, что ни общепринятый показатель «жизненная 
емкость легких», ни какой-либо другой показагель 
дыхательной функции не могут в действительности 
отражать работоспособность здорового человека. 

Работоспособность в условиях повышенной темпе
ратуры среды. Пониженная работоспособность на 
жаре обусловлена падением объема крови в сосудах 
внутри грудной клетки, а не увеличением кровото
ка в сосудах кожи, которое выражено лишь в покое 
(с. 696). Факторами, лимитирующими работоспо
собность на жаре, служаг подъем температуры 
внутренних областей тела и нарушение водно-соле
вого баланса. Характер нарушений, возникающих 
по мере подъема температуры внутренних областей 
тела, зависит от температуры окружающей среды, 
величины потерь солей и жидкости и интенсивности 
работы, поэтому невозможно точно определить пре
дел устойчивости относительно внутренней темпе
ратуры. Ректальная температура, однако, не должна 
превышать 38

 0
C при длительной работе в условиях 

жары (опасность теплового коллапса). B тех видах 
спорта, где требуется выносливость, например при 
марафонском беге, организм может переносить 
подъем ректальной температуры до 41 °С [9], одна
ко при более высоких температурах имеется риск 
теплового удара (центральный нервный коллапс, 
с. 685). 

Особые пределы работоспособности 

Предел утомительной работы и максимальная 
работоспособность. Часто проводят различие между 
легкой, неутомительной работой и тяжелой рабо

той, приводящей к утомлению. Это различие осно
вано на представлении о том, что имеются два 
диапазона работоспособности, границу между кото
рыми называют пределом утомительной работы 
(утомления) [9, 19]. Считается, что работа находит
ся ниже этой границы, когда ее можно выполнять по 
меньшей мере в течение 8 ч без признаков мышечного 
утомления (легкая неутомительная работа в преде
лах выносливости); в этих пределах обмен веществ 
и кровоток в мышцах сбалансированы. Такую рабо-
гу. например, все время выполняют сердечная и ды
хательная мускулатура. 

Выше предела утомления находится область 
максимальной работоспособности. Выполнение рабо
ты в этой области лимитировано временем, так как 
обмен веществ и кровоток в этом случае не сбалан
сированы. Чем длительнее работа, тем ниже мак
симальная работоспособность, и наоборот фис. 
26.15). Это соотношение основано на том, что в те
чение коротких интервалов времени большая часть 
энергии для мышечной работы может быть получе
на в анаэробных, а не в аэробных процессах 
(рис. 26.4, с. 691), и чем выше потребность в энергии, 
тем быстрее наступает истощение. 

Предел утомительной работы варьирует в зависимо
сти от индивида. Поэтому вопрос о том, легкая данная 
работа или тяжелая, не может быть решен на основании 
некой абсолютной меры рабочей нагрузки; важно оценить 
реальную работоспособность конкретного человека. Для 
работы, превышающей предел утомления, степень устало
сти зависит от максимальной работоспособности человека 
в данный момент. Как предел утомительной работы, так 
и максимальную работоспособность можно изменить пу
тем тренировки (см. ниже). 

Предел утомительной работы при динамической 
работе. Работа с нагрузкой ниже предела утомления 
характеризуется следующими особенностями [19]: 
частота сокращений сердца-постоянная рабочая ча
стота сокращений сердца, не возрастающая в связи 
с утомлением (ниже 130 ударов в 1 мин у нетрени
рованных людей в возрасте 20-30 лет), пульсовая 
сумма восстановления-менее 100 ударов, время 
восстановления-менее 5 мин; другие характеристи
ки потребление кислорода на постоянном уровне 
(стационарное состояние), кислородный долг менее 
4 л. отсутствие заметного увеличения уровня лакта
та в крови (предельная величина: 2,2 ммоль/л). У 
нетренированных мужчин в возрасте 20-30 лет пре
дел утомления для работы, выполняемой на вело-
эргометре, составляет около 100 Вт, что соответ
ствует потреблению кислорода, равному 1,5 л/мин. 
Работа с нагрузкой, превышающей этот уровень, 
лимитируется только что описанными факторами 
(с. 698). 

Предел работы у спортсменов. По концентрации лак
тата в плазме можно в определенной степени судить 
о метаболическом состоянии работающих мышц. B спор-
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Рис. 26.16. Аэробно-анаэробный переход и анаэроб
ный порог при их определении no концентрации лактата 
в крови. Данные частоты сокращений сердца приведены 
для спортсмена, тренированного на выносливость (по 
[21] с изменениями) 

тивной медицине оказалось полезным определять аэробно-
анаэробный переход, соответствующий подъему концентра
ции лактата до 2 ммолъ/л, и анаэробный порог, означаю
щий его концентрацию 4ммолъ/л (рис.26.16). Анаэроб
ный порог можно назвать пределом спортивной работы, 
потому что у спортсменов, деятельность которых требует 
выносливости, он служит хорошим показателем мышеч
ной работоспособности. Однако этот предел не идентичен 
пределу утомительной работы, который более точно соот
ветствует аэробно-анаэробному переходу. 

Предел утомления при статической поддерживаю
щей работе. B течение длительного времени преде
лом для статической поддерживающей работы (сила 
сокращения, превышение которой приводит к нару
шению метаболического баланса, т.е. предел утом
ления) считали уровень 15% максимального усилия 
(рис. 26.15). B соответствии с результатами недавно 
проведенных исследований, однако, представляется 
очень вероятным, что предел утомления для стати
ческой поддерживающей работы лежит ниже; в за
висимости от индивида он находится на уровне от 
5 до 10% максимальной силы. Расхождения опреде
ляются, вероятно, типом мышечных волокон, из 
которых состоит конкретная мышца, как показано 
на рис. 26.17 для максимальной длительности под
держивающей работы с нагрузкой 50% максималь
ного усилия. 

Градации работоспособности 

Еще одна характеристика работоспособности, 
дополнительная к выносливости (предел утомления) 
и максимальной работоспособности, отражает не
обходимое для выполнения задачи волевое усилие. 
По этому признаку различают четыре ступени рабо
тоспособности [5]. Самая низшая ступень связана 
с автоматическими действиями-прочно усвоенными 
стереотипами движений, которые можно произволь
но начинать или останавливать, но в остальном 
совершаемыми автоматически. Следующая ступень 
соответствует так называемой физиологической го

товности, т. е. деятельности при непрерывном конт
роле со стороны воли, никогда не становящейся 
столь интенсивной, чтобы вызывать ощущение на
пряжения или утомления. Нормальные резервы ра
ботоспособности, реализуемые при нагрузке, пре
вышающей этот уровень, доступны только за счет 
усилия воли; работа в пределах этой ступени вызы
вает утомление. Четвертая, высшая ступень обус
ловлена резервами, которые защищены функциями 
вегетативной нервной системы и не могут быть мо
билизованы даже при самой сильной произвольной 
попытке, а доступны организму лишь в экстренных 
ситуациях (с. 702). 

Работоспособность при болезненных состояниих. 
Некоторые болезни сопровождаются снижением ра
ботоспособности или сопряжены с риском того, что 
физическая активность может стать дополнитель
ным повреждающим фактором (например, причи
ной инфаркта миокарда у бегуна трусцой). He вся
кий человек может выдержать нагрузку, соответ
ствующую своей работоспособности, даже при фи
зической работоспособности, превышающей сред
ний уровень, особенно когда из-за хронических за
болеваний (например, некоторых видов патологии 
сердца) физическая активность может служить и 
значительным фактором риска для здоровья. 

B связи с этим следует отметить различия между 
работоспособностью и переносимостью нагрузки. Предел 
переносимости нагрузкв соответствует работоспособности, 
на которую человек способен без риска для его здоровья. 
Конечно, нет нужды советовать хроническим больным 
избегать всех физических или спортивных нагрузок. Одна
ко эффекты тщательно подобранной спортивной нагрузки 
при некоторых заболеваниях-таких, как сахарный диабет, 
гипертоническая болезнь и заболевания коронарных сосу
дов сердца,-не всегда столь отчетливы, как это показано 

Рис. 26.17. Статическая выносливость мышцы при 
удержании груэа с усилием, равным 50% максимальной 
изометрической силы, как функция процентного содер
жания медленных мышечных волокон в мышцв (по 
[37]) 
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на рис. 26.13; часто в большей степени оказывается за
тронутой психо-социальная область. B связи с имеющимся 
риском контроль за физической активностью больного 
должен осуществлять врач, даже если человек обладает 
работоспособностью, превышающей среднюю. Аналогич
ным образом при текущих медицинских обследованиях 
рабочих не следует физическую работоспособность, пре
вышающую средний уровень, автоматически принимать за 
признак особо хорошего здоровья. Работоспособность 
и состояние здоровья лишь до определенной степени соот
ветствуют друг другу. 

26.5. Утомление и и с т о щ е н и е 

Утомлеиие и восстановление, определения 

Утомление-это состояние, вызываемое тяжелой 
работой (с. 699) и связанное с понижением работо
способности. Оно может быть физическим (мышеч
ным) или нервио-психическим (центральным) [6, 19, 
31]. Обе формы утомления сочетаются при тяжелой 
работе, и их нельзя строго отделить одну от другой. 
Тяжелая физическая работа приводит в первую 
очередь к мышечному утомлению, а усиленная ум
ственная или монотонная работа вызывает утомле
ние центрального происхождения. Следует четко 
разграничивать утомление и усталость, обуслов
ленную потребностью в сне [2] . 

Восстановлениеэто процесс, начинающийся то
гда, когда работа прерывается, снижается по напря
женности или изменяется по характеру; оно соот
ветствует снижению утомления и повышению рабо
тоспособности. Когда эти показатели возвращают
ся к исходным уровням, заканчивается и процесс 
восстановления. 

Восстановление и распределение перерывов в ра
боте. При выполнении работы, превышающей пре
дел утомления данного человека, необходимо время 
от времени прекращать работу для восстановления. 
Так как восстановление наиболее быстро происхо
дит в начале такого перерыва (на что указывает, 
например, изменение частоты сокращений сердца; 
рис. 26.5), работу следует организовать согласно 
тому принципу, что много коротких перерывов луч
ше, чем несколько длинных [19]. Восстановление при 
тяжелой физической работе может происходить не 
только во время перерывов, но в известной мере 
и во время периодов более легкой работы (ниже 
предела утомления). 

Физическое утомление 

Физическое утомление развивается вследствие 
изменений в скелетной мускулатуре при длительной 
работе и связано с исчерпанием запасов энергии 
и накоплением молочной кислоты («вещества утом
ления»), приводящими к снижению работоспособ
ности. Bo время фазы восстановления, следующей 
за физической работой, запасы энергии восстанавли
ваются, а молочная кислота удаляется. 

Утомление при динамической работе. При работе, ле
жащей ниже предела утомления, характер движений обес
печивает достаточный период для расслабления мышц, за 
время которого макроэргические фосфорные соединения, 
используемые при сокращении, могут регенерировать, а 
конечные продукты обмена удаляться. Время расслабле
ния соответствует необходимому времени восстановления 
[28]. Поскольку в этом случае не наблюдается остаточных 
признаков утомления, такую работу называют неутоми
тельной. При динамической работе, лежащей выше предела 
утомления, возможность непрерывного восстановления 
отсутствует, так как длительность периода расслабления 
меньше времени, необходимого для восстановления. Вос
становление запасов энергии и удаление молочной кисло
ты происходят не полностью, и возникает накопление 
остаточного утомления [19]. B мышце исчерпываются 
богатые энергией субстраты и накапливаются конечные 
продукты метаболизма, утомление нарастает. Степень 
мышечного утомления при динамической работе, лежащей 
выше предела утомления, может быть определена на 
основании физиологических показателей (например, вре
мени восстановления, пульсовой суммы восстановления; 
с. 691). 

Синдром «хромой лошадки». Этот синдром, состоя
щий в онемении мышц и их болезненности, не обусловлен, 
как обычно считают, накоплением молочной кислоты 
в мускулатуре. Мышечная боль при давлении и движении 
возникает после того, как молочная кислота, накопившая
ся во время работы, удалеиа из мышц. C лактатным 
механизмом не согласуется и то, что мышцы, в которых 
такая болезненность возникает наиболее часто, развивают 
значительную силу; это справедливо особенно для тех 
случаев, когда происходит нарушение внутримышечной 
координации, и при работе, осуществляемой с торможени
ем (отрицательная работа). Развитие значительных усилий 
вызывает разрывы в области Z-пластинок (с. 70), и по мере 
их восстановления происходит выделение веществ, вызы
вающих спустя определенное время мышечные боли. 

Утомление при статической работе. Работа по 
удерживанию, которую приходится выполнять в 
каждодневной жизни, обычно превышает предел 
утомления. Вызываемое ею утомление связано с ис
черпанием запасов энергии в последовательности, 
проиллюстрированной рис. 26.4. Только при работе 
поддерживания, требующей усилия менее 50% мак
симального и продолжающейся более 1 мин, крово
ток становится фактором, ограничивающим рабо
тоспособность (ср. с. 697). 

Нервно-психическое утомление 

Нервно-психическое (центральное) утомление 
приводит к снижению трудоспособности из-за на
рушений центральной нервной регуляции [6] . Среди 
его типичных симптомов следует отметить замед
ленную передачу информации, ухудшение функций 
мышления и решения задач, ослабление сенсорного 
восприятия и сенсомоторной функции. Такое утом
ление сопровождается отвращением к работе и сни
жением работоспособности, а иногда из-за него 
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возникает склонность к депрессии, беспричинной 
тревоге или пониженной активности, а также раз
дражительность и неуравновешенность. 

Нервно-психическое утомление вызывают [6] : 1) 
длительная умственная работа, требующая усилен
ной концентрации, чрезвычайного внимания или 
тонкого навыка; 2) тяжелый физический труд; 3) 
однообразная работа в монотонном ритме; 4) шум, 
слабое освещение и температура воздуха, неблаго
приятная для труда: 5) конфликты, озабоченность 
или отсутствие интереса к работе; 6) заболевание, 
боль и недостаточное питание. 

Утомление центрального происхождения в отли
чие от мышечного утомления может исчезать мгно
венно [6] при некоторых условиях, когда,- например: 
1) одна утомительная деятельность сменяется дру
гой; 2) изменяется обстановка; 3) организм приходит 
в состояние тревоги при страхе или угрожающей 
опасности; 4) интерес к работе возобновляется бла
годаря новой информации; 5) изменяется настрое
ние. Возможность внезапного исчезновения нервно-
психического утомления указывает на то, что оно не 
связано ни с накоплением «веществ утомления», пи 
с исчерпанием энергетических резервов. Скорее, 
нсрвно-психическое утомление связано с ретикуляр
ной формацией (см. BAPC, с. 151), активность кото
рой изменяется не только при интенсивной умствен
ной работе, но и под влиянием однообразной деят 
тельности. Утомление, вызываемое однообразием 
работы, можно снизить путем смены канала вос
приятия информации, хотя таким способом нельзя 
предотвратить утомление при более длительных 
воздействиях. Например, при дальних поездках на 
автомобиле по шоссе нервно-психическому утомле
нию можно противодействовать, слушая радио. 

При физической работе нервно-психическое утомление 
может возникать по причине афферентной импульсации от 
работающих мышц к головному мозгу, которая не только 
создает ощущение того, что мышцы устали (или даже 
болят), но и подавляет функцию коры (вызывая, таким 
образом, нервно-психическое утомленис) [45]. Возможно, 
что эти рецепторы идентичны мышечным рецепторам. 
о которых уже упоминалось (с. 693). 

Перегрузки и истощение 

Перегрузка становится очевидной с появлением 
синдрома перегрузки, т. е. когда в течение длительно
го времени усталость не полностью компенсируется 
восстановлением (хроническое нарушение) или когда 
превышен максимальный предел кратковременных 
нагрузок (острое нарушение), как это бывает, напри
мер, если работа производится под влиянием сти
муляторов (ср. с. 704). B особо тяжелых случаях 
поражаются органы, участвующие в поддержании 
позы и движениях (переломы костей, разрывы мышц 
и сухожилий, смещение межпозвонковых дисков, 
повреждение суставных менисков). Когда при неко

торых видах деятельности на мышечно-скелетную 
систему в течение длительного периода времени 
действует избыточная механическая нагрузка, функ
ции этой системы могут нарушаться и возможно 
развитие постоянных повреждений-например, де
формации позвоночного столба у водителей грузови
ков и тракторов. Часто повреждения суставов, свя
зок и сухожилий происходят при чрезмерно актив
ных спортивных тренировках и соревнованиях. 

Истощение наступает в тех случаях, когда физи
ческая или умственная работа с интенсивностью, 
превышающей предел выносливости, не заканчива
ется достаточно быстро или (в случае повторных 
максимальных усилий) не прерывается на доста
точно длительный срок, чтобы произошло восста
новление. Истощение неизбежно приводит к пре
кращению работы, если нарушается функция многих 
регуляторных систем. 

Термин ocipoe истоиюние используют применительно 
к резкому снижению работоспособности во время утоми
тельной тяжелой работы. Состояние истощения сопро
вождается резким метаболическим ацидозом (с. 621)-o6-
наружено снижение pH до 6,8 в крови и до 6,4 в мышце. 
Такие величины почти неизменно отмечаются у спортсме
нов на соревнованиях и тренировках, хотя те и не страда
ют хроническими расстройствами. B чрезвычаймлх ситуа
циях может развиваться более тяжелое истощение, и в 
этом случае нарушения могут приобрести постоянный 
характер. Время, необходимое для восстановления после 
нагрузок, вызвавших истощение, возрастает пропорцио
нально тяжести истощения. 

Если напряженная работа продолжается в течение 
длительного периода времени или повторяется слишком 
часто, можст развиться состояние, называемое хроничес
ким истошеннем. Оно сопровождается длительными рас
стройствами регуляторных систем (например, коркового 
вещества надпочечников), в некоторых случаях столь тя
желыми, что наступает смерть. 

B противоположность ранее существовавшим пред
ставлениям сейчас известно, что при максимальной физи
ческой нагрузке функция сердечно-сосудистой системы у 
здорового человека существенно не нарушается. При тя
желой физической работе скорее, чем миокард, устает 
скелетная мускулатура; в «сердце спортсмена» (с. 706) 
имеются адаптивные, но не патологические изменения. 
Однако у тех, кто страдает заболеванием сердца, таким, 
например, как склероз коронарных сосудов, чрезмерные 
физические нагрузки могут вызвать поражение сердца; 
аналогичный результат может иметь и применение до
пинга (с. 704). Даже для внешне здоровых людей существу
ет риск того, что истощение может привести к летальному 
коллапсу (хотя вероятность его и чрезвычайно мала) пред
положительно в результате фибрилляции желудочков. 

Реакция тревоги и адаптационный синдром тесно 
связаны с вегетативной нервной системой и эндо
кринной системой. Обе системы стереотипно реаги
руют на разнообразные нагрузки. Сначала происхо
дит выделение адреналина и норадреналина, затем 
усиленное выделение АКТГ, стимулирующее секре
цию глюкокортикоидов. Термин реакция тревоги 
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используют применительно к этой ситуации в тех 
случаях, когда ответ особенно резко выражен [35]; 
состояние организма в этих условиях называют 
стрессом [27], а ситуации, вызывающие стресс,-
стрессовыми (с. 402). K последним относятся все 
сильные физические и нервно-психические нагрузки. 
в том числе чрезвычайно тяжелая работа, охлажде
ние и перегрев, недостаток кислорода во вдыхаемом 
воздухе, гипогликемия, заболевания, операции, ра
ны, шумовое воздействие, внезапный испуг, беспо
койство, боль и гнев. Когда стрессорные факторы 
действуют в течение длительного времени, разви
вается адаптационный синдром (Селье, [27]), при 
котором происходит гипертрофия коры надпоче
чников. Усиленное выделение адреналина во время 
стресса (с. 402) приводит к мобилизации резервов, 
защищенных вегетативной нервной системой [5] 
(с. 700). B результате наступает кажущееся увеличе
ние работоспособности, связанное с риском для 
здоровья (ср. допинг, с. 704). 

Существует мнение, что, в частности, нервно-
психические факторы могут вызвать функциональ
ные нарушения, если отсутствует возможность до
статочного восстановления; такой синдром назы
вают «вегетативной дистонией». Типичные симпто
мы при этом-нарушенный сон, изменения в регуля
ции кровообращения, внезапные эпизоды потоотде
ления, постоянная усталость и снижение общей ра
ботоспособности . 

Обратная связь и регуляция 
при выполнении работы 

B спорте особенно четко проявляется то, что 
человек способен регулировать нагрузку в соответ
ствии со своими физическими возможностями и ре
зервами; истощение обычно не развивается до тех 
пор, пока не достигнута цель. Это же характерно 
и для сезонных работ (например, сбора урожая) 
и других нагрузок, приходящихся на определенное 
время. 

Многие виды деятельности связаны с чередованием 
тяжелой и легкой работы, причем их смену можно так 
распределить во времени, что истошения не произойдет. 
Следовательно, в нормальных условиях люди способны 
избегать преждевременного утомления иш истощения и, 
таким образом, оптимально использовать свои резервы 
работоспособности. Наблюдения таких ситуаций привели 
к гипотезе о том, что у человека имеется механизм, 
контролирующий распределение физической работы во вре
мени и по кошчеству [46]. Если такой регуляторный 
механизм действительно существует, то истощение и пере
грузка служат признаками его декомпенсации: они пред
ставляют собой эквивалент «аварийного тормоза», кото
рый препятствует потере работоспособности за счет вы
нужденного перехода к периоду восстановления. Деком
пенсация подобного рода происходит, когда равновесие 
между напряжением и восстановлением нарушается под 

влиянием внешних воздействий-например, при некоторых 
видах работ на сборочных линиях, при специальной моти
вации (разыгрывание призов) или при нарушении сигналов 
обратной связи (применение допинга, с. 704). 

26.6. Изменения работоспо
с о б н о с т и 

Циркадианный ритм 

Многие факторы, определяющие физическую и 
умственную работоспособность, систематически из
меняются в течение дня. B обычных условиях эти 
ритмы часто «маскируются» внешними влияниями, 
поэтому в большинстве экспериментов по выявле
нию ритмов обследуемого полностью изолируют от 
окружающей среды. Такие опыты показали, что 
внутренний «циркадианный» ритм синхронизован 
с 24-часовым суточным циклом посредством внеш
них «увлекающих» (задающих ритм) факторов раз
личного характера. Систематические исследования 
изменений работоспособности в течение суток в ус
ловиях работы или лабораторных тестах позволили 
выявить значительные вариации не только от одно
го человека к другому, но также и в зависимости от 
возникающих потребностей. Кривая, которую часто 
приводят, чтобы продемонстрировать связь между 
готовностью к работе и временем суток (рис. 26.18), 
представляет собой усредненные результаты, полу
ченные для различных лиц в течение 19 лет в опытах 
по оценке частоты ошибок при определении пока
заний газовых счетчиков. Эту кривую ритма средне
го уровня внимания в течение суток, полученную для 
небольшой группы людей, нельзя распространять 
на всех людей и на все виды трудовой деятельности. 

Сменная работа 

Наиболее распространенная форма сменной pa-
боты-это трехсменная система. Сутки разделяют 
на три 8-часовые рабочие смены, обычно начинаю
щиеся в 6, 14 и 22 ч [14, 31]. У лиц, работающих 
в разные смены, происходит десинхронизация внеш
них сигналов, задающих ритм (см. с. 143), причем 
природные сигналы, зависящие от вращения Земли, 
не меняются, а некоторые социальные сдвигаются 

Рис. 26.18. Колебания «физиологической готовности 
к работе» в течение суток. По оси ординат-отклонение 
(в %) от среднесуточного значения (no [ 5 ] ) 
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в зависимости от смены. Трудности в адаптации 
особенно заметны в первые дни после изменения 
смены. Показано, что люди никогда не приспосаб
ливаются к сменной работе на уровне своих биоло
гических ритмов. При этом наиболее серьезные 
проблемы у работающих в разные смены возникают 
вследствие неадекватного (как количественно, так 
и качественно) сна, неудовлетворительного питания 
(по составу и времени приема пищи), а также отры
ва от деятельности, связанной с семьей и отдыхом. 

Люди различаются по способности приспосабли
ваться к постоянной ночной или сменной работе. 
Многие могут переносить постоянную ночную ра
боту (например, в ресторанах, редакциях, больни
цах) без особых трудностей, а другим это тяжело. 
Подходит ли данный человек для сменной работы-
в силу предрасположенности, особенностей личной 
жизни и характера работы-часто становится ясно 
лишь через несколько месяцев после ее начала. 
Непригодность может проявляться, например, в 
функциональных расстройствах. Человек, оказав
шийся непригодным к этому виду деятельности, 
должен, не откладывая надолго, перейти на работу, 
не требующую сменной системы. 

Идеального сменного режима не существует, как 
это видно из разнообразия существующих систем. 
Причина заключается в значительной вариабельно
сти оказывающих влияние факторов-с точки зре
ния как самого работника, так и требований, предъ
являемых работой. Когда предложения, направлен
ные на совершенствование трудового процесса, не 
учитывают должным образом сложностей сложив
шейся системы и дополнительных условий, они 
редко обеспечивают успех. 

Сменная работа часто неизбежна, например, в 
промышленности, а также в других профессиональ
ных сферах (больницы). B этих случаях труд и отдых 
должны быть распланированы таким образом, что
бы удовлетворялись повышенные потребности смен
ных и ночных работников в восстановлении сил. 

Менструальный цикл 

Вопреки распространенному мнению закономер
ная связь между работоспособностью и менстру
альным циклом отсутствует [7] . Обследования 
спортсменок показали, что у отдельных лиц работо
способность меняется в течение менструального 
цикла, однако сравнение данных, полученных для 
многих женщин, показало, что изменения работо
способности не коррелируют с какой-то конкретной 
фазой цикла. Максимальные спортивные достиже
ния отмечаются в каждой фазе. Поэтому, готовясь 
к ситуациям, требующим физической нагрузки, не
целесообразно, за исключением отдельных случаев, 
вызывать сдвиг цикла. 

Поддержание и повышение работоспособности 

Поддержание работоспособности. B этом отношении 
следует учитывать влияние нескольких факторов и среди 
них-правильного выбора рабочей нагрузки и распределе
ния перерывов, оптимального питания, а также качествен
ной и количественной полноценности сна [41] (см. с. 145). 
Неправильная диета и нарушенный сон часто влияют на 
работоспособность и общее самочувствие у жителей про-
мышленно развитых стран. Поэтому медики, в задачи 
которых входит контроль за здоровьем рабочих и спорт
сменов, могут внести очень ценный вклад в поддержание 
их работоспособности на высоком уровне. To, как человек 
проводит свободное время и отпуск, также влияет на 
работоспособность. Поскольку рабочая неделя у большин
ства групп населения укорочена и остается время для 
других занятий, этот фактор будет становиться все более 
важным. 

Повышение работоспособности. Истинное увеличение 
работоспособности может быть достигнуто только трени
ровкой; другие мероприятия дают лишь кажущееся повы
шение за счет мобилизации резервов, защищенных вегета
тивной нервной системой (с. 700). Эта защита может быть 
преодолена, например, при особой мотивации, в экстрен
ных ситуациях или под действием фармакологических 
препаратов. 

Введение допинга. Этот термин означает попытку 
повысить работоспособность с помощью фарма
кологических препаратов. Считают, что некоторые 
вещества способны мобилизовать резервы, защищен
ные вегетативной нервной системой; к ним относят
ся препараты, имитирующие эффект адреналина 
(т. е. вызывающие искусственную реакцию тревоги) 
или подавляющие контроль по механизму обратной 
связи и, следовательно, передачу информации о 
симптомах истощения либо нарушающие обработку 
информации (психоактивные препараты). Употреб
ление допинга, таким образом, связано со значи
тельным риском для здоровья [9]. Стимуляторы 
вызывают тяжелые функциональные расстройства, 
служат причиной постоянных нарушений здоровья 
и даже коллапса, приводящего к смерти. Кроме 
того, существуют значительные разногласия в от
ношении того, может ли применение таких стиму
ляторов в спорте высокого класса вообще дать 
желаемый результат или близкий к нему. 

Анаболики представляют собой вариант допинга; 
эти вещества воспроизводят анаболический эффект 
мужских половых гормонов, увеличивая и ускоряя 
образование белка в мышцах. Риск для здоровья 
заключается в их побочном влиянии на гормональ
ный баланс и возможности повреждения сухожилий, 
связок и суставов из-за перегрузок. 
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26.7. Т р е н и р о в к а 

Адаптивные процессы при тренировке 

Определения. Термин тренировка означает здесь 
многократное выполнение человеком определенной 
физической или умственной работы независимо от 
того, принимает ли оно форму систематических 
занятий или происходит самопроизвольно в течение 
повседневной жизни. Тренировка приводит к акти
вации адаптивных процессов в организме, способст
вующих сохранению или повышению работоспособ
ности [1, 10, 17, 28]. 

Процесс тренировки можно описать с помощью схемы, 
представленной на рис. 26.1 (с. 689): определенный объем 
тренировки задается нагрузкой, тренировка представляет 
собой форму работы, а состояние тренированности выра
жается в долговременной адаптации ряда физиологических 
систем. Состояние тренированности, однако, не эквива
лентно работоспособности. Некоторые люди после интен
сивной тренировки, находясь на высоком уровне трениро
ванности, оказываются способными выполнять работу, по 
интенсивности и тяжести лишь незначительно превышаю
щую средний уровень, тогда как другие выполняют значи
тельно более утомительную работу при очень малой 
тренированности. Причина этого, безусловно, заключена 
в том, что работоспособность определяется также и та
лантом. Этот термин включает в себя все влияюшие на 
работоспособность факторы, которые от тренировки не 
зависят. Такие характеристики являются либо врожден
ными, либо приобретенными и закрепленными в раннем 
детстве. Таким образом, работоспособность в любое вре
мя зависит как от тренированности, так и от таланта. 

Повышение работоспособности, достигаемое 
тренировкой, зависит от объема тренировки-т.е. от 
ее интенсивности и длительности. Как схематически 
показано на рис. 26.19, работоспособность человека 
при постоянном объеме тренировки существенно 
возрастает уже в начальном периоде тренировки. 
B дальнейшем работоспособность повышается еще 
в некоторой степени, пока не достигнет стабильного 
устойчивого уровня (плато) (предел работоспособно
сти). По достижении этого уровня дальнейшее по
вышение работоспособности возможно лишь в том 
случае, если нарастает объем тренировок. Стабиль
ный уровень, который достигается путем предельно
го увеличения объема тренировок, отражает макси
мум работоспособности; продолжение тренировки не 
дает большего эффекта. 

Эта временная кривая применима в принципе ко 
всем формам тренировки. Физиологические сдвиги, 
вызванные адаптацией в период тренировки, могут 
изменяться в обратном направлении после его пре
кращения. B случае адаптивных изменений сердеч
но-сосудистой и мышечной систем быстро приобре
таемое состояние тренированности столь же бы
стро утрачивается. Приобретенные процессы ко
ординации, связанные с деятельностью центральной 
нервной системы, более устойчивы. Двигательные 

Рис. 26.19. Схема, иллюстрирующая определение пре
дела работоспособности и максимальной работоспо
собности 

стереотипы (например, письмо или игра на форте
пиано), раз усвоенные, утрачиваются очень медлен
но, даже если их не практикуют годами. 

Целенаправленная тренировка. Основной принцип за
ключается в том, что следует тренировать конкретную 
последовательность движений, в отношении которой же
лательно увеличить работоспособность. Только такая це
ленаправленная тренировка обеспечивает оптимальную 
адаптацию всех компонентов, важных для той или иной 
специальной работы. Чтобы усовершенствовать навыки 
выполнения хирургических операций, следует оперировать, 
а для повышения работоспособности при гребле надо 
больше грести. Другие формы тренировки полезны лишь 
в качестве дополнения. 

Специальные формы тренировки. Программы 
тренировки со специальными целями, например на 
выносливость, дальность и силу, улучшают работо
способность только в отношении того, на что они 
рассчитаны. Процессы адаптации, связанные с тре
нировкой, существенно варьируют в зависимости от 
ее содержания. Может происходить адаптация ске
летных мышц (метаболические изменения или уве
личение площади поперечного сечения), сердца 
(сердце спортсмена) или дыхательной системы (уве
личение максимальной дыхательной способности) 
либо нервной системы (внутри- и межмышечная 
координация). Большая часть этих изменений очень 
существенна для повышения работоспособности. 
Например, у спортсмена, тренирующегося на вы
носливость, должен повыситься сердечный выброс, 
однако это само по себе не улучшит общую работо
способность, зависящую от большого числа других 
факторов. 

Степень адаптации. Для того чтобы оценить сте
пень адаптации, достигнутой систематической тре
нировкой, необходимо знать, каково было исходное 
состояние тренирующегося. Каждый здоровый че
ловек в своей ежедневной деятельности подвергает
ся воздействию разнообразных тренирующих сти
мулов; хотя они и невелики, их значение не следует 
недооценивать. Ha влияние этих стимулов ясно 
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указывает тот факт, что неподвижность (например, 
при наложении гипсовой повязки или при длитель
ном постельном режиме) приводит к атрофии 
мышц. Очевидно, что любое снижение активности 
вызывает ухудшение состояния тренированности и, 
следовательно, работоспособности, а любое нара
стание активности-улучшение этих показателей. 
Таким образом, состояние адаптации, или трениро
ванности, различается не только у разных индиви
дов, но и у одного человека в зависимости от 
характера и величины повседневной активности. 

Тренировка на выносливость вызывает отчетли
вые изменения многих физиологических показате
лей (табл. 26.2). Из них наиболее резко выражено 
увеличение сердечного объема (дилатация сердца) 
и массы сердца (гипертрофия мускулатуры стенки). 
Эта вызванная тренировкой адаптация сердца (серд
це спортсмена) не является патологической, хотя 
когда-то ее ошибочно объясняли сердечной недо
статочностью. У спортсменов, тренирующихся на 
выносливость, происходит также отчетливое повы
шение жизненной емкости легких, хотя оно вряд ли 
связано с работоспособностью. Главный фактор 
в работоспособности, требующей выносливости.-
это адекватное поступление кислорода в мышцы, 
которое определяется максимальным сердечным 
выбросом, а не дыханием. 

Таблица 26.2. Сравнение физиологических параметров 
двух мужчин в возрасте 25 лет с массой тела 70 кг 
в случае интенсивной тренировки выносливости и беэ 
нее 

Параметр Нетрени Тревиро-
рованный ванный 

Частота сокращений сердца в покое 80 40 
лежа, м и н " 1 

Максимальная частота сокращений 180 180 
сердца, м и н - 1 

Ударный объем в покое, мл 70 140 
Максимальный ударный объем, мл 100 190 
Сердечный выброс в покое, л/мин 5,6 5,6 
Максимальный сердечный выброс, 18 35 

л/мин 
Объем сердца, мл 700 1400 
Масса сердца, г 300 500 
Максимальный минутный объем ды 100 200 

хания, л/мин 
Максимальное потребление кислорода, 2,8 5,2 

л/мин 
Объем крови, л 5,6 5,9 

Способность к тренировке и возраст. По мере 
старения человека его способность к тренировке 
снижается. Однако она зависит не только от воз
раста, но и от индивидуальных характеристик, по
этому в каждой возрастной группе есть люди, осо
бенно хорошо или особенно плохо отвечающие на 

стимуляцию, обусловленную тренировкой. B любом 
случае регулярная тренировка может заметно за
держивать снижение работоспособности, связанное 
с возрастом; даже если тренировки начинаются 
в пожилом возрасте, они все же могут повысить 
работоспособность. 

Недостаток движения; лечебиая физкультура 

НеОостаток движения приводит к потере физи
ческой работоспособности из-за атрофии мышц, 
ухудшения состояния тренированности на выносли
вость и т. д. Пониженная работоспособность, одна
ко, не говорит о болезни, точно так же как повышен
ная работоспособность не означает, что человек 
отличается особенно хорошим здоровьем. Физиче
ская активность позволяет увеличить работоспособ
ность, но в то же время она может нанести и ущерб 
здоровью (профессиональные болезни, спортивные 
травмы). Необходимо проводить медицинский 
контроль, особенно при длительной напряженной 
работе. 

Недостаток движения (гиподинамия) часто пред
ставляет собой важный в эпидемиологическом от
ношении фактор риска. B отличие от таких факто
ров риска, как курение, повышенное давление, ожи
рение, сахарный диабет и нарушенный жировой 
обмен, которые признаны основными и сами по себе 
коррелируют со значительным снижением средне
статистической продолжительности жизни, риск, 
обусловленный недостатком движения, остается 
"предметом полемики [26, 43]. Возможно, что физи
ческая активность имеет некоторое профилактичес
кое значение в случае любого фактора риска-
например, при типичных осложнениях, наблюдае
мых у больных, страдающих гипертензией и мета
болическими нарушениями. 

Лечебная физкультура. Кроме профилактическо
го значения, упражнения могут иметь и лечебную 
ценность, как, например, тренировка для повыше
ния выносливости у людей с заболеваниями сер
дечно-сосудистой системы и гимнастические упраж
нения при заболеваниях двигательного аппарата. 
Однако следует использовать физические упражне
ния в лечебных целях у больных только по рекомен
дации врача и под строгим врачебным контролем. 
Желаемые лечебные и профилактические эффекты 
следует сопоставить с риском травм при спортив
ных занятиях - учитывая то, что многие люди (хотя 
и не все) считают, что физическая активность спо
собствует улучшению их общего самочувствия. 

26.8. Тесты на работоспособность 
и пригодность 

Проведение тестов (проб) служит способом опре
деления некоторых характеристик личности или по-
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ведения при исследованиях в области физиологии 
труда и спорта, а также при клинических исследова
ниях и диагностике [15]. Некоторые тесты более 
информативны, чем другие, причем имеются раз
личные критерии для оценки пригодности теста. 
Главные из этих критериев-объектвность, надеж
ность и достоверность; к второстепенным относятся 
степень стандартизации, сравнимость и экономич
ность [15]. 

Главные критерии цениости тестов 

Объективность. Для объективного теста характерно 
то, что его результаты не зависят от исследователя. 
Многие методики проб не рассчитаны на полную объек
тивность, поэтому невозможны их проведение и анализ 
полностью на базе компьютера. 

Надежность. C помощью этого критерия оценивают, 
с какой точностью определены характеристики того или 
иного человека либо особенности его поведения. Надеж
ность имеет несколько аспектов и зависит от таких факто
ров, как сущность теста и работа исследователя. 

Достоверность. Достоверность теста-это степень ре
альности, с которой он позволяет оценить конкретные 
свойства индивида или его поведения. Достоверность так
же имеет несколько аспектов. 

Например, необходимо убедиться в том, что тест на 
работоспособность действительно позволяет измерить ра
ботоспособность, а клиническая проба определить кон
кретный признак заболевания. Это можно проделать пу
тем сравнения результатов, полученных другим независи
мым способом (внешний критерий), достоверность которо
го установлена. При разработке новых методик для тестов 
их достоверность обычно представляет наиболее трудную 
проблему. Недостаточно продемонстрировать правдоподо
бие теста, так как тесты, казавшиеся правдоподобными, 
неоднократно служили причиной неверных выводов и бы
ли в результате признаны неудовлетворительными. 

B качестве примера рассмотрим определение жизнен
ной емкости легких, спирометрическое измерение которой 
объективно и дает воспроизводимые результаты- но толь
ко при том условии, что обследуемый сотрудничает с про
водящим тестирование. Поскольку многие спортсмены, 
тренированные на выносливость, обладают необычно 
большой жизненной емкостью легких, следующий прин
цип теста может показаться правдоподобным: «Измерение 
жизненной емкости легких позволяет определить работо
способность человека в отношении деятельности, требую
щей выносливости». Однако оперные певцы и музыканты, 
играющие на духовых инструментах, также имеют жиз
ненную емкость легких, превышающую норму, хотя и не 
обладают необычно высокой выносливостью с точки зре
ния спортивной физиологии. Жизненную емкость легких 
можно увеличить, прибегнув к соответствующим дыха
тельным упражнениям, которые вряд ли могут улучшить 
показатели работоспособности в пробах на выносливость 
(с. 699). Если жизненную емкость легких оценивать по 
внешнему критерию - «времени, необходимому для того, 
чтобы пробежать 5000 м» (типичный вид спорта, требую
щий выносливости), то ни оперный певец, ни тромбонист 

не смогут хорошо справиться с этой нагрузкой. Более 
приемлемая характеристика теста для определения жиз
ненной емкости легких состоит в следующем: «Величина 
жизненной емкости легких служит показателем макси
мального объема воздуха, выдыхаемого при одном дыха
тельном движении; она зависит от механики дыхания 
у данного человека». Это. таким образом, тест на механи
ку дыхания, а не на работоспособность для видов деятель
ности, требующих выносливости. 

Если надежность и достоверность теста высоки, с его 
помошью можно легко различать испытуемых по степени 
развития данного признака, т.е. возможны правильные 
положительные и отрицательные решения. Однако никогда 
не бывают правильными все 100% решений. Критериями 
правильности решений служат специфичность и чувстви
тельность теста. Специфичность означает степень, в какой 
тест обеспечивает принятие правильных отрицательных 
решений (рассчитывается как отношение числа правиль
ных отрицательных решений к общему числу лиц. у кото
рых данный признак отсутствует). Чувствительность озна
чает, в какой степени тест обеспечивает принятие правиль
ных положительных решений (рассчитывается как отно
шение числа правильных положительных оценок к общему 
числу лиц, у которых выявляется данный признак). 

Проблема нормы 

Диагноз часто можно поставить только тогда, 
когда имеется представительная величина для срав
нения. Ha практике установить нормы для сравне
ния оказывается значительно сложнее, чем кажется 
(ср. [16] и нормальный вес, с. 737). Недостаточно 
произвольно отобрать «здоровых» лиц и принять 
среднюю величину, полученную при их обследовании, 
за норму. Это обусловлено следующими причина
ми. 1. Понятие «здоровый человек» недостаточно 
точно определено (с. 688). 2. Естественная индиви
дуальная вариабельность весьма существенна даже 
для здоровых людей в зависимости, например, от 
биологических ритмов, возраста и пола. 3. Следует 
учитывать также и внутрииндивидуальную вариабель
ность; например, после физической работы можно 
наблюдать существенные отклонения от нормы в 
отсутствие каких-либо патологических изменений. 4. 
Отклонения от нормы не обязательно связаны с 
патологией, так как состояния нормальный-здоро-
вый и ненормальный-больной часто разделены 
широкой областью состояний «ненормальньш-здо-
ровый» без четких границ с обоих концов. 

Тесты на работоспособность 

Физиологические тесты на работоспособность-
это диагностические процедуры для определения 
физической работоспособности; подобно многим 
диагностическим процедурам, они несут некоторый 
элемент риска. B то время как эргометрические 
тесты с максимальной нагрузкой, выполняемые до 
момента предельного физического утомления, пред
ставляют незначительный риск для здорового чело-
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века, больные оказываются в э т о м отношении более 
уязвимыми, и их тестирование д о л ж н о произво
диться только по медицинским показаниям и под 
наблюдением врача. Существует м н о г о видов фи
зиологических проб [18, 30, 3 2 ] ; все их невозможно 
здесь описать. Мы ограничимся тремя тестами, 
наиболее часто используемыми для оценки работо
способности п р и деятельности, требующей вынос
ливости. Э т и п р о б ы отвечают установленным тес
т о в ы м критериям. 

Максимальное потребление кислорода (Vg^max). Мак
симальное потребление кислорода служит показателем 
аэробной работоспособности организма. Его определяют 
в условиях непрерывной или ступенчато увеличиваемой 
эргометрической нагрузки. Потребление кислорода снача
ла равномерно нарастает, а затем выравнивается при 
переходе в состояние истощения (максимальное потребле
ние кислорода, с. 692). Среднее потребление кислорода 
в области стабильного уровня для взрослого мужчины при 
массе тела 70 кг составляет около 3,0 л/мин, или 
43 мл-мин~

1
-кг~

1
. Интенсивной тренировкой выносливо

сти можно довести максимальное потребление кислорода 
до уровня, вдвое превышающего эту величину. 

Физическая работоспособность (PWC 1 7 0 или W 1 7 0 . 
Этот тест также проводится при непрерывной или ступен
чато возрастающей работе на эргометре; критическим 
показателем служит работа в тот момент, когда частота 
пульса достигает 170 ударов в минуту. Поскольку макси
мальная частота сокращений сердца снижается с возра
стом, данные, получаемые для пожилых людей, либо 
экстраполируют относительно 170 м и н - 1 , либо выражают 
относительно более низкой стандартной частоты, напри
мер 1 3 0 м и н - 1 (т.е. PWC 1 3 0 ). Размерность результата 
пробы-ватты. Достоверность этого теста та же, что и 
определения максимального потребления кислорода. Хотя 
PWC-тест менее надежен, чем измерение максимального 
потребления кислорода, он особенно пригоден для массо
вых обследований, так как экономичен с точки зрения 
затрат времени и средств. Для лиц, не занимающихся 
спортом, в возрасте от 20 до 30 лет получены следующие 
средние величины: для женщин-2,3 Вт/кг, для мужчин-
2,8 Вт/кг массы тела. Интенсивной тренировкой выносли
вости можно удвоить эти величины. 

Аэробно-анаэробный переход и анаэробный порог. При 
увеличении эргометрической работы полезно измерять 
уровень нагрузки, при котором концентрация лактата 
в крови превысит величины 2 и 4 ммоль/л (начало перехо
да и порог соответственно, с. 698). Результат этого теста 
более информативен, чем максимальное потребление кис
лорода при длительной (порядка часов) работе, требую
щей выносливости. У мужчин в возрасте 20-30 лет аэроб-
но-аназробный переход достигается при нагрузке порядка 
1,25 Вт/кг, а анаэробный порог-приблизительно при 
2.5 Вт/кг массы тела. Нагрузка, при которой достигается 
анаэробный порог, выраженная в процентах от нагрузки, 
при которой потребление кислорода становится макси
мальным, характеризует зависимые от тренировки про
цессы адаптации в мышцах (состояние тренированности). 
Эта величина у нетренированных лиц составляет около 

50-60%, а у высокотренированных в видах спорта, тре
бующих выносливости.-около 80%. 

Объем сердца. Объем сердца в покое можно опреде
лить рентгенографически или при помощи ультразвукового 
исследования. Эта величина не является непосредственным 
показателем работоспособностиона лишь указывает на 
степень адаптации сердца к тренировкам на выносливость 
(т. е. состояние тренированности на выносливость). Объем 
сердца здорового человека, не занимающегося спортом, 
составляет около 10 мл/кг массы тела. Объем сердца 
спортсмена с высокой тренированностью на выносливость 
может почти в два раза превышать эту величину (см. 
сердце спортсмена, с. 706). 

Значение массы тела. Результаты тестов на работоспо
собность часто выражают с учетом массы тела (относи
тельные величины). Однако это обобщение непригодно для 
оценки индивидуальных случаев; следует принимать во 
внимание требования, предъявляемые конкретной задачей. 
Это необходимо по следующим причинам. 

1. Когда человек перемещает только массу собствен
ного тела, физиологические параметры работы у 
разных лиц можно наилучшим образом сопоста
вить, соотнеся их с массой тела. 

2. Для случая переноски тяжестей полезнее выражать 
результаты по отношению к абсолютной работо
способности или к общей массе (масса тела плюс 
масса груза). 

3. Если необходимо оценить работоспособность мус
кулатуры, предпочтительно соотнести результаты 
с массой мышц (с которой коррелирует «безжиро
вая масса тела», с. 738). 

Интерпретация тестов иа работоспособность. П о 
сле т о г о как установлены надежность и достовер
ность теста, м о ж н о делать точные и информативные 
выводы на основе его результатов, однако сущест
в у ю т два ограничения. 

1. С т р о г о говоря, результат теста применим 
только к т о м у виду работы, к о т о р ы й подвер
гается тестированию. В ы в о д ы о работоспо
собности при других нагрузках оправданны 
только в т о м случае, если факторы, опреде
л я ю щ и е характер работы, в значительной сте
пени сходны, причем м о ж н о ожидать, что 
такой перенос всегда будет сопровождаться 
потерей достоверности. 

2. Результаты теста относятся только к работо
способности в момент проведения п р о б ы . 

Bo м н о г и х случаях, однако, б о л ь ш и й интерес 
представляет будущая работоспособность-напри-
мер, п р и поисках лиц, обладающих определенным 
профессиональным т а л а н т о м или способностью к 
какому-то виду спорта. П о и с к людей, обладающих 
н е о б х о д и м ы м и д а н н ы м и для выполнения работы, 
может преследовать две основные цели; 

1) найти лиц, которые уже в настоящее время без 
обучения и л и тренировки полезны для выполнения 
конкретных задач; в э т о м случае имеющаяся в на
стоящее время работоспособность д о л ж н а близко 
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соответствовать требованиям задачи; 
2) найти людей, чей талант (естественные спо

собности) позволяет предполагать, что путем тре
нировки и обучения они смогут в будущем стать 
полезными для выполнения какой-либо работы, так 
что в дальнейшем можно ожидать соответствия 
между рабочими показателями и требуемыми ха
рактеристиками. 

Тесты на пригодность. Способность, имеющуюся 
в настоящее время, можно оценить с помощью 
практических тестов, в которых за человеком на
блюдают при выполнении им требуемой работы 
в течение более или менее продолжительного вре
мени, или с помощью набора тестов, позволяющего 
оценить каждый вид способностей, необходимых 
для выполнения задания. Ни в одном случае нельзя 
делать прогнозы об увеличении будущей работо
способности. 

Если требуется оценить работоспособность в бу
дущем, после прохождения обучения или трениров
ки, необходимо использовать тесты для выявления 
способностей, результаты которых не зависят от 
тренировки. Тесты, которые строго отвечают этим 
критериям, чрезвычайно редки. Результаты боль
шинства тестов на пригодность («талант»), включая 
определение умственного развития, можно улуч
шить специальной тренировкой. 

Особый вид тестирования-это медицинское об
следование работающих в целях их безопасности 
и сохранения здоровья; в этом случае пригодность 
к выполнению работы определяют с точки зрения 
общего состояния здоровья-как в момент найма, 
так и периодически во время работы. 

Прогноз работоспособности. Если определить 
имеющиеся в настоящее время способности с по
мощью тестов достаточно трудно, то еще сложнее 
оценить будущие способности. B некоторых ситуа
циях можно предсказать будущую работоспособ
ность для групп людей, однако возникают сущест
венные ограничения, когда речь идет об отдельном 
человеке. Поэтому любые прогностические задачи 
для выявления скрытого таланта у отдельного ли-
ца-будь то к работе или к спорту-могут дать лишь 
очень неполную информацию. Оценку работоспо
собности человека в настоящем или будущем не 
следует воспринимать слишком буквально. Уровни 
работоспособности всегда зависят от многих фак
торов, и редко можно быть уверенным, что резуль
таты теста отражают их все. Кроме того, природа 
делает внезапные скачки; многие люди обнаружи
вают способность к самосовершенствованию. Про
гнозу работоспособности не следует доверять боль
ше, чем, скажем, прогнозу погоды,-а ведь послед
ний основывается на исследованиях в течение деся
тилетий. 

B заключение, учитывая широко распространен
ную в промышленности и спорте тенденцию оцени
вать пригодность с помощью обширных наборов 
тестов и компьютерного анализа, следует отметить, 
что главное, от чего зависит прогноз,- это достовер
ность тестов и трактовка результатов, а не объем 
программы тестирования. 

Итоговый тест. Завершая изложение вопроса, 
необходимо высказать предупреждение: при выборе 
человека, пригодного к выполнению конкретной 
задачи, важно учесть конечный результат. Пригод
ность определяется действительным уровнем рабо
тоспособности, а совсем не тем, что этого человека 
предварительно отобрали на основании каких-либо 
тестов или по другим критериям. Предварительный 
отбор может помочь в выборе круга возможных 
вариантов для конкретного человека, однако нико
гда нельзя исключить ошибки в том или ином 
направлении. 
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Глава 27 

ЭКОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ 
Х.-Ф. Улъмер 

Экологические факторы, способные оказывать 
влияние на людей, многочисленны и разнообразны. 
B результате их влияния активируются регулятор-
ные механизмы, обеспечивающие быстрые приспо
собительные реакции в течение минут или часов либо 
долгосрочную адаптацию, длящуюся днями и неде
лями. Благодаря этим сдвигам люди могут жить 
и(или) работать на больших высотах и под водой -
от полярных районов до экватора. 

Влияние факторов окружающей среды, которые 
могут быть по своей природе физическими или 
химическими, введено в схему нагрузка-напряже
ние, представленную на рис. 26.1 (с. 689), как эколо
гическая нагрузка. Организм реагирует на нее раз
ными путями в соответствии с многообразием на
грузок. B число научных дисциплин, занимающихся 
подобными реакциями, входят токсикология, трав
матология, аллергология и физиология. Воздейст
вие физических факторов первоначально вызывает 
реакцию физиологических регуляторных механиз
мов, но может также служить причиной заболевания 
или нарушения. B последующих разделах рассмот
рен ряд основных физических экологических нагру
зок, их значение для человека в процессе труда 
и отдыха и физиологические-а в некоторых случаях 
патологические - эффекты. 

27.1. Высота; низкое давление 

Три основных фактора создают нагрузку для 
людей на больших высотах: 1) пониженное парци
альное давление кислорода, 2) повышенная солнеч
ная радиация, 3) холод. Наиболее важный из них-
постепенное падение парциального давления кис
лорода с увеличением высоты. 

Кислородная недостаточность 

Острая и хроническая гипоксня. По мере увеличе
ния высоты атмосферное давление падает, тогда как 
концентрация кислорода остается постоянной до 
больших высот. Парциальное давление кислорода 
падает пропорционально снижению атмосферного 
давления; например, оно снижается до половины на 
высоте 5500 м над уровнем моря (табл. 27.1). Реак

ция организма на кислородную недостаточность за
висит не только от выраженности последней, но 
также и от длительности нагрузки [10]. B зависи
мости от длительности воздействия различают ост
рую гипоксию (например, при резкой потере давле
ния внутри самолета или при неполадках в дыха
тельной аппаратуре), быстро развивающуюся гипо
ксию (например, при подъеме в фуникулере) и хро
ническую гипоксию (например, при длительном пре
бывании на больших высотах). Переносимость вы
соты зависит также от характера подъема; большие 
высоты легче переносятся, если человек достигает их 
активно (пешком), а не пассивно (на машине или 
самолете). 

Высотная болезнь. Этот термин означает ряд 
физиологических расстройств, вызванных кислород
ной недостаточностью. Главные их симптомы-сни-
жение умственной и физической работоспособности, 
быстрая утомляемость и ощущение дискомфорта. 

Таблица 2 7 . 1 . Атмосферное давление, парциальное 
давление вдыхаемого O2 (увлажненный вдыхаемый 
воздух) и парциальное давление O2 в альвеолярном 
воздухе на различных высотах над уровнем моря. B по
следнем столбце приведено содержание O2. по кото
рому можно воспроизвести соответствующее парциаль
ное давление на уровне моря (100 мм рт. ст. % 13,3 кПа) 

O 

3 
CE 

« 
x 
> . 
c i 
ГО 
O 
CQ 

I
й 

ta . 
U H 

с ; с. 
я S 
4 2 

B 

<L» ™ « S * U 
S E Л X 

ffl 

Un 6¾ CC CO 

B 

SdIi 
ca 3 u v 
S s CB x 

а п CO 

« 
Я 

E o 
u _ ч S 
M X 
CQ а 
s 3 
а rt 
K C 

0 760 149 105 0,2095 
2000 596 115 76 0,164 
3000 526 100 61 0.145 
4000 462 87 50 0,127 
5000 405 75 42 0,112 
6000 354 64 38 0.098 
7000 308 55 35 0,085 
8000 267 46 32 0,074 

10000 199 32 0.055 
14000 106 12 0.029 
19000 49 0,4 0,014 



712 ЧАСТЬ VII. ЭНЕРГЕТИЧЕСКИЙ БАЛАНС, РАБОТА И ВЛИЯНИЕ О К Р У Ж А Ю Щ Е Й СРЕДЫ 

Характерными признаками кислородной недоста
точности на большой высоте являются: снижение 
волевого начала, сонливость, потеря аппетита, 
одышка, тахикардия, головокружение, рвота, голов
ная боль и апатия (хотя может отмечаться и эйфо
рия). B зависимости от предрасположенности дан
ного человека и от конкретной обстановки эти 
симптомы могут выявляться по одному или в раз
личных комбинациях. Их значение как сигналов 
опасности часто не осознается или недооценивается. 
Особенно опасна медленно развивающаяся кислород
ная недостаточность, в частности для человека 
в состоянии покоя, так как она может привести 
к потере сознания до появления каких-либо сим
птомов, служащих сигналом опасности. 

Высотные пороги эффектов. Все эффекты кислородной 
недостаточности можно разделить по 4 зонам высоты, 
разграниченным порогами эффектов [10] фис. 27.1). Это 
подразделение, конечно, не жесткое, так как имеются 
различные переходные эффекты, а пороги могут сдвигать
ся за счет акклиматизации (с. 713) и предрасположенности. 

Нейтральная зона. До высоты 2000 м физиологические 
функции, такие, например, как максимальная скорость 
динамической работы, страдают мало или вовсе не под
вергаются влиянию. 

Зона полной компенсации. Ha высотах между 2000 
и 4000 м даже в покое становится заметной реакция на 
пониженное снабжение кислородом: несколько возрастают 
частота сокращений сердца, сердечный выброс и минутный 
объем дыхания. Увеличение этих показателей во время 

Рис. 27.1. Влияние кислородной недостаточности при 
подъеме на высоту. Числа, набранные красным.пар 
циальное давление O2 в альвеолярном воздухе на соот
ветствующей высоте; цифры, набранные черным,-
содержание кислорода в газовых смесях, которое дает 
тот же эффект на уровне моря (ср. табл. 27.1). Дан
ные представляют собой приблизительные величины 
для неакклиматизированных лиц ( Ю О м м р т . с т . а ; 
» 1 3 , 3 кПа) (по [ 1 0 ] ) 

работы на таких высотах происходит в большей степени, 
чем на уровне моря, так что и физическая, и умственная 
работоспособность значительно снижаются. 

Зона неполной компенсации (зона опасности). Ha высо
тах от 4000 до 7000 м у неакклиматизированного человека 
развиваются различные расстройства. По достижении по
рога нарушений (предел безопасности) на высоте 4000 м 
сильно падает физическая работоспособность, а также 
ослабевает способность к реакции и принятию решений. 
Возникают мышечные подергивания, снижается артери
альное давление, постепенно затуманивается сознание. 
Эти изменения обратимы. 

Критическая зона. Начиная с 7000 м и выше, пар
циальное давление кислорода в альвеолярном воздухе 
становится ниже критического порога-30-35 мм рт. ст. 
(4,0-4,7 кПа). Наступают потенциально летальные рас
стройства центральной нервной системы, сопровождаю
щиеся бессознательным состоянием и судорогами; эти 
нарушения обратимы при условии быстрого повышения 
Po2 во вдыхаемом воздухе. B критической зоне решающее 
значение имеет длительность кислородной недостаточно
сти. Если гипоксия продолжается слишком долго, проис
ходят нарушения в регулирующих звеньях ЦНС и наступа
ет смерть. 

Интоксикация, связанная с пребыванием на боль
шой высоте. B зависимости от чувствительности 
человека это состояние может развиваться в отсут
ствие каких-либо других нарушений, начиная с вы
сот 3000 м или более [7, 10]. Типичные его призна
ки, как и алкогольной интоксикации,-это эйфория, 
неспособность осознавать опасность и неадекватная 
оценка происходящего. 

Полезное время пребывания в сознании. Когда на 
высотах, превышающих 7000 м, внезапно развивает
ся кислородная недостаточность (например, при 
потере давления в кабине самолета), у человека 
в течение короткого промежутка времени («периода 
милосердия») сохраняются нормальные функции 
(табл. 27.2). B конце этого периода сознание нару
шается, а затем следуют необратимые нарушения, 
приводящие к гибели. 

Таблица 27.2. Время от прекращения подачи кисло
рода до момента потери сознания (полезное время 
пребывания в сознании) на высотах, превышающих 
7000 м (по [10]) 

Высота, км 7 8 9 10 11 12 15 
Время, мин 5 3 1,5 1 2/3 1/2 1/6 

Дыхание чистым кислородом на высоте. Вдыхание 
кислорода сдвигает высотные пороги реакций в сторону 
возрастания, но не устраняет этих реакций. При дыхании 
чистым кислородом на высоте 14 км P0 во вдыхаемом 
газе составляет 106 мм рт. ст. (14,1 кПа). B мертвом 
пространстве при 37°С Рц2о составляет 47 мм рт. ст. 
(6,3 кПа, с. 000), так что на P0 во вдыхаемой газовой 
смеси остается 60 мм рт. ст. (8,¾ кПа). B альвеолярном 
пространстве все еще содержится диоксид углерода, парци
альное давление которого составляет около 30 мм рт. ст. 
(4,0 кПа, с колебаниями в зависимости от степени гипер-
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вентиляции; с. 588), из-за чего егде более снижено P0 3. Все, 
что остается,-это 30 мм рт. ст. (4,0 кПа), т. е. уровень 
ниже критического порога гипоксии. Если человек дышит 
чистым кислородом, этот предел достигается на высотах 
между 13 и 14 км, поэтому, чтобы подняться на большую 
высоту, требуются специальные костюмы или кабины с вы
соким давлением. 

Кратковременная адаптация к большой высоте 

Гипоксия, обусловленная большой высотой (или 
другими обстоятельствами, например сердечной не
достаточностью), вызывает развитие адаптивных 
реакций малой, промежуточной или большой дли
тельности. Для кратковременных реакций требуется 
лишь несколько часов, тогда как истинная акклима
тизация к большим высотам происходит за период 
от нескольких дней до месяцев (см. ниже). 

Циркуляторные адаптивные сдвиги. Ha высоте 
2000 и более метров частота сокращений сердца 
в покое возрастает и на высоте 6000 м достигает 
приблизительно 120мин

- 1
. Ee увеличение, вызы

ваемое нагрузкой, значительно больше, чем на уров
не моря. Ударный объем меняется незначительно; 
наблюдается как его увеличение, так и снижение. 
Поэтому сердечный выброс в покое увеличивается 
несущественно, но значительно более отчетливо-
при нагрузке. 

Артериальное давление при нагрузке не меняется 
заметно с высотой. Однако в легочной артерии, 
особенно в покое, может происходить нарастание 
давления, связанное с отеком легких (сужение сосу
дов легких при гипоксии описано на с. 546 и 591). 

Респираторные адаптивные сдвиги. B условиях 
покоя артериальная гипоксия вызывает слабую ак
тивацию дыхательной системы (с. 598); минутный 
объем дыхания на высоте 5000 м лишь приблизи
тельно на 10% превышает сравнимую величину на 
уровне моря, хотя на высоте 6500 м он в 2 раза 
выше. При нагрузке минутный объем значительно 
возрастает. Гипервентиляция приводит к увеличению 
дыхательного коэффициента более чем до 1,0 (см. 
с. 660 и далее). Несмотря на гипервентиляцию, 
количество вдыхаемого кислорода (выражаемого 
как Уо2СТДС) снижено, потому что минутный объем 
не увеличивается в той же степени, в какой происхо
дит снижение Po2-

Адаптивные сдвиги в транспорте кислорода. По
скольку Po2 в альвеолярном воздухе снижается по 
мере увеличения высоты фис. 27.1), Po2 в артери
альной крови также падает. Ha высоте 2000 м в ус
ловиях покоя Po2 в альвеолярном воздухе составля
ет 76 мм рт. ст. (10,1 кПа), а в артериальной кро-
ви - 7 3 мм рт. ст. (9,7 кПа); тем не менее насыщение 
кислородом гемоглобина в артериальной крови все 
еще составляет 93%. Два дополнительных фактора 

нарушают транспорт кислорода. Во-первых, гипер
вентиляция приводит к респираторному алкалозу, 
который вызывает сдвиг кривой диссоциации окси-
гемоглобина влево (см. с. 613 и далее). Этот сдвиг 
способствует связыванию кислорода в легких, но 
мешает его выделению в тканях. Во-вторых, во 
время нагрузки разность величин парциального дав
ления O2 в альвеолярном воздухе и артериальной 
крови (AaDo2, с. 593) в легких увеличивается по 
мере нарастания потребления кислорода. При тяже
лой работе она может достигать 15 мм рт. ст. 
(2,0 кПа). При условии что Po2 в альвеолярном 
воздухе на высоте 2000 м равно 76 мм рт. ст. 
(10,1 кПа), любое увеличение AaDo2 вызовет замет
ное падение насыщения артериальной крови кисло
родом в связи со сдвигом к участку с более крутым 
наклоном кривой диссоциации оксигемоглобина (с. 
613). Bo время тяжелой работы на высоте 2000 м 
насыщение кислородом составляет менее 90%, что 
соответствует Po2 в артериальной крови ниже 65 мм 
рт. ст. (8,6 кПа); в результате этого максимальная 
работоспособность на высоте 2000 м снижается по
чти на 10% (и приблизительно на 20% на высоте 
3500 м). 

Адаптивные сдвиги кислотно-щелочного равнове
сия. Гипервентиляция при адаптации к большой 
высоте вызывает усиленное выделение диоксида уг
лерода. Парциальное давление CO2 в крови падает, 
и развивается респираторный алкалоз (с. 622). Ha 
высоте 4000 м РСОг в артериальной крови составля
ет около 30 мм рт. ст. (4,0 кПа); на высоте 6500 м 
оно равно лишь 20 мм рт. ст. (2,7 кПа), а pH 
артериальной крови становится выше 7,5. Избыток 
оснований (BE) не меняется при остром стрессе, 
обусловленном подъемом на большие высоты. 

Акклиматизация к большой высоте 

Жизнь в условиях высокогорья в течение более 
или менее длительных периодов времени приводит 
к адаптивным изменениям в сердечно-сосудистой, 
дыхательной, мышечной и кровеносной системах. 
Эти изменения представляют собой в основном 
реакции на артериальную гипоксию и респираторный 
алкалоз. Отмечены существенные индивидуальные 
различия в величине и динамике этих изменений, 
которые могут проходить через фазу избыточных 
сдвигов (например, в эритропоэзе). Для полной 
акклиматизации необходимо от нескольких месяцев 
до нескольких лет. Однако, как показывают экспе
диции, даже за несколько недель можно достаточно 
акклиматизироваться и, следовательно, приобрести 
толерантность к высоте. B общем, благодаря ак
климатизации люди могут находиться в течение 
короткого времени без специального оборудования 
на высотах, где в противном случае их ждала бы 

3 - 7 1 2 
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гибель. Акклиматизированные альпинисты способ
ны проводить некоторое время на высотах, превы
шающих 8000 м, без кислородного аппарата, а не
которые люди могут подниматься до высоты почти 
8900 м; однако предельная высота, на которой мож
но пребывать в течение длительного времени, зна
чительно меньше. 

Наиболее высокогорные поселения людей находятся в 
Андах на высоте приблизительно 5300 м. Это, по-видимо
му, наибольшая высота, которую способен постоянно 
выдерживать человек. Однако к регулярной работе на 
больших высотах организм, очевидно, приспосабливается 
легче, чем к постоянному проживанию, ведь существуют 
шахты, действующие на высоте 6200 м. Вероятно, регуля
ция дыхания (с участием мышечных рецепторов, с. 600) 
может обеспечивать состояние физиологической устойчи
вости к высоте во время работы, но не в условиях покоя 
[11]. Среди жителей высокогорных селений в течение 
столетий происходил естественный отбор; уровень их ак
климатизации, вероятно, можно считать максимально до
стижимым в результате адаптации. Для изучения сопро
вождающих акклиматизацию физиологических изменений 
обследовали жителей города Морокоча. расположенного 
в Андах на высоте 4540 м [ 5 ] . Результаты представлены 
в табл. 27.3 в сравнении с данными для жителей низменной 
местности (Лима). 

Акклиматизация сердечно-сосудистой системы. B 
начальной фазе акклиматизации увеличивается ча
стота сокращений сердца в покое; затем она снижа
ется и на высотах до 5000 м может стабилизиро-

Таблица 27.3. Различные параметры крови, дыхания 
и кровообращения у жителей высокогорного селения 
(Морокоча) и города, расположенного на низменности 
(Лима); все данные получены для состояния покоя 
(100 ммрт.ст. « 13,3 кПа) (по [ 5 ] ) 

Параметры Высота 

4540 м 0 м 

Кровь: 
Эритроциты, млн/мкл 6,44 5,11 
Ретикулоциты, тыс/мкл 46 18 
Тромбоциты, тыс/мкл 419 401 
Лейкоциты, тыс/мкл 7,0 6,7 

Гематокрит, % 60 47 
Содержание гемоглобина, г/л 201 156 
Объем крови, мл/кг 101 80 
Объем плазмы, мл/кг 39 42 
pH артериальной крови 7,39 7,41 
-Буферные основания, ммоль/л 45,6 49.2 

Минутный объем дыхания T D O H 0,19 0,13 
( л - м и н ' ^ к г - 1 ) 

P 0 вальвеолярномвоздухе.ммрт.ст. 51 104 
Р с о в альвеолярном воздухе, 29,1 38,6 

ммрт.ст. 
Насыщение артериальной крови O 2 , % 81 98 
Частота сокращений сердца, м и н - 1 72 72 
Кровяное давление, ммрт.ст. 93/63 116/79 

ваться на уровнях ниже исходного. Ударный объем 
существенно не меняется, соответственно сердечный 
выброс в покое изменяется мало, а максимальный 
сердечный выброс уменьшается. 

Респираторная акклиматизация. Поскольку ак
климатизация длится неделями, система регуляции 
дыхания становится все более чувствительной к 
кислородной недостаточности в артериальной кро
ви и повышенному Рсо2- Это изменение заметно по 
тому, что становится невозможным задерживать 
дыхание на столь же длительное время, как в усло
виях равнины, и кривая С02-реакция изменяет свой 
вид (сдвигается влево и имеет более крутой наклон; 
с. 598). Однако у людей, постоянно живущих на 
больших высотах, дыхательные реакции на недоста
ток кислорода во вдыхаемом воздухе менее значи
тельны, чем у тех, кто находится на промежуточных 
стадиях адаптации. 

Транспорт кислорода при акклиматизации. B на
чале периода пребывания на большой высоте число 
эритроцитов в крови иногда падает из-за более 
быстрого их разрушения, однако через несколько 
дней появляются все признаки усиленного эритро-
поэза (с. 423). Ретикулоцитов становится существен
но больше, содержание эритроцитов увеличивается, 
а концентрация гемоглобина возрастает при неко
тором падении среднего количества гемоглобина на 
клетку (с. 607) относительно нормального уровня 
(31 пг/эритроцит). Чем значительнее кислородная 
недостаточность из-за высоты, тем более выражена 
стимуляция эритропоэза, хотя скорость образова
ния других клеток крови не изменяется. Опыты 
показали, что через 2 суток пребывания на высоте 
4500 м число эритроцитов и концентрация гемогло
бина увеличиваются более чем на 10%. Приблизи
тельно через 10 суток быстрая фаза нарастания 
числа эритроцитов и концентрации гемоглобина 
завершается. Следующее за ней медленное увеличе
ние, длящееся месяцами {максимальные величины: 
гемоглобин-270 г/л крови; гематокрит-70%), за
вершается небольшим снижением до стабильного 
высокого уровня (см. табл. 27.3). Другим изменени
ем в первые 2 суток является рост содержания 
2,3-дифосфоглицерата в эритроцитах приблизитель
но от 85 до 140 мкг/мл крови, что сопровождается 
сдвигом кривой диссоциации оксигемоглобина 
вправо. 

Поскольку содержание гемоглобина в крови возраста
ет, его кислородтранспортная способность остается почти 
неизменной при увеличении высоты до 5000 м, несмотря 
на снижение насыщения кислородом. 100 мл крови, содер
жащие 15,5 г гемоглобина, связывают 20 мл кислорода 
при 97%-ном насыщении; 100 мл крови, содержащие 20 г 
гемоглобина, связывают то же количество кислорода при 
насыщении около 75% (что соответствует приблизи
тельно высоте 5000 м). Ho, так как повышение гематокри-
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та вызывает существенное нарастание вязкости крови, 
кровоток в капиллярах снижается (см. с. 500 и далее); 
в результате на промежуточных стадиях акклиматизации 
максимальный сердечный выброс уменьшается. Поэтому 
при тяжелой работе максимальная скорость транспорта 
кислорода не увеличивается, даже если человек возвраща
ется на высоту уровня моря после акклиматизации к боль
шим высотам. Такая акклиматизация, следовательно, не 
дает сушественного повышения работоспособности при 
выполнении тяжелых работ на уровне моря. Сдвиг кривой 
диссоциации оксигемоглобина влево, возникаюший вслед
ствие респираторного алкалоза, сначала компенсируется 
увеличением содержания 2.3-дифосфоглииерата; после бо
лее длительной адаптации сверхкомценсация приводит 
к сдвигу кривой вправо, в результате чего усиливается 
отдача кислорода в тканях. 

Кислотно-щелочное равновесие при акклиматиза
ции. B ходе акклиматизации почки выделяют боль
ше бикарбоната. Эта почечная компенсация респи
раторного алкалоза возвращает pH крови к норме 
(см. с. 621). Кроме того, поскольку количество 
гемоглобина увеличивается, возрастает и буферная 
емкость крови. Однако буферная емкость тканей 
снижается из-за компенсаторной потери бикарбона
та. Таким образом, происходит перераспределение 
электролитов между внутри- и внеклеточным про
странствами. 

Мышцы при акклиматизации. По мере акклима
тизации плотность капилляров в мышцах увеличи
вается; диффузионные расстояния между капилля
рами и внутренними участками мышцы сокращают
ся. Внутри мышечной клетки различные фермент
ные системы, особенно митохондриальные, адапти
руются к кислородной недостаточности, что благо
приятствует аэробному метаболизму, несмотря на 
пониженное значение Po2-

Авиа- и космические полеты 

При полетах на большой высоте человек сталки
вается с описанными выше проблемами острой 
кислородной недостаточности. Кроме того, в каби
не, где давление поддерживается приблизительно 
равным таковому на высоте 2300 м, происходят его 
кратковременные изменения во время взлета и по
садки; эти перепады давления оказывают влияние 
в основном на заполненные воздухом пазухи черепа 
(ср. баротравма, с. 716). 

C увеличением высоты необходимо также пред
принимать меры против действия повышенной ра
диации и пониженной температуры окружающей 
среды. O нагрузках, обусловленных силами ускоре
ния, см. с. 721 и далее. 

«Прыжки» из одной временной зоны в другую. Полет 
с пересечением нескольких часовых поясов вызывает рас
хождение между эндогенными ритмами и внешними вре-
мязадателями (см. с. 143 и далее), а также между фазами 

суточного ритма работоспособности приезжих и местных 
жителей. Например, при «прыжке» через 6 часовых поясов 
к востоку и приземлении в 9 часов по местному времени 
путешественник находится на минимальном уровне своей 
работоспособности (в 3 часа по его «внутренним часам»). 
Прибывая в 9 часов после такого же полета в проти
воположном направлении, он оказывается на послеобе
денном пике работоспособности (15 часов по его «внутрен
ним часам»). Вот почему полеты в восточном направлении 
часто вызывают большие затруднения с адаптацией, чем 
полеты в западном направлении. Этот вывод основан на 
статистических данных, однако имеются большие разли
чия между отдельными людьми. 

Биологические ритмы приспосабливаются к новым 
условиям с различной скоростью (с. 143). Среди тех, что 
перестраиваются быстро,-ритмы сонЧюдрствование и 
работоспособности; для восстановления их синхронизации 
при сдвиге на каждые 2 ч требуется около суток. 

Для космического полета необходимы кабины 
или костюмы, находящиеся под давлением; без них 
кровь при 37°С закипит на высотах, равных или 
превышающих 19 км (вскипание). Кабина под дав
лением обеспечивает также адекватное парциальное 
давление кислорода во вдыхаемом воздухе (см. с. 
711) и защищает от холода, а также, хотя и не 
полностью, от облучения в открытом космосе. 

Отсутствие гравитационного притяжения (неве
сомость) обсуждается на с. 722. B целом способ
ность человека к адаптации и техника могут обеспе
чить жизнь в космосе в течение недель и месяцев-
ценой новых трудностей реадаптации после возвра
щения на Землю. 

27.2. П о д в о д н о е п о г р у ж е н и е ; 
высокое давление 

Водолаз передвигается в чуждой для организма 
человека среде; если время нахождения под водой 
превышает длительность ныряния с задержкой ды
хания, он должен получать воздух для дыхания 
и приспособиться к повышенному давлению [3, 11]. 
Погружение в воду сказывается на поддержании 
теплового равновесия, так как тепло теряется бы
стрее. Таким образом, условия обычно лежат вне 
термонейтральной зоны (с. 668). Наконец, затрудня
ется ориентировка по визуальным и слуховым сиг
налам. 

Подводное погружение 
без специального снаряжения 

Погружение самым простым способом-без вся
кого снаряжения-ограничено сравнительно неболь
шими глубинами. Предварительная гипервентиляция 
опасна по двум причинам: 1) головокружение или 
даже судороги могут развиться еще до ныряния 
из-за респираторного алкалоза (с. 622) и 2) в конце 
ныряния может произойти неправильная оценка ки
слородного резерва, так как обшая дыхательная ак-

з» 
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тивность (с. 597) снижается в связи с уменьшением 
парциального давления CO 2 и респираторным ал
калозом. Кислородная недостаточность, которая 
наступает в этом случае при нырянии, сама по себе 
служит лишь слабым стимулятором, отчего дыха
ние может задерживаться дольше, чем при нырянии 
без предварительной гипервентиляции. Поэтому во
зникает риск, что возрастающая кислородная недо
статочность вызовет внезапную потерю сознания. 
Насыщение артериальной крови кислородом не по
вышается в результате гипервентиляции, но фрак
ция O2 в легких может возрасти приблизительно на 
0,05 в результате нескольких глубоких вдохов. 

Ныряние с маской или очками и трубкой дает 
возможность непрерывно наблюдать за подводным 
миром; нередко в результате этого занятия возни
кают солнечные ожоги плеч и шеи, а также пере
охлаждение. Стандартную трубку длиной от 30 до 
35 см ни в коем случае не следует удлинять. Хотя 
такое увеличение мертвого пространства вряд ли 
окажет существенное влияние на дыхание, послед
ствия для кровеносной системы при более глубоком 
погружении очень значительны. Поскольку давле
ние альвеолярного воздуха соответствует атмосфер
ному у поверхности воды, дополнительное давление 
воды на остальную часть тела вызывает градиент 
давления между внутри- и внеторакальными частя
ми в системе низкого давления (с. 545). Поэтому на 
больших глубинах грудная клетка будет все больше 
и больше наполняться кровью при все более глубо
ких вдохах, и в результате этого может возникнуть 
потенциально смертельное перерастяжение легоч
ных сосудов и сердца [18]. Другая опасность заклю
чается в попадании в холодные течения; особенно 
в ваготонической фазе после еды кожно-висцераль-
ные рефлексы могут вызвать так называемый вазо-
вагальный коллапс с резким (критическим) падением 
артериального давления. 

При глубоком нырянии с задержкой дыхания не
обходимо учитывать следующие физические газо
вые законы. 1) Закон Бойля-Мариотта: произведе
ние давления и объема есть величина постоянная. 
2) Закон Дальтона: общее давление равно сумме 
парциальных давлений. 3) Закон Генри-Дальтона 
(с. 609): количество растворенного газа пропорцио
нально его парциальному давлению и коэффициенту 
растворимости. Эти законы, конечно же, строго 
справедливы только для идеальных газов, однако 
опыт показал, что они полностью применимы к 
проблемам, возникающим при глубоком нырянии. 

Баротравма (повреждение, вызванное давлением). Закон 
Бойля-Мариотта выполняется для полостей тела, запол
ненных воздухом (т.е. легких, полостей в черепе, пустот 
в зубах и пустого желудка). При спуске увеличивающееся 
давление окружающей среды может привести к нарушени
ям, которые в конечном итоге вызовут повреждение тка-

Рис. 27.2. Объем легких (ОЛ) и парциальное давление 
при глубоком погружении с задержкой дыхания. Ha 
глубине 0 м грудная клетка находится в состоянии 
максимального вдоха, на глубине 40 мв состоянии 
максимального выдоха (наибольшее смещение диа
фрагмы). Для P0 в альвеолярном воздухе потребле
нием кислорода пренебрегают; давление внутри груд
ной клетки (интраторакальное)-1 бар = 100кПа 

ней. Например, в начале погружения объем грудной клетки 
и, следовательно, объем легких уменьшаются без затруд
нения, достигая минимума на глубине 30-40 м (рис. 27.2). 
Поскольку легкое больше сдавить нельзя, на более зна
чительных глубинах давление внутри грудной клетки оста
ется постоянным, несмотря на непрерывно нарастающее 
давление вне грудной клетки (окружающей среды) по мере 
увеличения глубины. Возникающая разность давлений вы
зывает значительный приток крови к органам грудной 
полости (ср. ныряние с маской и трубкой); объем воздуха 
внутри грудной клетки далее снижается по мере перерастя
жения легочных сосудов и сердца, что приводит в конеч
ном итоге к их повреждению. Давление в заполненных 
воздухом полостях черепа должно через нос и горло 
выравниваться с давлением внутри грудной клетки-либо 
самопроизвольно, либо специальным приемом (ср. проба 
Вальсальвы с закрытым носом, с. 520). Если каналы, 
посредством которых среднее ухо и придаточные пазухи 
носа сообщаются с глоткой, непроходимы (например, 
в случае отечности слизистой при простуде), то выровнять 
эти давления трудно или невозможно. B таких случаях 
выравнивание давления достигается только при выбухании 
кнаружи барабанной перепонки (вплоть до ее разрыва) 
и/или дальнейшем кровенаполнении слизистых оболочек 
с их болезненным отеком и разрывом. 

Нехватка кислорода во времи подъема. Если ныряль-
шик, задерживая дыхание, находится под водой столько 
времени, сколько, как ему кажется, может сопротивляться 
необходимости сделать вдох, он обязательно потеряет 
сознание во время подъема к поверхности. Нарастание 
давления окружающей среды во время спуска вызывает 
увеличение P0 в альвеолярном воздухе (рис. 27.2), однако 
это преимущество иллюзорно, так как во время подъема 
к поверхности происходит обратное явление. Когда ны
ряльщик поднимается к поверхности, P0 в легких быстро 
падает, вскоре достигая и минуя предел критического 



ГЛАВА 27. ЭКОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ 717 

порога гипоксии, равного 30-35 мм рт. ст. (4,0—4,7 кПа; 
с. 712). Это падение особенно резко выражено около 
поверхности воды, так как на протяжении последних 10 м 
подъема давление среды уменьшается наполовину (см. 
рис. 27.2). 

Погружение на глубину с аппаратами 

Существуют три типа дыхательных аппаратов: 
со сжатым воздухом, кислородом и газовыми сме
сями. 

Аппараты со сжатым воздухом. K ним относятся 
переносные дыхательные аппараты, системы подачи 
воздуха с поверхности (со шлангом и насосом) 
и кессоны. Bo всех случаях давление вдыхаемого 
воздуха выравнивается с давлением окружающей 
среды, а выдыхаемый воздух выделяется в воду 
(открытая система). Действительный минутный 
объем (ТДОН, с. 586) приблизительно соответству
ет таковому во время эквивалентной нагрузки на 
суше, однако минутный объем в условиях СТДС 
существенно увеличивается по мере нарастания глу
бины погружения (а следовательно, давления), вы
являя усиленную потребность в воздухе. Работа, 
совершаемая при дыхании (с. 583), увеличивается 
в связи с большей вязкостью сжатого воздуха. 

Глубинный наркоз. Чем больше глубина и длительнее 
погружение, тем больше азота растворяется в тканях. При 
нормальном атмосферном давлении азот, растворенный 
в организме, является инертным, однако на глубинах, 
равных или превышающих 40 м, концентрации азота, 
имеющиеся в тканях, могут в зависимости от ситуации 
и предрасположенности водолаза вызвать симптомы ин
токсикации (эйфорию, но также и беспокойство), сопровож
дающиеся значительными ошибками при выполнении за
даний и даже потерей сознания. По этой причине никогда 
не следует опускаться глубже 50 м, используя аппарат со 
сжатым воздухом. 

Декомпрессия. Чтобы избежать баротравмы, необхо
димо по мере снижения окружающего давления во время 
подъема к поверхности следить за выравниванием давле
ния в полостях тела, заполняемых сжатым воздухом. 
Например, если водолаз, пользующийся снаряжением со 
сжатым воздухом, поднимается к поверхности с глубины 
50 м при закрытой голосовой щели, легкое растягивается, 
а затем разрывается, причем воздух попадает в сосуди
стую систему (воздушная эмболия). Кроме того, инертные 
газы (например, азот), накопившиеся в тканях, должны 
медленно из них удаляться, а потом выдыхаться; если 
декомпрессия происходит слишком быстро, они образуют 
пузырьки в крови и тканях, подобно тому как образуются 
пузырьки, когда открывают бутылку с газированной водой. 
Подъем и выход на поверхность должны производиться 
систематически и медленно, поэтапно (см. таблицы де
компрессии [3]). Немедленный выход на поверхность мож
но осуществлять, только если погружение производилось 
на время, в пределах которого критические тканевые кон
центрации газов, необходимые для образования пузырь
ков, еще не были достигнуты (нулевое время); такова 

ситуация почти при всех видах погружения с задержкой 
дыхания и при всех погружениях на глубину, не превы
шающую 10 м. Декомпрессионная травма может произой
ти также в тех случаях, когда за длительным погружением 
следует быстрый подъем над землей (например, в само
лете). 

Кислородные аппараты. Автономный дыхатель
ный аппарат может обеспечивать также дыхание 
чистым кислородом. B закрытой системе (по прин
ципу приборов с рециркуляцией) выдыхаемым воз
духом, обогащенным кислородом, можно дышать 
повторно, если диоксид углерода, который он со
держит, удаляют с помощью поглощающего ма
териала (с. 660). Такой аппарат делает возможным 
длительное погружение, но непригоден для спорта, 
потому что на глубинах, превышающих 7 м, чистый 
кислород (P 0 2 = 172 кПа или 1292 мм рт. ст.) ока
зывает токсическое действие на центральную нерв
ную систему. Симптомы острого кислородного 
отравления (с. 638) включают тошноту, судороги 
и потерю сознания. Из-за того что приборы с ре
циркуляцией кислорода столь опасны, они исполь
зуются только в специальных целях (например, 
подводными разведчиками). При вдыхании сжатого 
воздуха нарушения, связанные с гипероксией, могут 
развиваться на глубине около 74 м и более. 

Аппараты замкнутого типа с газовой смесью 
пригодны для использования на больших глубинах; 
в них чистый кислород смешивается со сжатым 
воздухом либо гелием. При использовании сжатого 
воздуха погружения можно осуществлять на глуби
ну, превышающую 7 м, так как смесь с гелием 
защищает от азотного наркоза. Однако для погру
жения на 70 м и глубже смесь должна содержать 
меньше, чем в норме, кислорода, чтобы нзбежать 
гипероксических повреждений. 

Ориентация под водой 

Зрение. По мере нарастания глубины интенсив
ность освещения под водой падает; даже при благо
приятных условиях на глубине 100 м царит постоян
ная ночь. Если не надеты защитные очки, роговица 
вместо воздуха соприкасается с водой, которая об
ладает иными преломляющими свойствами. B ре
зультате этого только объекты, расположенные 
близко к глазу, оказываются в фокусе. Очки для 
ныряния устраняют этот эффект, однако благодаря 
множественным преломлениям лучей света, падаю
щих под острым углом, предметы кажутся мельче 
и отдаленнее. Кроме того, предметы, расположен
ные латеральнее зрительной оси, искажаются, одна-
ко водолазы быстро к этому привыкают. 

Слух. Звук распространяется в воде быстрее, чем 
в воздухе (1450 вместо 330 м/с). Поэтому под водой 
источники звуков кажутся ближе, чем в действитель-
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ности. Кроме того, из-за короткой межушной за
держки (см. с. 294) обнаружение источника звука 
становится практически невозможным. 

Вестибулярная система. Если целостность бара
банной перепонки нарушена, вода может попасть 
в среднее ухо и вызвать тепловую стимуляцию 
горизонтального полукружного канала, что нару
шит ориентировку в пространстве (с. 282). Водолаз, 
поддающийся в этой ситуации панике, ставит свою 
жизнь под угрозу. 

Правила погружения под воду. Под водой многие 
безопасные в иных условиях события и ситуации 
могут представлять опасность. B особенности сле
дует помнить о двух из 10 наиболее важных правил 
погружения под воду [17]-как всем водолазам, так 
даже и не претендующим на высокие результаты 
любителям: 

1. Никогда не погружайтесь в одиночку! 
2. Никогда не погружайтесь, если вы простуже

ны (опасность баротравмы)! 

27.3. Климат и вентиляция 
п о м е щ е н и й 

Климат 

Климат представляет интерес для врачей как 
с точки зрения лечебного эффекта (действие солнеч
ных лучей, чистого воздуха и пониженного атмос
ферного давления), так и в связи с применением 
кондиционеров воздуха (приборов, регулирующих 
температуру и влажность воздуха в помещениях). 
Кондиционирование воздуха-это пример приклад
ной физиологии, поскольку климат в помещении 
создается на основании того, что известно о термо
регуляции у человека, с учетом потребности в све
жем воздухе в замкнутом помещении. 

Условия комфорта. Основными определяющими 
факторами терморегуляции у людей, находящихся 

вне помещении, служат температура окружающей 
среды, относительная влажность, скорость ветра 
и солнечная радиация. B зависимости от одежды, 
уровня физической активности и индивидуальной 
предрасположенности субъективные реакции чело
века на эти факторы могут варьировать от ощуще
ния «комфорта» до состояния «дискомфорта» (ср. с. 
673). Психологически определяемая зона комфор-
ma-э то область физиологически определяемой ней
тральной температуры (ср. с. 668). Существуют 
четкие различия между условиями комфорта в зави
симости от того, находится ли человек на воздухе 
или погружен в воду, а также от одежды (табл. 27.4). 
Процессы адаптации к жаре и холоду описаны на 
с. 683 и далее. 

Воздействие холода. Действие очень низких тем
ператур может вызвать повреждения двух видов-
либо по отдельности, либо вместе. 

Локальное холодовое повреждение. При темпера
турах ниже + 4 ° С периферические кровеносные со
суды резко сужаются; вследствие этого такие участ
ки тела, как нос, уши и пальцы на руках и ногах, не 
снабжаются адекватно питательными веществами. 
Отмирание ткани (некроз) в этих условиях не вызы
вает болевых ощущений, так как при таких низких 
температурах проведение нервных импульсов нару
шено (холодовая анестезия). B качестве лечения 
рекомендуется быстрое согревание; массажа следует 
избегать из-за опасности повреждения тканей. 

Общая гипотермия. B результате терморегуля-
торной периферической вазоконстрикции при низ
ких температурах нормальное кровоснабжение со
храняется только в центральных органах, таких, как 
сердце и ЦНС, а кровоснабжение конечностей и 
периферических органов снижается все более и более 
значительно. Несмотря на эту прогрессирующую 
централизацию кровотока, мозг и сердце в конечном 
итоге также охлаждаются; при падении температу
ры во внутренних частях тела ниже 30°С человек 
теряет сознание, а при температуре ниже 28°С 

Таблица 27.4. Приблизительные нейтральные температуры (ощущаемые как ком
фортные) для взрослого человека в различных условиях (по [13] с изменениями; см. 
также с. 631) 

Окружающая среда Другие условия Одежда Пределы 
температуры 

Воздух Безветрие 40-50%-ная Нормальная для улицы 20-22 0 C 
влажность, физический 
покой, нейтральные 
условия радиации 

Без одежды, купальный 28-300C 
костюм 

Вода Покой (ванна) Без одежды, купальный 35,5-36"C 
костюм 

Плавание, 0,4 м/с Без одежды, купальный 28 0C 
костюм 
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возникает фибрилляция желудочков. C человеком 
в состоянии гипотермии не следует делать ничего, 
что может вызвать расширение сосудов или эффект 
мышечного насоса (с. 518) и вследствие этого слиш
ком быстрое восстановление периферического кро
вотока. Кровь на периферии тела в этом случае не 
только слишком холодная, но и сильно изменена 
в результате замедления тока (например, в ней 
повышена концентрация лактата), поэтому ее быст
рое возвращение в центральный кровоток вызовет 
нарушение деятельности сердца и мозга. Противо
показаны массаж и активные движения-человеку 
в состоянии гипотермии не следует бегать, чтобы 
согреться; даже ходьба в таких случаях может при
вести к смерти. Самая простая и безопасная форма 
оказания помощи-обернуть больного отражаю
щей тепло фольгой и одеялами, чтобы выработка 
тепла самим организмом обеспечила медленное, 
мягкое согревание. 

Последствия общей гипотермии иллюстрирует график 
длительности выживания людей, оказавшихся за бортом 
судна, в зависимости от температуры воды (рис. 27.3). 
Вода с температурой ниже + 20 0C очень быстро охлажда
ет организм, так как теплопроводность воды приблизи
тельно в 24 раза выше, чем воздуха. Данные о длительно
сти выживания, аналогичные представленным на рис. 27.3, 
применимы также к тем случаям, когда человек попадает 
в грозу, так как испарение от мокрой одежды на ветру 
лишает организм значительного количества тепла. 

Рис. 27.3. Длительность выживания человека в воде. 
Каждая точка соответствует случаю выживания чело
века, нвходившегося в течение данного времени в воде 
указвнной температуры. Кривая отмечает предельные 
сроки выживания в зависимости от температуры воды 
(по [ 1 5 ] ) 

Воздействие жары. Сильная жара может стать 
причиной циркуляторного коллапса и теплового 
или солнечного удара (см. с. 685). Расширение сосу
дов кожи способно привести к тепловому обмороку, 
особенно в состоянии покоя, если ректальная тем
пература поднимается всего лишь до 38,0-38,3°С. 
Физическая активность противодействует тенденции 
к обмороку, несмотря на усиленную теплопродук
цию, благодаря сопровождающему ее сужению кож
ных сосудов (ср. рис. 26.12) и повышению кровяного 
давления фис. 26.6). Таким образом, во время рабо
ты на жаре существует большая опасность теплово
го удара-нарушения центральной нервной регуля
ции при температуре мозга выше 40°С. B случае 
теплового обморока нужно поднять пострадавшему 
ноги, снизить температуру тела путем внешнего 
охлаждения и предупредить дальнейшее нагревание. 
Однако резкое охлаждение кожи малоэффективно, 
так как кровоток в коже становится настолько 
слабым, что охлаждение не затрагивает должным 
образом внутренних частей организма. 

Местное нагревание может вызвать ожог кожи. 
Особая осторожность требуется в случае больных 
в состоянии анестезии и больных с повреждением 
периферических нервов (например, страдающих па
раплегией), у которых повреждения могут возник
нуть при действии даже столь низких температур, 
как 37 °С. 

Климатология. Медицинская климатология изу
чает целебное действие разнообразных климатиче
ских факторов-таких, как чистота, температура 
и влажность воздуха, а также влияние осадков, 
облачности, ветра и солнечного излучения, особенно 
его ультрафиолетового компонента. Для высокогор
ного климата характерны интенсивная солнечная 
радиация, сухой воздух и низкое содержание кисло
рода; важная особенность морского климата-при-
сутствие аэрозолей в воздухе. Влияние климата на 
кожу разделяется на тепловое u лучевое; последнее 
связано с действием солнечной радиации, и особен
но УФ-лучей. 

Действие этих климатических факторов двояко. C од
ной стороны, они вызывают специфические вегетативные 
и эндокринные, а также неспецифические приспособитель
ные сдвиги в организме. C другой стороны, чистый воз-
дух-это среда с низким содержанием аллергенов. Нако
нец, определенную роль может играть психологический 
эффект, например, во время отдыха на курорте. 

Вдыхаемый воздух и вентиляция помещений 

Газовый состав вдыхаемого воздуха в закрытых 
помещениях. Обычно считают, что, когда много 
людей находится в закрытом помещении, развива
ется кислородная недостаточность, вызывающая 
утрату внимания и усталость. Однако это не так; 
достаточное количество кислорода обеспечивается 
за счет воздухообмена через щели в дверях и окнах, 
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а еще больше, если работает механическая вентиля
ция. Кислородная недостаточность может возник
нуть только в герметически закрытых помещениях, 
да и то лишь по прошествии нескольких часов. 

Пример: в герметически закрытой комнате объемом 
400 м 3 , где находятся 100 человек, начальное содержание 
кислорода составляет 85 м 3 , а скорость его потребления 
людьми-приблизительно 1800 л/ч. Следовательно, содер
жание O2 снижается на 0.45-10'2 за 1 ч, и через 9 ч 
фракция O2 в комнате все еще будет равна приблизительно 
0,17. Это снижение на 0,04 не очень существенно для 
регуляции дыхания и физиологической работоспособнос
ти; сравнимые парциальные давления O2 обнаруживают на 
высоте 1700 м над уровнем моря. 

Вместе с тем количество CO 2 в воздухе заметно 
увеличится. При дыхательном коэффициенте, равном 0,83, 
через 9 ч содержание CO 2 достигнет 3,3-10 - 2 , а скорость 
вентиляции легких удвоится по сравнению с исходной (см. 
табл. 27.5). Повышенное содержание CO 2 во вдыхаемом 
воздухе вызывает не только увеличение вентиляции легких, 
но и нарушение умственной работоспособности. Хотя при 
уровнях CO2 около 3•1O-2 отмечаются лишь незначи
тельные отрицательные эффекты и лишь в отношении 
некоторых задач, при содержании углекислоты во вдыхае
мом воздухе более 5 - 1 0 - 2 наступает явное нарушение 
умственной работоспособности, особенно в отношении 
обучения [16]. 

Таблица 27.5. Повышение легочной вентиляции 
с увеличением содержания CO2 во вдыхаемом воздухе 
( F M C 0 ) и соответствующее парциальное давление CO2  

в вьвеолярном воздухе ( Р а С О ) (средние значения из 
[14]) 

Р
ИСО; (•10"2) 0,03 2 4 б 

(л/мин) 6,6 9,2 15,5 30,5 
Р
аСО д (мм рт. ст.) 38 41 44 50 

Загрязнение воздуха. Когда во вдыхаемом воз
духе содержатся загрязнителигазы, пары, пыль 
и т.п., люди субъективно воспринимают его как 
неприятный; у них могут также развиться патофи
зиологические или токсикологические реакции и да
же заболевания. Медицинские исследования в этой 
области охраны здоровья привели к установлению 
«предельно допустимых концентраций» (ПДК) для 
самых разнообразных веществ. 

П Д К - э т о наибольшая концентрация данного вещест
ва в воздухе рабочих помещений, в которой (насколько 
известно в настоящее время) это вещество не вредит 
здоровью работающих и не вызывает у них нежелательных 
реакций даже при повторном и длительном воздействии 
(как правило, в течение 8 ч в день при средней 40-часовой 
рабочей неделе) [ 1 ] . 

Например, принятые в Германии ПДК равны: для 
С О 2 - 0 , 5 - 1 0 " 2 м 3 С 0 2 / м 3 воздуха, или 5000 частей на 
млн., или мл/м3; для СО-30 частей на млн., для раство
рителя тетрахлорэтилена~50 частей на млн., для нитро-
бензола~ \ часть иа млн., для ртути-0,0\ части на млн. 
[ 1 ] . Примером частиц, загрязняющих воздух и способных 
вызвать заболевание, служит кварцевая пыль; она достига

ет альвеол только при диаметре частиц меньше 5 мкм, 
однако, если воздействие достаточно продолжительно, 
способна вызвать тяжелое заболевание легких. 

Вентиляция помещений и кондиционирование воз
духа [ 8 ] . Многие рабочие помещения и комнаты 
отдыха оборудованы приборами для вентиляции 
и кондиционирования воздуха. Цель этих прибо-
ров-избавить людей от неприятного субъективного 
ощущения, что воздух «плохой». 

Понятие «плохой воздух» не означает воздух с низким 
содержанием кислорода. Это воздух, содержащий ощути
мые количества летучих веществ, выделяемых людьми 
и их одеждой, и/или сигаретного дыма, выхлопных газов 
от автомашин и т.д. Напротив, «хороший воздух» харак
теризуется не повышенным содержанием кислорода, а 
очень низкой концентрацией указанных веществ. Даже 
в лесу содержание кислорода в воздухе не очень высоко; 
количество в воздухе CO 2 , необходимого для фотосинтеза, 
и скорость последнего слишком малы для того, чтобы 
обеспечить заметное повышение содержания O2. 

Поглотительные фильтры используют для регенера
ции воздуха редко. Обычно она достигается за счет по
ступления свежего воздуха извне в количествах, достаточ
ных, чтобы концентрация нежелательных веществ поддер
живалась на низком уровне. Содержание CO 2 в воздухе 
помещений служит полезным индикатором т о ю , сколько 
свежего воздуха необходимо добавить. Концентрации ни
же 0,15•1O-2 (число Петтенкофера) в обычных условиях 
не вызывают ни раздражения, ни нарушений. Если состав 
воздуха в помещениях регулируется на основании этого 
показателя, можно сэкономить значительное количество 
энергии на кондиционировании воздуха (за счет оптимиза
ции количества добавляемого свежего воздуха). 

Системы кондиционирования воздуха. Небольшие кон
диционеры просто охлаждают и высушивают воздух (так 
как водяной пар конденсируется в холодильной установке), 
что обеспечивает освежаюший эффект и тем самым помо
гает переносить высокие температуры окружающей среды. 
Более сложные приборы регулируют температуру и влаж
ность воздуха в соответствии с заданными параметрами. 
B некоторых помещениях, например в операционных и на 
участках сборки микросхем, воздух должен быть, кроме 
того, очищен от микробов и пыли; в таких случаях следует 
принять меры, чтобы воздушные фильтры и увлажнители 
не стали субстратами для размножения бактерий. Чтобы 
создать температурный комфорт в помещениях с венти
ляцией и кондиционированием воздуха, важно предотвра
тить сквозняки-тютокп воздуха со скоростью более 
0,1 м/с. 

27.4. Ш у м , вибрация и у с к о р е н и е 

Шум 

Шумом считаются нежелательные звуки, вызы
вающие нарушения и повреждения слуховой систе
мы. Действие шума можно разделить на ушное 
и внеушное. Первое вызывает обратимое оглушение 
(временное повышение слухового порога или сни
жение кривой аудиограммы, ср. с. 295) либо ста-
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билъное повреждение. Среди внеушных эффектов 
шума можно назвать нарушения слуховой связи, 
снижение работоспособности и других психологи
ческих показателей, а также нарушение сна, влияю
щее на многие физиологические функции. Шум-это 
типичный компонент нагрузки на многих производ
ствах. Его интенсивность можно измерить прибора
ми, регистрирующими уровни громкости, обычно 
в дБ (A) (см. с. 287). При оценке шума следует 
принимать во внимание длительность воздействия. 
Уровень длительно действующего шума (средний 
уровень) рассчитывают для 8-часового периода ра
боты или, в случае экологических шумов, для 16 
дневных или 8 ночных часов. Примеры воздействия 
шума на человека приведены в табл. 27.6. 

Таблица 27.6. Классификация шумовых нагрузок и их 
воздействие на человека (по [6] с изменениями) 

День Ночь 

Курорты 45 35 
Чисто жилые зоны 50 35 
Смешанные зоны (например, в центре 60 45 

города) 

которые в экстремальной ситуации могут привести к яв
ным нарушениям органа слуха и к психосоматическим 
расстройствам. Степень повреждения определяется инди
видуальной предрасположенностью, а также интенсивно
стью, характером и длительностью шума. Из людей, 
подвергающихся воздействию шума интенсивностью 
90 дБ (A) (в отсутствие внезапных, взрывных звуков) 
в течение 8 ч в сутки, через 10 лет около 5% предположи
тельно начнут страдать тугоухостью. При шуме интенсив
ностью 85 дБ (A) и выше следует носить наушники (ушные 
заглушки) или другие звукоподавляющие приспособления; 
тем, кто подвергается действию шума с уровнем 90 дБ (A) 
и выше, следует регулярно проходить медицинские осмот
ры. 

Вибрация 

Колебания (например, машин) передаются на 
туловище и голову через ноги, ягодицы или руки. 
Колебаниям подвергается все тело и, в зависимости 
от их резонансных частот (f0), отдельные органы. 
Для всего тела сидящего человека /0 = 4-7 Гц; ре
зонансные частоты некоторых органов и частей тела 
приведены в табл. 27.8. 

Таблица 27.8. Резонансные частоты ( f 0 ) колебаний 
различных частей тела и органов человека; колебания 
вдоль длинной оси тела (по [ 2 ] ) 

Часть тела fo, Гщ Часть тела fo. Гц 
(положение лежа) (положение сидя) 

Голова 1-4 Позвоночник 3--5 
Живот 1,5 6 Желудок 4--5 
Ступни 1-3 Глаз 20 -25 

Кроме психологических и эмоциональных реакций 
шум вызывает также различные физиологические ответы, 

Вибрационные нагрузки воздействуют в основном 
на водителей различных транспортных средств. Эти 
нагрузки могут вызвать острое падение работоспо
собности, общее недомогание или характерные бо
ли; они влияют также на регуляцию тонких движе
ний и (вследствие колебаний глазных яблок) на 
остроту зрения. Хронические повреждения происхо
дят преимущественно в суставах, особенно локте
вых, и сочленениях позвоночника. Лица, работаю
щие с мощными электропилами или другими ин
струментами с аналогичными рабочими частотами, 
часто страдают сосудистыми расстройствами в 
пальцах и кистях рук. 

Ускорение 

Современные транспортные средства генериру
ют как положительные, так и отрицательные силы, 
вызывающие ускорения, которые могут действовать 
по всем трем осям человеческого тела. Ускорение 
вдоль линии, проходящей через центр Земли, назы
вается g-нагрузкой. Ускорения, с которыми прихо
дится сталкиваться при пользовании транспортом, 
могут вызвать заболевания, известные как кинетозы 
или под более распространенными названиями бо
лезней движения (морская, воздушная, космическая 
болезни и т.д.) . 

Уровень Уровень Результаты воздействия 
шума звука, 

дБ (A) 

1 30 65 Психологические реакции, иногда пси
хические расстройства 

I I 65- 90 Te же, что при уровне I плюс физиоло
гические реакции, особенно вегета
тивных регуляторных систем (повы
шение частоты сокращений сердца 
и кровяного давления, сужение пе
риферических сосудов, рефлекторное 
повышение мышечного тонуса, нару
шение сна) 

I I I 90-120 Te же, что при уровнях I и Il плюс 
обратимое оглушение, стабильное 
снижение слуха после воздействия 
в течение многих лет 

IV > 120 Te же, что при уровнях I — I I I плюс 
повреждение нервных клеток 

Действие шума сначала ощущается психологически; 
в зависимости от ситуации и характера шума даже его 
низкие интенсивности могут восприниматься как утом
ляющие или раздражающие. Люди становятся особенно 
чувствительными, когда приходит время ночного отдыха,-
например, ему мешает шум автомобилей, поезда или 
самолета. Желательным верхним пределом шума в ночное 
время суток считают уровень 35 дБ (A) (табл. 27.7). 

Таблица 27.7. Величины предельно допустимых уров
ней шума в различных зонах в соответствии со стан
дартами, принятыми в Германии (норма VDI 2058, 
раздел 1), дБ (A) 
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Езда на автомобиле может вызывать автомо
бильную болезнь (укачивание), особенно если ско
рость часто меняется. Поскольку ускорение при 
торможении обычно выше, чем в тех случаях, когда 
автомобиль набирает скорость, при перевозке боль
ных в положении лежа голова должна находиться 
впереди по направлению движения. B противном 
случае значительный объем крови будет при тор
можении смещаться в нижнюю часть внеторакаль-
ной системы с низким давлением; последствия этого 
сходны с таковыми при ортостатическом обмороке 
(с. 550). 

При полете организм подвергается воздействию 
особенно больших сил ускорения. Они действуют на 
сидящего пассажира в лобно-затылочном направле
нии, когда меняется скорость полета вперед, в раз
личных направлениях—при полете по сложной тра
ектории и вдоль длинной оси тела-при полете по 
кривой. Bo время полетов на реактивных истребите
лях зарегистрированы перегрузки величиной до 
10 g, что в 10 раз больше земного притяжения. Эти 
изменения ускорения обычно бывают внезапными 
и кратковременными; они вызывают несколько эф
фектов: 1) воздушную болезнь; 2) сенсорные иллюзии 
с нарушением визуальной и вестибулярной ориента
ции в пространстве; 3) критическое падение артери
ального давления, когда под действием ускорения, 
направленного по длинной оси тела, кровь переме
щается в нижние конечности в ущерб интратора-
кальной системе с низким давлением (ср. ортоста-
тический обморок, с. 550). 

B космическом полете почти полное отсутствие 
притяжения (микрогравитация) служит причиной 
разнообразных физиологических реакций: 1) косми
ческой болезни, сопровождающейся тошнотой, а 
иногда рвотой, особенно в течение первых 3 дней; 
2) снижения обьема крови, вызванного регулятор-
ными механизмами, которые противодействуют на
чальному переполнению интраторакальной части 
системы с низким давлением (обратный ортоста-
тизм); 3) атрофии мышц, особенно постуральных, 
и 4) потери кальция из костей и нарушения баланса 
электролитов. Передвижение и работа требуют су
щественного изменения стереотипов движений, ко
торое усваивается лишь со временем. 
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Часть VIII 

ПИТАНИЕ, ПИЩЕВАРЕНИЕ И ВЫДЕЛЕНИЕ 

Глава 28 

ПИТАНИЕ 
Х.-Ф. Ульмер 

Пища, потребляемая человеком, необходима для 
построения и функционирования его организма; 
кроме того, питание имеет большое значение с 
точки зрения профилактической медицины. B преж
ние времена врачам приходилось иметь дело глав
ным образом с последствиями недостаточного пи
тания; теперь их внимания в большей степени тре
буют проявления переедания. Избыточное питание 
приводит к ожирению, спутниками которого часто 
оказываются «болезни цивилизации», и к уменьше
нию средней продолжительности жизни. B связи 
с этим в высокоиндустриальных странах ожирение 
рассматривают как один из эпидемиологических 
факторов риска. 

K режиму питания редко подходят с рациональ
ных позиций. Человек издавна привык окружать 
получение и потребление пищи традициями и ри
туалами. Примерами тому могут служить Святое 
Причащение и посты, правила, определяющие, ка
кой вид пищи соответствует тем или иным обстоя
тельствам. Часто встречается взгляд на полноту 
как на признак здоровья и благополучия. Неуди
вительно, что усилиям физиологов по созданию 
научно обоснованного рационального режима пи
тания часто противостоят «доктрины» фанатиков, 
сектантов и шарлатанов. B то же время правиль
ность современных представлений о питании под
тверждается тем фактом, что полностью синтети
ческие продукты, разработанные в соответствии с 
этими представлениями, могут в течение длитель
ного времени поддерживать нормальную жизнедея
тельность и высокую трудоспособность. 

28.1. Состав и значение п и щ е в ы х 
продуктов 

Пищевые продукты состоят из богатых энергией 
питательных веществ, а также витаминов, солей, 
микроэлементов, примесей, клетчатки и воды. Регу
ляция приема пищи опосредована главным образом 
ощущением голода и жажды (см. с. 312). 

Питательные вещества 

Энергия содержится в пище в виде питательных 
веществ-белков, жиров и углеводов. Если эти ве
щества потребляются в недостаточном количестве, 
то возникают проявления недостаточного питания, 
а если в чрезмерном-то избыточного питания. 
Питательные вещества служат источником энергии 
для организма, если они расщепляются с образо
ванием соединений, менее богатых энергией. Коли
чество энергии, высвобождающейся при этом из 1 г 
вещества, называется физиологической теплотой 
сгорания или энергетической ценностью (см. с. 659). 
Физиологическая теплота сгорания жиров более чем 
вдвое превышает значения этого показателя 
для белков и углеводов (1 кДж «0 ,24 ккал; см. 
табл. 28.1 и с. 653). 

Таблица 28.1. Калорическая ценность питательных ве
ществ в смешанной диете, характерной для жителей 
Центральной Европы (кДж) (1 кДж % 0,24 ккал) 

Жиры Белки Углеводы Глюкоза Этиловый 
спирт 

кДж/г 38,9 17,2 17,2 15,7 29,7 

Правило изодинамии. Как источники энергии 
питательные вещества взаимозаменяемы в соот
ветствии с их калорической ценностью (правило 
изодинамии). Однако они выполняют в организме не 
только энергетическую, но также пластическую 
функцию, т .е . используются для синтеза секретов 
и компонентов структур. B связи с этим пищевой 
рацион должен обязательно включать некоторое 
минимальное количество белков, жиров и углево
дов. 

Специфическое динамическое действие пищи. 
После приема пищи повышается интенсивность 
метаболизма. Этот эффект связывают с особым 
влиянием тех или иных питательных веществ и на
зывают его специфическим динамическим действием. 
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B случае смешанной пищи скорость обмена повы
шается примерно на 6%. При потреблении белков 
интенсивность обмена возрастает в гораздо боль
шей степени, чем при потреблении жиров или угле
водов. Это может быть обусловлено, в частности, 
тем, что в процессе метаболизма для ресинтеза 
1 моль АТФ белков требуется больше, чем жиров 
и углеводов (в пересчете на калорическую цен
ность) [9]. 

У крыс и мышей специфическое динамическое действие 
пищи обусловлено также усилением метаболизирования 
бурой жировой ткани (с. 666), однако у взрослого человека 
этот механизм не играет большой роли. 

Состав пищевых продуктов. Существуют под
робные таблицы энергетической ценности и со
держания питательных веществ в различных пище
вых продуктах. Изменение методов растениеводства 
и кормления сельскохозяйственных животных мо
жет оказывать выраженное влияние на состав про
дуктов. B связи с этим лучше использовать со
временные таблицы (например, [4]; см. также 
табл. 28.2). Следует обращать внимание также на 
содержание в пищевых продуктах воды; при грубых 
подсчетах калорийности им часто пренебрегают. 

Белки-вещества, состоящие из аминокислот-
требуются организму для синтеза соединений, обра
зующих его структуры и обеспечивающих нормаль
ную жизнедеятельность. B состав пищи обяза
тельно должны входить белки, содержащие так 
называемые незаменимые аминокислоты. Эти ами
нокислоты не синтезируются в самом организме 
либо синтезируются в недостаточном количестве. 
У человека большая часть потребленных белков 
используется для пластического обмена, т .е. для 
построения и обновления биологических структур 
и соединений (мышц, ферментов, белков плазмы 
крови и т.д.). B связи с этим белки не могут быть 
заменены жирами или углеводами. 

Белки содержатся как в животной, так и в расти
тельной пище. Основными источниками животных 
белков служат мясо, рыба, молоко, молочные про
дукты и яйца. Растительные белки в значительном 
количестве присутствуют в хлебе и картофеле. 
B небольших количествах они содержатся также 
почти во всех овощах и фруктах (см. табл. 28.2). 

Жиры представляют собой обычно смесь раз
личных триглицеридов-эфиров глицерола и жирных 
кислот. Различают насыщенные и ненасыщенные 
жирные кислоты. Некоторые ненасыщенные жирные 
кислоты, необходимые для жизнедеятельности, 
не синтезируются в организме (незаменимые жир
ные кислоты). 

После всасывания жиры либо подвергаются 
окислению (т.е. служат источником энергии), либо 
откладываются в тканях как запас энергии. Белки 
и углеводы в отличие от жиров могут депониро
ваться лишь в незначительных количествах, по
этому в том случае, когда эти вещества не исполь
зуются для энергетического или пластического об
мена, они либо выводятся, либо превращаются 
в жиры и в таком виде запасаются. Незаменимые 
жирные кислоты необходимы в том числе для син
теза $ 0 с $ 0 л и п и д о в - к о м п о н е н т о в клеточных и ми-
тохондриальных мембран-и простагландинов. Для 
человека из незаменимых жирных кислот наиболее 
важна линолевая кислота. 

Жиры входят в состав почти всех пищевых про
дуктов животного происхождения. Они содержатся 
в важнейших источниках белков-мясе, рыбе, мо
локе, молочных продуктах и яйцах, а также в семе
нах растений, например в орехах. Растительные 
жиры отличаются от большинства животных жиров 
высоким содержанием ненасыщенных жирных кис
лот. B гидрогенизированных растительных жирах 
(искусственно превращенных в твердые) таких 
кислот уже нет. 

Таблица 28.2. Калорическая ценность и состав некоторых пищевых продуктов (по данным на 1980 r ) B ряде 
случаев в зависимости от состава продуктов (например, от содержания скрытого жира) и способа их приготовления 
возможны значительные отклонения от приведенных значений (1 кДж%0,24 ккал) (по Polensky цит. по [4]) 

Пищевые продукты Калорийность, Белки, % Жиры, % Углеводы, % Вода, % Грубоволокнистые 
кДж/100 r вешества % 

Фрукты 190 0,7 0,3 10,5 86 2,3 
Овощи 85 1,6 0,2 3,0 93 2,0 
Картофель 330 2,1 0,1 16,8 79 2,0 
Орехи 2680 16,9 57 8,2 7 10,1 
Мясо 860 19 13 0 68 0 
Хлеб 1020 7,3 1,4 47 40 4,3 
Масло 3220 0,6 82,6 0,6 16 0 
Сыр 1340 23,7 22,3 2,8 51 0 
Колбаса 1500 12,9 30,4 1,1 55 0 
Молоко 256 3,3 3,1 4,7 89 0 
Фруктовые соки 186 0,3 0,1 10,9 89 0 
Пиво 200 0,5 0 4,8 95 0 
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Примерно в половине случаев жир, содержа
щийся в пищевых продуктах, непосредственно виден 
(например, в таких чисто жировых продуктах, как 
жидкие масла, сало, сливочное масло и прослойка 
жира в беконе и других мясных продуктах). B 
остальных случаях жир присутствует в скрытом виде 
(скрытый жир), т.е. в продуктах содержатся мель
чайшие капельки жира, невидимые невооруженным 
глазом. Примером могут служить мясо, колбаса 
и сыр. Поскольку современные методы откармли
вания убойного скота способствуют отложению 
скрытого жира, в рационе жителей Центральной 
Европы содержание жира чрезмерно высоко. B 
связи с этим часто трудно бывает составить сбалан
сированный в количественном и качественном от
ношениях пищевой рацион. 

Холестерол и липопротеины. Гиперхолесте-
ролемия, т.е. присутствие холестерола в крови в 
количестве, превышающем 220 мг/дл (установлен
ная максимальная величина), вместе с ожирением, 
возможно, служит фактором риска для ряда заболе
ваний. Гиперхолестеролемия и некоторые виды 
гиперлипопротеинемии статистически достоверно 
коррелируют с повышенной частотой атеросклеро
за, инфаркта миокарда и инсульта (а следовательно, 
и с уменьшением продолжительности жизни). 

Холестерол содержится только в животных 
организмах. B среднем человек ежедневно потреб
ляет с пищей 750 мг холестерола. Это вещество 
присутствует в яйцах, молочном жире, жирном мясе 
и т.д. B связи с тем что холестерол может всасы
ваться в кишечнике в ограниченных количествах, 
а образование этого соединения в печени варьирует 
в зависимости от его содержания в пище, составляя 
в среднем около 1 г в день, содержание холестерола 
в крови сложным образом связано с его потребле
нием. Кроме того, на уровень холестерола в крови 
влияет потребление не только этого вещества, но 
и других жиров: насыщенные жирные кислоты спо
собствуют повышению концентрации холестерола 
в крови, а ненасыщенные-ее уменьшению. O 
врожденных или приобретенных нарушениях жи
рового обмена можно судить по типичным изме
нениям белкового состава крови (содержанию липо-
протеинов очень низкой, низкой и высокой плотно
сти; см. с. 419). 

Углеводы. Основными углеводными молекулами 
являются моносахариды (простые сахара). Соеди
нения, состоящие из 2 или более моносахаридов, 
называют du-, олиго- или полисахаридами. Боль
шую часть углеводов в рационе человека составляет 
растительный крахмал (полисахарид). B организме 
(в частности, в мышцах и печени) углеводы запа
саются в виде гликогена (животный крахмал). 

Моносахарид глюкоза («виноградный caxap»)-
это мономер, образующий крахмал и входящий 

в состав обычного пищевого сахара (сахароза-
дисахарид, состоящий из одной молекулы глюкозы 
и одной молекулы фруктозы). Типичный дисаха-
рид молока-лдктозд-образован одной молекулой 
глюкозы и одной-галактозы. 

Углеводы служат главным источником энергии 
для клеток. Энергетические потребности голов
ного мозга обеспечиваются почти полностью за 
счет глюкозы. Напротив, поперечнополосатые 
мышцы при недостаточном поступлении глюкозы 
могут метаболизировать жирные кислоты. Глюкоза 
не только выполняет энергетическую функцию, но 
используется также в качестве строительного ма
териала для синтеза многих важных веществ. 

Человек потребляет почти исключительно 
растительные углеводы. Фрукты, зеленые растения, 
картофель, злаки и овощи содержат не только 
усвояемые углеводы, но также большое количество 
неперевариваемых углеводов типа целлюлозы (клет
чатки). 

Витамины 

Компоненты пищи, называемые витаминами, 
это органические вещества, которые необходимы 
в небольших количествах для нормальной жизнедея
тельности организма, но не могут вырабатываться 
в нем (или вырабатываются в недостаточном коли
честве). Калорическая ценность витаминов неве
лика. Существуют антагонисты ряда витаминов, 
препятствующие их всасыванию и обмену,-анти-
витамины. 

По химическому строению витамины чрезвы
чайно разнообразны (см. учебники биохимии). Эти 
вещества разделяют на две группы-жирораствори-
мых и водорастворимых витаминов. B период обна
ружения первых витаминов их обозначали буквами 
алфавита; открытые позже витамины известны под 
химическими названиями. 

Витамины выполняют высокоспецифические 
функции в метаболизме клеток. Часто они входят 
в состав ферментов либо оказывают сложное дейст
вие на ту или иную систему (например, витамин 
C на соединительную ткань). Более подробная ха
рактеристика витаминов представлена в табл. 28.3 
и 28.4. 

Витамины содержатся как в растительной, так 
и в животной пище. Количество витаминов в пище
вом продукте данного типа может быть различным, 
так как зависит от условий его получения, хранения 
и приготовления. Некоторые витамины (например, 
A и C) чувствительны к свету, теплу или изменениям 
pH. Существуют пищевые продукты, особенно 
богатые определенными витаминами (см. табл. 28.3, 
28.4, а также [4]). Некоторые витамины не содер
жатся в пище в готовом виде. Так, витамин K син
тезируется нормальной кишечной флорой; некото-
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Таблица 28.3. Жирорастворимые витамины. Классификация, основные источники и функции [2, 4, 6 ] . Потреб-
ности и симптомы недостаточности приведены в табл. 28.7; см. также с. 731 

Название, синонимы Основные источники Основные функции 

Витамин A 
Ретинол 
Антиксерофтальмический 
витамин 

Провитамины 
р-каротин, каротиноиды 

Печень, рыбий жир, молочный жир 

Р-каротин в моркови и многих дру
гих растительных продуктах 

Необходим для жизнедеятельности всех 
эпителиальных клеток и для роста 
костей 

Альдегид витамина A (ретинен) входит 
в состав родопсина (зрительного пур
пурного пигмента) 

Витамины группы D 
(антирахитические витамины) 

Витамин D 2 

Кальциферол 
Витамин D3 

Холекальциферол 
Витамин D4 

Дигидрокальциферол 

Печень, рыбий жир, рыба, молочный Участвует во всасывании и обмене C a 2 + ; 
жир, яичный желток взаимодействует с паратгормоном, 

отвечает за кальцификацию костей 

Витамин E 

Токоферол 
Почти во всех растительных продук- Антиоксидант (например, в обмене нена-

тах, особенно в растительных маслах сыщенных жирных кислот) 

Витамин K 
(антигеморрагический витамин) 

Витамин K1 

Филлохинон 
Витамин K2  

Менахинон 
Р-филлохинон 

Овощи, печень; вырабатывается ки
шечной микрофлорой 

Участвует в синтезе факторов свертыва
ния крови, особенно протромбина 

рые другие витамины образуются в организме из 
определенных аминокислот или предшественников 
(провитаминов), хотя их выработка может быть 
недостаточной. Роль провитаминов особенно ве
лика в образовании витаминов группы D. Провита
минами служат: для витамина Е>2-эргостерол, для 
Оэ-7-дегидрохолестерол, для В4-22-дигидроэрго-
стерол. 

Жирорастворимые витамины (см. табл. 28.3). K 
жирорастворимым витаминам относятся витамины 
А, D, E и К. Витамин A может образовываться 
в организме из каротиноидов-провитаминов, 
содержащихся в пище. Физиологически эффектив
ные витамины группы D-витамины D2 и D 3 -o6pa-
зуются в коже из провитаминов-эргостерола (со
держащегося в растениях) и 7-дегидрохолестерола 
в процессе фотохимической реакции с участием 
ультрафиолетового света. 

Водорастворимые витамины (см табл. 28.4). K 
водорастворимым витаминам относятся витамины 
группы B (B, , B2 , B6 , B12), биотин, витамины 
группы фолиевой кислоты, никотиновая кислота 
и никотинамид. пантотеновая кислота и витамин С. 
Многие витамины группы B содержатся в дрожжах, 
мозгу и печени. Витамин B12 содержится только 

в тех растительных продуктах, которые подверга
лись сбраживанию. 

Антивитамины. B ряде пищевых продуктов обна
ружены антивитамины. Так, в яичном белке содержится 
авидин (вещество, связывающее биотин), а во многих 
видах сырой рыбы-тиаминаза (фермент, разрушающий 
тиамин). Иногда в лечебных целях используют искус
ственные антивитамины, оказывающие влияние на опре
деленные биологические процессы. Так, производные ку
марина (антивитамина K) препятствуют свертыванию 
крови. Антагонист фосфопиридоксаля (активного произ
водного витамина B6), изониазид, подавляет рост возбу
дителя туберкулеза. Антибактериальное действие суль
фаниламидов объясняется тем, что они служат антаго
нистами парааминобензойной кислоты, необходимой для 
роста бактерий. 

Вода, соли и микроэлементы 

Вода. Содержание воды в большинстве пищевых 
продуктов превышает 50% (см. табл. 28.2). Ряд 
продуктов, в том числе хлеб, масло и сыр, содержат 
меньше воды. Для составления точного баланса 
жидкости в организме необходимо учитывать не 
только поступление воды с пищей, но также ее 
образование в ходе обменных процессов. B условиях 
покоя в организме ежедневно образуется около 
350 мл воды. 
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Таблица 28.4. Водорастворимые витамины. Классификация, основные 
ности и симптомы недостаточности приведены в табл. 28.9; см. также с. 

источники и функции [2, 4, 6]. Потреб-
732 

Соли. Соли, как и вода, служат составной частью 
внутренней среды организма. Постоянство ионного 
состава и pH жидкостей организма-зто перво
очередное условие нормальной жизнедеятельности 
его клеток. Наиболее важное значение среди ионов 
имеют катионы Na

+
, K

+
, Ca

2+
 и Mg

2+
, а также 

анионы C l
-
 и P O l - (см. с. 415). 

Микроэлементы. K ним относят элементы, со
держащиеся в организме и пище в крайне малых 
количествах. Микрозлементы подразделяют на три 
группы. 
1. Элементы с известной или предполагаемой функ

цией. K таким относятся, в частности, железо 
(входит в состав гема), фтор, иод (входят в состав 
гормонов щитовидной железы), а также медь, 
марганец, молибден, цинк и т .д . (компоненты 
ферментных систем). 

2. Элементы, оказывающие токсическое действие. 

K ним относятся сурьма, мышьяк, свинец, кад
мий, ртуть и таллий. Эффекты большинства этих 
элементов представляют особый интерес для 
промышленной токсикологии. 

3. Элементы, не выполняющие каких-либо физио
логических функций и не необходимые для орга
низма, такие, как алюминий, бор, серебро и тел
лур. 

Экстрактивные и грубоволокнистые вещества 

K группе экстрактивных веществ относятся 
различные соединения, определяющие вкус и запах 
пищи. Эти соединения не требуются для жизнедея
тельности организма, но играют роль в создании 
хорошего самочувствия и в секреции пищеваритель
ных соков. Непереваривающиеся грубоволокнистые 
вещества-это главным образом полисахариды 
типа целлюлозы, обеспечивающие прочность кле-

Название, синонимы Основные источники Основные функции 

Витамин B1 Свинина, зерно Кофермент пируваткокарбоксилазы 
Тиамин 
Аневрин 

Витамин B2 Молоко, мясо, яйца, рыба, зерно Входит в состав флавиновых («желтых» 
Рибофлавин дыхательных) ферментов 
Лактофлавин 

Витамины группы B6 Мясо, рыба, молоко, овоши, зерно Кофермент различных ферментных си
Группа пиридоксина (пиридоксол, стем (например, декарбоксилаз амино
пиридоксаль, пиридоксамин) кислот, трансаминаз, дегидратаз, де-

сульфогидраз) 
Витамин B 1 2 

Печень, другие животные продукты Компонент ферментов метилирования 
Цианкобаламин и метаболизма нуклеиновых кислот 

Другие витамины группы B 

Биотин (витамин H) Печень, почки, яичный желток, сое Компонент карбоксилаз, карбокситранс-
вые бобы; вырабатывается ки фераз, дезаминаз 
шечной микрофлорой 

Группа фолиевой кислоты Овоши, зерно, мясо, молоко, соевые Метаболизм одноуглеродных фрагмен
Фолиевая кислота (= птероилглу- бобы тов, синтез пуринов и метионина 
таминовая кислота, тетрагидрофо -
лиевая кислота) 

Ниацин Мясо, рыба, молоко Кофермент многих дегидрогеназ (напри
Никотиновая кислота мер, НАДН) 
Никотинамид 

Пантотеновая кислота Почти во всех пищевых продуктах Компонент кофермента A 

Витамин C Свежие фрукты и растения (особенно Играет важную роль в образовании меж
Аскорбиновая кислота картофель, цитрусовые, помидоры, клеточных структур, участвует в гид-

зеленый перец) роксилировании, компонент ферритина 

«Витаминоиды» 

Холин Почти во всех пищевых продуктах Транспорт жирных кислот 
Инозитол Почти во всех животных и расти Субстрат для синтеза инозитолфосфати-

тельных продуктах дов; участвует в обменных процессах 
в митохондриях и в транспорте катио
нов 
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точных стенок растений. Они не подвергаются хи
мическому расщеплению в пищеварительном тракте 
человека. Значение грубоволокнистых веществ рас
смотрено на с. 737. 

Примеси 

B процессе получения и хранения пищевых про
дуктов в них могут попасть случайно или быть 
сознательно внесены непосредственно не требую
щиеся человеку вещества, которые способны, если 
они присутствуют в слишком больших количествах, 
оказывать токсическое действие. 

Лекарственные средства. B настоящее время при 
выращивании убойного скота животным часто вводят 
лекарственные средства. Это делают либо в гигиенических 
целях, либо для ускорения роста до товарной массы. 
Поскольку лекарственные препараты откладываются в 
печени, жировой и мышечной тканях, они могут, поступая 
вместе с пищей, оказывать влияние на организм человека 
и вызывать аллергические состояния, нечувствительность 
к антибиотикам, а также гормональные нарушения. 

Металлы. K металлическим примесям относятся 
кроме токсичных микроэлементов такие радиоактивные 
вещества, как цезий-137 и стронций-90. 

Добавки. Эта категория примесей включает главным 
образом ароматизирующие вещества, красители и консер
ванты, добавляемые в пищевые продукты в процессе их 
изготовления. Каковы бы ни были преимущества, полу
чаемые от внесения подобных веществ, их нельзя исполь
зовать без тщательных предварительных испытаний. Так, 
канцерогенное действие пищевого красителя «масляного 
желтого» было обнаружено лишь спустя десятилетия 
после того, как его стали применять в качестве пищевой 
добавки. B настоящее время существуют тысячи пищевых 
красителей и ароматизирующих добавок. По-видимому, 
большая часть таких веществ не обладает фармаколо
гическим действием, однако у предрасположенных лиц они 
могут вызывать аллергические реакции. 

Пестициды. Пестициды-это вещества, используемые 
для защиты сельскохозяйственных растений и запасов 
продуктов от вредителей. Существуют четыре разновид
ности пестицидов: инсектициды (для уничтожения насе
комых-вредителей), гербициды (для уничтожения сорня
ков), акарициды (для уничтожения клещей) и фунгициды 
(для уничтожения грибков). Поскольку многие из этих 
веществ ядовиты для человека, установлены максимально 
допустимые значения их содержания в пище. Некоторые 
пестициды, особенно жирорастворимые, могут отклады
ваться в жировой ткани животных Такие вещества выво
дятся из организма очень медленно и поэтому обладают 
длительным сроком действия. 

Наиболее опасны с точки зрения отравления пести
цидами фрукты, овощи и мучные изделия, а из животных 
продуктовмолочный жир. 

28.2. Н о р м ы питания: п р и з н а к и 
недостаточного и чрезмер
н о г о потребления п и щ е в ы х 
продуктов 

Данные о потребностях человека в тех или иных 
компонентах пищи существенно варьируют. Час
тично это связано с различиями между требуемыми 
и рекомендуемыми количествами. Величины потреб
ностей в питательных веществах в строгом смысле 
относятся к условиям равновесия обменных про
цессов, в то время как при составлении рекоменда
ций по их потреблению обычно учитывают допол
нительный «фактор надежности». При дальнейшем 
обсуждении мы будем исходить из рекомендаций 
Германского обшества питания [6] . Рекомендации 
других организаций обычно несколько отличны от 
них. Потребности людей в различных компонентах 
пищи зависят от ряда факторов-возраста, пола, 
конституции, физической нагрузки, стресса и бере
менности, т.е. они широко варьируют. Поэтому 
в таблицах норм питания всегда содержатся лишь 
общие рекомендации. 

Недостаточность тех или иных компонентов 
пиши возникает в результате либо пониженного 
потребления, либо повышенной потребности в них. 
B большинстве случаев наблюдается недостаточ
ность одновременно нескольких питательных ве
ществ (белков, жиров и углеводов), а также вита
минов, солей и микроэлементов (например, при 
голодании или нарушении всасывания). Однако су
ществуют некоторые типичные заболевания, свя
занные преимущественно с недостаточным поступ
лением одного какого-либо вещества (см. табл. 28.7 
и 28.9). 

Если раньше специалисты в области питания 
сталкивались главным образом с результатами не
достаточного потребления каких-либо веществ, то 
теперь они имеют дело также с последствиями их 
чрезмерного потребления, приводящего обычно к 
таким состояниям, как ожирение, гипервитаминоз, 
водная интоксикация и избыток электролитов. 

Питательные вещества 

Потребности организма в жирах, белках и угле
водах зависят от его потребностей в энергии. Кроме 
того, некоторое минимальное количество каждого из 
этих компонентов пищи необходимо в связи с их 
специальными функциями и не может быть воспол
нено за счет других веществ (табл. 28.5). Если по
ступление этого минимального количества должно 
обеспечиваться, то остальное количество данного 
компонента может быть заменено в соответствии 
с правилом изодинамии (с. 723). Особо тяжелые 
нарушения возникают при недостаточном потреб
лении белков. 
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Таблица 28.5. Рекомендации по суточному потреблению питательных веществ (для взрослых) и проявления их 
недостаточного или избыточного поступления 

Минимальные потребности в питательных 
веществах 

Почти все ткани организма в ходе так назынае-
мого структурного метаболизма претерпевают 
постоянный распад и обновление либо превращение. 
Эти процессы не сводятся просто к перестройке 
одного и того же количества компонентов; для них 
требуется постоянное поступление нового мате
риала. Это связано, в частности, с потерей некото
рых структур-например, слущиванием эпителиаль
ных клеток с поверхности кожи и кишечника. Такие 
потери связаны главным образом с белковым ба
лансом. 

Белковый баланс. При безбелковой диете, полностью 
удовлетворяющей потребности человека в энергии, потери 
белка составляют 13-17 г в сутки (абсолютный белковый 
мвнимум, коэффициент изнашивания). Однако даже если 

к рациону добавить это количество белка, белковый ба
ланс не наступит, что связано с двумя обстоятельствами. 
Во-первых, потребление белка по неясным пока причинам 
сопровождается повышением скорости выведения азота 
(показатель потерь белка). Во-вторых, в зависимости от 
аминокислотного состава белков в пище их доля, идущая 
на построение белков организма, может варьировать. Та
ким образом, белки различаются по своей ценности для 
человека в соответствии с содержанием в них незаменимых 
аминокислот. Показателем этой биологической ценности 
может служить количество белков организма, воспол
няемое при потреблении 100 г пищевого белка. Для жи
вотных белков этот показатель составляет 80-100 г (100 г 
животного белка может превратиться в 80-100 r белка 
организма), а для растительных-лишь 60-70 г. Это свя
зано с тем, что доля незаменимых аминокислот в расти
тельных белках не соответствует доле этих аминокислот 
в белках человека. 

Для поддержания белкового баланса содержание 
белка при смешанной диете должно составлять 30-40 г 

Суточная потребность Дополнительные Депо Проявления Проявления 
[6] потребности недостаточности избыточного 

потребления 

Белки 0,8 r/кг массы при Старики и д е т и - Мобилизуемый Голодные отеки, Преобладание процес
условии достаточно- 1,2-1,5 г/кг; при резерн-45 г подверженность сов гниения в кишеч
го содержания неза- тяжелой мышеч- (40 г в мыш- инфекциям, апа нике; у предрасполо
менимых аминокис- ной работе, росте цах, 5 г в тия, атрофия женных лиц-подаг-
лот (например, при мышц, беремен- крови и пе- мышц, наруше pa вследствие избы
приеме по меньшей ности и тяжелых чени) ния развития у точного потребле
мере половины об- заболеваниях - детей ния мясных продук
щего количества до 2 г/кг массы тов 
белка в виде живот
ного белка) 

Углеводы По меньшей мере При физической 300-400 г гли Похудание, сниже Преобладание процес
100 г (для питания нагрузке когена ние работоспо сов брожения в ки-
мозга) либо-200 г собности, обмен• шечнике. ожирение 
белка (глюконеоге- ные нарушения, 
нез) гипогликемия. 

кетоз 

Жиры «а» + «б»-25% об- При физической Крайне широ Похудание, сниже Гипертриглицеридемия 
а) насыщенные v [ щего числа калорий нагрузке ко варьирует ние работоспо и гиперхолестероле-
мононенасыщен собности, нару мия с развитием ате
ные жирные кис шение всасыва росклероза, ожире
лоты ния жирораство ние 

римых витами
нов с проявлени
ем их недоста
точности 

б) незаменимые Около 1/3 общего ко- При физической Крайне широ Гематурия, кож Увеличение потреб
жирные кислоты личества жиров нагрузке ко варьирует ные заболева ности в витамине E 

ния, поврежде (токофероле) 
ния митохонд
рий, нарушения 
обмена веществ 
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в сутки. Это так называемый белковый минимум. B норме 
белковый баланс устанавливается в том случае, когда 
количество потребленного азота соответствует количеству 
выделившегося азота (содержание азота в белке равно 
примерно 16%). Однако хотя белковый минимум и обеспе
чивает выживание организма, это количество белка, как 
было установлено, становится недостаточным при нор
мальной физической работе. Для оптимальной деятель
ности организма ежедневное поступление белка должно 
составлять согласно рекомендациям 0,8 г на 1 кг массы 
тела (белковый оптимум), причем примерно половина 
этого белка должна быть животного происхождения. 
Особо внимательно надо подходить к составлению диет, 
в которых все белковые продукты растительные. При 
физической работе, беременности и тяжелых заболеваниях 
ежедневные потребности в белке возрастают до 2 г/кг; 
у детей и стариков они составляют 1,2-1,5 г/кг. 

Минимальные потребности в жирах и углеводах. 
Минимальная потребность в жирах определяется 
содержанием в них жирорастворимых витаминов 
(хотя желчных кислот вполне достаточно для нор
мального всасывания этих витаминов в кишечнике), 
а также незаменимых жирных кислот. Что же ка
сается минимальной потребности в углеводах 
(около 100 г в сутки), то ее определяет главным 
образом метаболизм клеток головного мозга, зави
сящий почти исключительно от глюкозы. 

Потребности в питательных веществах (см. 
табл. 28.5). Потребности в белках, жирах и углево
дах зависят от интенсивности энергетического об
мена (см. с. 657). Эти потребности увеличиваются 
при тяжелой мышечной работе, беременности, об
щем повышении мышечного тонуса (например, при 
дрожи или судорогах) и некоторых заболеваниях. 
Bo время тяжелой болезни интенсивность обмена 
может повышаться очень существенно (см. 
табл. 24.6, с. 664); например, при повреждениях че
репа или головного мозга она становится такой же, 
как в условиях тяжелой физической работы. Об 
этом надо помнить, назначая подобным больным 
диету. Калорийность диеты детей (на 1 кг массы 
тела) должна быть выше, чем у взрослых, в связи 
с их быстрым ростом. 

Запасы питательных веществ. Углеводы и белки 
могут запасаться в организме лишь в ограниченных 
количествах. Кратковременный резерв белка состав
ляет всего около 45 г, а запас гликогена-300-400 г. 
Таким образом, значительное количество энергии 
может запасаться лишь в виде жира (табл. 28.5). 

Проявления недостаточности питательных ве
ществ. K типичным симптомам недостаточности 
питательных веществ относятся снижение физиче
ской и умственной работоспособности, подвержен
ность ряду заболеваний и уменьшение массы тела. 

Недостаточность белков приводит, в частности, к 
отекам, а у детей-к нарушению развития (табл. 28.5). 

Проявления чрезмерного потребления питатель
ных веществ. Переедание приводит к ожирению, 
снижению физической работоспособности и умень
шению продолжительности жизни (табл. 28.5). 

Составляя энергетический баланс, следует пом
нить о том, что некоторые вещества всасываются не 
полностью: при смешанной диете, характерной для 
жителей Центральной Европы, на неусвоенные ве
щества приходится около 6% общего калоража 
пищи. Кроме того, необходимо учитывать специ
фическое динамическое действие питательных ве
ществ (с. 723 и табл. 28.6). 

Таблица 28.6. Расчет суточных затрат энергии для 
представителя профессии, связанной с физическим тру
дом средней тяжести (заводской рабочий: 56 лет, масса 
т е л а - 7 7 к г , р о с т - 1 7 2 с м ) (по [ 3 ] ) 

Основной обмен 6740 кДж/сут 
Прибавка: а. Физическая активность 1670 кДж/сут 

вне работы 
б. Работа 3770 кДж/сут 
в. Поправка на неполную 820 кДж/сут 

усвояемость (6% общих 
энергозатрат) 

г. Специфическое динами 820 кДж/сут 
ческое действие пищи (6% 
общих энергозатрат) 

Итого: 13 820 кДж/сут 

Витамины 

Величины суточной потребности человека в раз
личных витаминах приведены в табл. 28.7 и 28.8. 
Эта потребность возрастает во время физической 
работы и после нее, а также при многих заболева
ниях. При работе потребность в энергии увеличи
вается в большей степени, чем потребность в вита
минах; поэтому, если человек потребляет доста
точно пищи для покрытия повышенных затрат энер
гии, он автоматически получает необходимое коли
чество витаминов. Напротив, при некоторых забо
леваниях повышенная потребность в витаминах со
четается с потерей аппетита, что может приводить 
к гиповитаминозу. B таких случаях показано про
филактическое назначение витаминов. 

При достаточно калорийном рационе гипови
таминоз может развиться в том случае, если этот 
рацион слишком однообразен (например, у строгих 
вегетарианцев). Недостаточное содержание вита
минов в пище наблюдается также при неправильном 
ее приготовлении. Некоторые витамины разру
шаются в процессе хранения, консервирования и 
приготовления пищи. Содержание витаминов в 
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Таблица 28.7. Жирорастворимые еитамины Симптомы недостаточности, депо и рекомендуемые суточные 
нормы для взрослых 

пищевых продуктах снижается весной, что связано 
как со временем года, так и с длительным хране
нием. Это, по-видимому, служит причиной «весен
ней лихорадки». Для усваивания жирорастворимых 
витаминов содержащие их продукты следует упо
треблять в пищу только вместе с жирами или 
желчными кислотами; особенно это касается бога
той Р-каротином растительной пищи, не содержа
щей жиров. 

Таблица 28.8. Обеспеченность взрослого человека ви
таминами за счет собственных резервов организма (по 
[ 1 5 ] ) 

Витамин B 1 2 3-5 лет Рибофлавин 2 - 6 недель 
Витамин A 1-2 года Ниацин 2-6 недель 
Фолиевая кислота 3-4 месяца Витамин B6 2-6 недель 
Витамин C 2-6 недель Тиамин 4-10 дней 

Заслуживают внимания некоторые особенности опре
деленных витаминов. Так, действие никотиновой кислоты 
тесно связано с незаменимой аминокислотой триптофа
ном; при достаточном содержании этой аминокислоты 
в рационе симптомов авитаминоза не возникает даже 
в том случае, если никотиновая кислота с пишей не 
поступает. При увеличении потребления незаменимых 
жирных кислот возрастает потребность в токофероле (ви
тамин E). Дисбактериоз кишечника (возникающий, напри
мер, в результате лечения антибиотиками) может приво
дить к недостаточности витамина K и биотина. Потреб
ности в тиамине (витамине B1) в значительной степени 
покрываются за счет зерновых продуктов. Поскольку со
временный человек потребляет эти продукты в меньшей 
степени, предпочитая им рафинированные мучные изде
лия, содержашие недостаточно тиамина, некоторые из 
этих изделий в настоящее время специально обогащают 
витамином B1 и другими витаминами группы В. У лиц, 
потребляющих в больших количествах алкоголь, отчет
ливо повышена потребность в никотиновой и фолиевой 
кислотах и витаминах B2 и B 1 2 . 

Запасы витаминов в организме. B организме 
могут существовать значительные запасы жиро
растворимых витаминов. Некоторые из этих вита
минов (например, витамин А; см. табл. 28.8) откла
дываются в количествах, достаточных на несколько 
лет. Водорастворимый витамин B12 также может 
накапливаться в больших количествах (см. табл. 28.8). 
Запасы же многих других витаминов ограниченны 
и должны регулярно восполняться. 

Гиповитаминозы. B странах Европы классические 
гиповитаминозы встречаются редко. Проявления 
недостаточности витаминов (см. табл. 28.7 и 28.9) 
могут возникать в результате либо неправильного 
питания (несбалансированного или малокалорий
ного рациона, например, при соблюдении строгого 
поста), либо нарушения всасывания. У детей груд
ного и ясельного возраста, не получающих доста
точного профилактического курса витаминов группы 
D, до сих пор встречается рахит (гиповитаминоз D). 

Поскольку запасы большинства водораствори
мых витаминов в организме ограниченны, при не
правильном питании или нарушении всасывания 
может возникнуть недостаточность (гиповитами
ноз) сразу нескольких таких витаминов. При гипо-
витаминозах почти всегда наблюдается снижение 
физической и умственной работоспособности, про
ходящее после приема витаминов. B то же время 
нет данных о том, что потребление дополнитель
ного количества витаминов способствует повыше
нию работоспособности у правильно питающихся 
людей. 

Гипервитамииозы. Некоторые люди, предпола
гая, что витамины «не повредят», принимают их 
в чрезмерных количествах. B то же время известны 
состояния передозировки витаминов-гипервитами-
ноза (хотя токсические дозы тех витаминов, которые 
в настоящее время определены как потенциально 

Витамины Симптомы недостаточности Депо Суточные нормы 

A «Куриная слепота», нарушения B больших количествах в печени 0,8-1,1 мг витамина А, и 1,6-2,2 мг 
ороговения эпителия, наруше Р-каротина; макс, доза: 15 мг вита
ния роста мина 

D Рахит, нарушение роста костей B небольших количествах в пече 5,0 мкг; детям и беременным 10 мкг; 
и окостенения ни, почках, кишечнике, костях, макс, доза: 25 мкг 

надпочечниках 
E Нарушение метаболизма в мыш Несколько граммов в печени, жи 12 мг токоферола 

цах и проницаемости сосудов ровой ткани, матке, гипофизе, 
надпочечниках 

K Замедление свертывания крови. B очень небольших количествах При нормальной кишечной микрофло
спонтанные кровотечения в печени и почках ре не требуется; в противном слу

чае - * 1 мг; в качестве профилакти
ки при ранних менструациях-около 
1 мг однократно 
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Таблица 28.9. Водорастворимые витамины. Симптомы недостаточности, депо и рекомендации по потреблению 
для взрослых 

опасные, весьма высоки). Ряд витаминов вызывает 
осложнения (например, коллапс; см. табл. 28.10) 
при внутривенном введении. 

Большинство взрослых людей в отличие от 
детей и беременных женщин не нуждается в допол
нительном поступлении витамина D, поскольку в 
рационе содержится достаточное количество со
ответствующих провитаминов. B настоящее время 
многие пищевые продукты, в том числе некоторые 
диетические продукты, маргарин и молоко, обо-

гашают витамином D. B связи с этим взрослые 
обычно потребляют его в количествах, значительно 
превышающих даже потребности детей. Для борьбы 
с повышенным уровнем липидов в крови иногда 
назначают никотиновую кислоту в количестве 2 г 
в сутки. 

Вода, соли и микроэлементы 

Вода. Потребности человека в воде могут быть 
различны. Они значительно возрастают в условиях 

Таблица 28.10. Витамины, для которых установлена возможность передозировки (см. табл. 28.8 и 28.9). Суточная 
потребность, токсические дозы и симптомы гипервитаминоза у человека 

Витамин Симптомы недостаточности Депо Суточная потребность 

B1 
Бери-бери, полиневрит, пораже- Около 10 мг в печени, миокар- 1,1-1,5 мг или 0,12 мг/МДж; 

ния ЦНС, параличи, атрофия де, мозгу у алкоголиков-выше 
мышц, сердечная недостаточ
ность 

B 2 
Задержка роста, кожные бо Около 10 мг в печени и скелет 1,5-1,8 мг или 0,14 мг/МДж 

лезни ных мышцах 
B 6 

Дерматит, полиневрит, судо Около 100 мг в мышцах, пече 2,0-2,6 мг или 0,02 мг/г белка 
роги ни, мозгу пищи 

B 1 2 
Пернициозная анемия, фунику- 1,5-3 мг; в основном в печени 5 мкг! 

лярный миелоз 

Биотин Дерматит Около 0,4 мг в печени и поч При нормальной кишечной мик
ках рофлоре не требуется; в про

тивном случае-около 0,3 мг 
Фолиевая кислота Пернициозная анемия 12-15 мг в печени 0,4 мг; при беременности-

П R м г 

Никотиновая кислота Пеллагра, фотодерматит, паре Около 150 мг в печени 
U , o JVIl 

15-20 мг или в 60 раз больше 
стезии триптофана 

Пантотеновая кисло Нарушения ЦНС Около 50 мг в надпочечниках. 8 мг 
та почках, печени, мозгу, серд

C Цинга, нарушения соединитель це 75 мг; у курильщиков на 40% 
ной ткани, кровоточивость 1,5 г в мозгу, почках, надпо- выше 
десен, подверженность инфек• чечниках, поджелудочной 
циям, психозы железе, печени, сердце 

Витаминоиды 
Холин Неизвестны Bo всех клетках 1,5-4,0 г 
Инозитол » » » » Около 1 г 

Витамин Суточная потребность Токсическая доза (за сутки) Проявления передозировки 

A 0,8-1,1 мг 35 мг (или 600 мг однократно) Изменения кожи, слизистых и костей; го-
ловная боль, эйфория, анемия 

D 25 мкг 500 мкг/кг Вымывание C a 2 + из костей, отложения 
C a 2 + , нарушения ЦНС и почек 

K 0-1 мг ? При ранних менструациях-анемия. Иног
да при внутривенном введении-кол-
лапс 

B 1 
1,1-1,5 мг ? Иногда при внутривенном введении-кол-

лапс 
Никотиновая 15-20 мг (3-4 г?) Нарушения пищеварения, изменения ко

кислота жи, снижение остроты зрения 
C 75 мг 5 г Расстройства кишечника; при предраспо

ложенности-нарушения работы почек 
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обильного потоотделения (при высокой темпера
туре окружающей среды или тяжелой работе) и 
после употребления соленой пищи. Суточные по
требности взрослого человека в воде колеблются 
в зависимости от условий в пределах 20-45 мл/кг 
массы тела. Существуют следующие усредненные 
данные, характеризующие водный баланс [13]: ми
нимальная суточная потребность человека массой 
70 кг в воде составляет около 1750 мл; из них 
650 мл потребляется с питьем, примерно 750 м л - с 
твердой пищей и приблизительно 350 мл образуется 
в реакциях окисления. Если потребление воды пре
вышает эту величину, то у здорового человека 
избыточная жидкость выводится почками; у лиц же, 
страдающих заболеваниями сердца и почек, жид
кость может задерживаться в организме (отеки; см. 
с. 524 и 822). 

Недостаточное потребление воды. При потере 
воды, достигающей 5% веса тела, наблюдается вы
раженное снижение работоспособности. Если по
теря воды превышает 10% веса тела, возникает 
тяжелое обезвоживание, а если она составляет 
15-20%, или около 1/3-1/4 общего содержания 
воды в организме (на долю воды приходится около 
60% массы тела), наступает смерть. 

Последствия избыточного потребления воды. 
При чрезмерном потреблении в течение короткого 
времени гипотонических растворов или потере 
большого количества соли жидкость может вре
менно перемещаться во внутриклеточное прост
ранство (с. 822). B результате может возникать так 
называемая водная интоксикация, характеризую
щаяся симптомами отека головного мозга-нару-
шением трудоспособности, головной болью, тош
нотой и судорогами. 

Соли. B табл. 28.11 приведены рекомендации по 
приему некоторых важнейших электролитов. При
чины и проявления нарушений водно-солевого ба
ланса обсуждаются в разд. 31.2 и 31.3. 

Таблица 28.11. Рекомендации для взрослых по потреб
лению важнейших ионов, г/сут (по [ 6 ] ) 

N a + K + C a 2 + M g 2 + с г P 

2-3 3-4 0,8 0,3-0,35 3,5 0,8 

Потребность в кальции увеличивается в те 
периоды жизни, когда происходит рост костей (у 
беременных женщин и детей). Возникновению 
недостаточности кальция способствует потребление 
пищи с высоким содержанием щавелевой кислоты 
(например, шпината и ревеня). Эта кислота связы
вает значительное количество пищевого кальция, 
переводя его в нерастворимый оксалат кальция и 
препятствуя тем самым его всасыванию. Особенно 
богаты кальцием молоко и молочные продукты. 

Минимальная суточная потребность в хлориде 
натрия (поваренной соли) составляет менее 1 г. 
Потребление соли жителями Центральной Европы 
в среднем превышает эту величину примерно в 
10 раз. Поскольку чрезмерное потребление соли 
может вызвать повышение артериального давления, 
суточное поступление соли с пищей не должно 
превышать 10 г. 

Микроэлементы. Существует множество микро
элементов, выполняющих определенные физиоло
гические функции. Здесь мы рассмотрим лишь же
лезо, фтор, иод и медь. B табл. 28.12 приведены 
рекомендации по потреблению этих микроэлемен
тов, величина их запасов в организме и проявления 
их недостаточности. Потребности в железе и иоде 
повышены у детей и беременных женщин. При 
передозировке почти всех микроэлементов возни
кают нарушения тех или иных физиологических 
функций. Особенно опасен в этом отношении фтор, 
токсическая доза которого лишь незначительно пре
вышает суточную потребность (см. табл. 28.12). 
Содержание микроэлементов в пище подробно опи
сано в ряде работ [6] . 

Недостатком иода обусловлено заболевание, 
характеризующееся увеличением щитовидной желе
зы и иногда сопровождаемое нарушением секреции 
тироксина. B некоторых районах земного шара оно 
встречается с повышенной частотой (эндемический 
зоб). После того как было начато обогащение пова
ренной соли небольшими количествами иода, забо
леваемость зобом резко снизилась. 

Единственный компонент питания, недоста
точность которого распространена в условиях 
Центральной Европы,-это железо. Содержание же
леза в пище лишь с трудом покрывает потребности 
в этом микроэлементе, поскольку в кишечнике вса
сывается лишь 3-8% железа растительного проис
хождения и около 23%-животного (в составе гема). 
Основные симптомы, наблюдающиеся при недоста
точности железа,-это утомляемость, головная боль, 
снижение работоспособности и нарушение роста 
кожи и ее производных (волос и ногтей). При 
значительном недостатке железа возникает желе-
зодефицитная анемия. Если человек периодически 
теряет кровь (при менструациях, желудочно-ки
шечных кровотечениях, в результате частой сдачи 
крови и т.д.), то обычный рацион питания, харак
терный для жителей Центральной Европы, уже не 
может восполнить потерь железа. B связи с этим 
у многих женщин детородного возраста нет моби
лизуемых запасов Fe

2 +
 , и при дополнительной 

кровопотере (например, при хирургических опера
циях) или повышении потребности в железе во 
время беременности у них может возникнуть желе-
зодефицитная анемия. B странах Европы такая ане
мия встречается у 30-40% женщин детородного 
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Таблица 28.12. Микроэлементы с хорошо известными физиологическими функциями. Проявления 
недостаточности, величина запасов и рекомендации по потреблению для взрослых 

возраста, хотя в странах, где население потребляет 
мясо в больших количествах, она начинает встре
чаться реже. 

28.3. У с в о е н и е питательных 
веществ; п и щ е в о й р а ц и о н 

Усвоение питательных веществ 

B обменные процессы организма могут вклю
чаться только компоненты пищи, всосавшиеся в 
пищеварительном тракте. Большая часть этих ком
понентов должна предварительно подвергнуться 
перевариванию; однако даже при нормальном пи
щеварении всосаться могут не все вещества (или 
продукты их расщепления). Усвояемость смешанной 
пищи, характерной для жителей Центральной 
Европы, составляет только 90-95% (по калори
ческой ценности). Это связано с тем, что некоторые 
вещества (например, растительный углевод целлю
лоза) не перевариваются в верхних отделах пищева
рительного тракта человека. Если целлюлозные 
стенки растительных клеток не разрушаются во 
время предварительной обработки пищи (например, 
при ее приготовлении или жевании), то содержимое 
растительных клеток не усваивается. Усвояемость 
пищи снижается также при кишечных заболеваниях 
типа дизентерии или холеры и после резекции ки
шечника. Однако в общем случае способность ки
шечного эпителия к переносу питательных вешеств 
лишь изредка служит фактором, лимитирующим 
всасывание. 

Биологическая ценность питательных веществ. 
Ценность всосавшихся питательных веществ для 
организма может быть различной в зависимости от 
их природы (с. 729). Это особенно касается белков, 
поскольку содержание в них незаменимых амино
кислот варьирует. Биологическая ценность расти
тельных белков ниже, чем животных. 

Сбалансированный рацион 

Составление сбалансированного рациона имеет 
большое практическое значение. Многие вопросы 
диетологии в настоящее время служат предметом 

горячих споров. Существуют четыре основных 
физиологических принципа составления пишевых 
рационов. 
1. Калорийность суточного рациона данного чело

века должна соответствовать его энергетическим 
затратам. 

2. Содержание в рационе белков, жиров и углеводов 
должно быть равным хотя бы минимальной 
потребности в них (см. табл. 28.5). 

3. Содержание в рационе витаминов, солей и 
микроэлементов также должно быть равным по 
меньшей мере минимальной потребности в них 
(см. табл. 28.7, 28.9, 28.11, 28.12). 

4. Содержание в рационе витаминов, солей и мик
роэлементов должно быть ниже токсического 
уровня. 

B 1875 г. немецкий физиолог Фойт предложил 
использовать для оценки рациона некий показатель 
("KostmafT, "diet measure"). B этом показателе учи
тываются калорийность рациона и соотношение в нем 
питательных веществ [12]. Показатель Фойта, выве
денный «для среднего рабочего на основании большого 
числа наблюдений», был следующим: белки-118г, 
ж и р ы - 5 6 г , углеводы-500 г (в весовых процентах-
18:8:74), 12750 кДж в сутки. B начале века в результате 
массового обследования населения был предложен иной 
рацион: белки 84 г, жиры-65 г, углеводы-453 г (в весо
вых процентах-14:11:75), 11730 кДж в сутки [11]. Из 
этих данных было выведено известное соотношение бел
ков, жиров и углеводов в сбалансированном рационе 
( 1 : 1 : 4 в весовых единицах, или 15:30:55% в единицах 
энергии). 

Современные рекомендации составлены с не
которым «запасом надежности» (табл. 28.13). Су
точный рацион здорового взрослого человека дол
жен быть следующим [6]: беяки-0,8 г/кг, в том 
числе по меньшей мере половина должна прихо
диться на животные белки; жиры-25-30% общего 
числа калорий (из них одна треть-насыщенные 
жирные кислоты); энергетические затраты у лиц, 
занимающихся тяжелым физическим трудом, могут 
покрываться на 40% за счет жира; оставшаяся часть 
энергии, если только она превышает 10%, должна 
обеспечиваться углеводами (в среднем 55-65% 
общего количества калорий). Исследования, прове-

Микроэлемент Симптомы недостаточности Запасы Суточная потребность 

Железо Железодефицитная анемия 4-5 г, из них 800 мг спо 12 мг Fe 2 + ; у женщин детород
собно мобилизоваться ного возраста-18 мг 

Фтор ? Для профилактики кариеса-
1 мг; свыше 5 мг-токсичен! 
(остеосклероз) 

Иод Зоб, гипотиреоз 10 мг 180 200 мкг 
Медь Нарушение всасывания железа, 100-150 мг 2-4 мг 

анемия, нарушение пигмента 
ции 
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Таблица 28.13. Калорийность рациона для лиц в возрасте 19 50лет усредненные данные для 
населения Германии по результатам обследования, проведенного в 1 9 8 0 - 1 9 8 1 гг. (по [ 5 ] ) 

Женщины Мужчины 

рекомендуемая фактическая рекомендуемая фактическая 
величина величина величина величина 

Общее поступление энергии, 8800 12 200 10 500 16 300 
кДж/сут 

Белки, г/сут 45 74 55 105 
Жиры, г/сут 58-81 118 68-95 143 
Углеводы, г/сут 298-352 293 354-417 380 

Алкоголь (в сутки) 3 4 r » 1020 кДж 60 r « 2070 кДж 
Доля общей калорийности 8% 13% 

денные во время и после обеих мировых войн, т.е. 
в условиях недостаточного и плохо сбалансирован
ного питания населения, а также более поздние 
работы показали, что для жителей европейских 
стран такое соотношение является оптимальным. 

B настоящее время средние энергетические за
траты населения повсеместно снизились, поскольку 
доля тяжелого физического труда уменьшилась. 
Так, рацион жителей ФРГ, как и других развитых 
стран, по данным на 1980-1981 гг. был чрезмерно 
калорийным и включал слишком много жиров и 
слишком мало углеводов (табл. 28.13). Кроме того, 
при среднем суточном потреблении алкоголя 34-69 г 
добавляется 1020-2070 кДж/сутки (табл. 28.13). 

Из существенных различий между рекомендуе
мыми и фактическими значениями потребления 
пищи, приведенными в табл. 28.13, вовсе не следует, 
что ежедневное депонирование энергии должно 
составлять 3400 кДж у женщин и 5800 кДж у муж
чин: это привело бы к тому, что за каждые сутки 
в их организме откладывалось бы соответственно 87 
и 150 г жира! Дело в том, что, во-первых, данные 
о потреблении пищи получены на основании данных 
о количестве проданных продуктов, а они еще не 
означают, что все эти продукты были съедены; 
во-вторых, влияние, оказываемое избыточным 
потреблением питательных веществ на отложение 
жира, очень неоднозначно и не сводится к простой 
линейной зависимости. 

При небольших отклонениях от рекомендуемых со
отношений питательных веществ в пище серьезных наруше
ний не возникает. Жиры и углеводы в широких пределах 
взаимозаменяемы соответственно их калорийности (пра
вило изодинамии; с. 723). При недостаточном потребленнн 
углеводов глюкоза может образовываться путем глюко-
неогенеза из глюкопластических аминокислот, если только 
имеется некоторый их избыток. Первым признаком пони
жения уровня сахара в крови (гипогликемии) служит силь
ное чувство голода и снижение физической и умственной 
работоспособности. Если сахар крови снижается на
столько, что перестают удовлетворяться потребности в 
нем головного мозга, наступают потеря сознания и судо
роги (гипогликемический шок). Если же углеводы потреб

ляются в нзбытке, то они превращаются в жиры и в таком 
виде откладываются в запас. B результате возникает 
ожирение. Кроме того, чрезмерное потребление углево
дов может приводить к расстройствам пищеварения из-за 
усиления процессов брожения в толстом кишечнике. 

При значительном снижении потребления жиров 
уменьшается поступление жирорастворимых витами
нов, что может приводить к гиповитаминозам. Кроме 
того, могут наблюдаться проявления недостаточности 
незаменимых жирных кислот (см. с. 729). При повышении 
в рационе содержания жиров увеличивается отложение 
жира в организме, а при чрезмерном потреблении на
сыщенных жирных кислот может возникать гиперхо-
лестеролемия (см. с. 737)-фактор риска ряда заболеваний, 
(с. 737). Напротив, увеличение потребления ненасыщенных 
жирных кислот, возможно, способствует снижению уровня 
холестерола в крови (см. с. 725). 

Недостаточное потребление белков приводит к нару
шению физической и умственной работоспособности, 
угнетению защитных сил организма, повышенной воспри
имчивости к инфекциям и в крайних случаях - к «голодным 
отекам» и атрофии мышц. При избыточном потреблении 
белков возрастает интенсивность обмена веществ и тепло
продукции (специфическое динамическое действие; с. 723). 
Это может оказаться полезным в условиях холодного 
климата. Однако при увеличении содержания в рационе 
белков усиливаются процессы гниения в толстом кишеч
нике, что может приводить к расстройствам пищеварения. 
Кроме того, избыточное потребление белков способствует 
возникновению приступов подагры у лиц, предраспо
ложенных к этому заболеванию. Это связано с тем, что 
белковая пища содержит большое количество пуриновых 
оснований. 

Особое значение для составления сбалансиро
ванного рациона имеет происхождение пищевых про
дуктов. Незаменимые аминокислоты содержатся в 
основном в животной пище, тогда как раститель
ные продукты служат главным источником водо
растворимых витаминов, солей и микроэлементов. 
При питании только вегетарианскими продуктами 
обычно возникают проявления белковой недоста
точности, поскольку в этих продуктах не хватает 
незаменимых аминокислот. Кроме того, животная 
пища и растительная пища оказывают различное 
влияние на кислотно-щелочное равновесие в орга-
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низме (с. 605). Продукты животного происхождения 
обладают слабокислой реакцией, т. е. служат доно
рами H

+
; растительные продукты, напротив, 

играют роль слабых оснований (акцепторов H
 +

 ). 
Сдвиги кислотно-щелочного равновесия, наступаю
щие при потреблении продуктов определенного 
происхождения, в норме компенсируются почками. 

Большое значение для сбалансированного пита
ния имеет также приготовление пищи. При ее непра
вильной обработке могут разрушаться витамины 
(например, некоторые витамины разрушаются при 
нагревании). Различные приправы, а также серви
ровка стола влияют на цефалическую фазу желу
дочной секреции (см. с. 761). У предрасположенных 
лиц сокогонное действие специй и алкогольных на
питков может приводить к повышенной кислот
ности содержимого желудка. 

B Германии на долю алкоголя приходится в среднем 
8% суточного потребления энергии у женщин и 1 3 % - у 
мужчин, что соответствует 34 69 г алкоголя в сутки. 
Однако при оценке потребления алкоголя следует исхо
дить не только из его калорической ценности, но также из 
его токсического действия. При длительном потреблении 
алкоголя в количестве, превышающем 80 г (я; 2400 кДж) 
в сутки, развиваются поражения печени; если же потребле
ние алкоголя превышает 160 г в сутки, возникают симп
томы интоксикации. 

Специальные диеты 

При составлении диеты следует учитывать не 
только медицинские показания, но также возраст 
и профессию человека. Так, с возрастом потребности 
в энергии снижаются, а относительная потребность 
в незаменимых аминокислотах возрастает. 

Низкокалорийные рационы. B связи с тем что 
среди жителей Европы и Северной Америки доля 
людей, страдающих ожирением, возрастает почти 
в эпидемических масштабах, необходимо остано
виться на некоторых особенностях низкокалорий
ных рационов (хотя обилие диет «для похудения» 
свидетельствует о том, что идеального решения 
здесь не существует). Как и во время курса полного 
голодания (его можно проводить только под 
наблюдением врача), при длительном соблюдении 
таких диет нужно следить за тем, чтобы питатель
ные вещества поступали хотя бы в минимально 
необходимых количествах. Подобные диеты могут 
быть преимущественно белковыми, жировыми или 
углеводными. При выборе диеты следует учитывать 
как ее положительные, так и отрицательные сто
роны. 

Преимущества низкокалорийного рациона, бога
того белками, состоят в том, что при нем в доста
точной степени утоляется голод и, кроме того, под 
влиянием специфического динамического действия 

белков (см. с. 723) возрастает интенсивность об
мена. Недостаток же подобной диеты заключается 
в дороговизне белковых продуктов и в высоком 
содержании в них жира (в скрытом виде; см. с. 725). 
Низкокалорийный рацион, богатый жирами, также 
хорошо утоляет аппетит, однако вследствие того, 
что содержание в таком рационе насыщенных жир
ных кислот обычно высоко, он может привести 
к гиперхолестеролемии. Вдобавок у некоторых лиц 
при повышенном потреблении жиров могут разви
ваться расстройства пищеварения. Преимущество 
низкокалорийного рациоиа, богатого углеводами, 
заключается в том, что во время еды желудок 
в достаточной степени заполняется пищей. Однако 
возникающее при этом чувство сытости быстро 
проходит; к тому же, вскоре после потребления 
низкомолекулярных углеводов возникают колеба
ния уровня сахара в крови и иногда-гипоглике-
мические состояния. B результате вновь появляется 
чувство голода. 

B последние годы предпринимаются попытки 
разработать низкокалорийные продукты питания. Кало
рическая ценность таких продуктов снижена на 40-50%, 
хотя объем остается прежним. Это достигается путем 
удаления жира, замены сахара на сладкие, но малокало
рийные вещества, добавления воды и целлюлозосодержа-
щих продуктов. 

Питание лиц пожилого возраста. При расчете 
рациона для лиц пожилого возраста необходимо 
исходить из следующих принципов. 
1. Энергетические потребности у пожилых людей 

снижены. 
2. Суточная потребность в белках повышена 

(1,2-1,5 г/кг массы тела). 
3. Примерно 30% всей калорийности должно 

обеспечиваться за счет жиров (суточная потреб-
ность-около 70 г). Следует отдавать предпочте
ние ненасыщенным жирным кислотам. 

4. Суточное потребление углеводов должно состав
лять около 300 г. Моносахаридов и дисахаридов 
в пище должно быть как можно меньше. 

5. B связи с тем что у пожилых людей наблюдается 
склонность к остеопорозу (размягчение костей), 
следует обеспечить достаточное содержание в ра
ционе Ca

2+
. Основными источниками кальция 

служат молоко и молочные продукты. 
6. Абсолютные потребности в витаминах в пожилом 

возрасте не изменяются, однако в связи с умень
шением потребности в энергии потребление пищи 
в этом возрасте снижается, и в результате могут 
возникать гиповитаминозы. Кроме того, старики 
часто отдают предпочтение легкоусвояемой пище 
(пюре, белому хлебу и т.д.), что также может 
приводить к недостатку витаминов. 

Искусственные диеты представляют собой на
боры порошкообразных концентратов пищевых 
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веществ, содержащие все необходимые компоненты 
для сбалансированного питания. Можно либо пол
ностью обеспечивать подобными диетами питание 
пациентов, либо применять их в дополнение к 
естественному питанию. 

Грубоволокиистые компоненты пищи. Достоинства, 
приписываемые диетам с высоким содержанием грубово-
локнистых продуктов, заключаются в том, что последние 
стимулируют перистальтику, ускоряя тем самым продви
жение пищевых масс по кишечнику (с. 770), а также спо
собствуют более мягкой консистенции каловых масс. Оба 
этих фактора играют роль в предупреждении запоров и их 
последствий (с. 781). Вместе с тем было показано, что 
даже при длительном питании одними синтетическими 
продуктами без добавления волокнистых веществ никаких 
нарушеиий не возникает. Очевидно, продвижение пищи по 
желудочно-кишечному тракту может нормально осуществ
ляться как при высоком содержании в рационе грубово-
локнистых компонентов, так и при их полном отсутствии. 
B то же время при диете с низким содержанием таких 
компонентов действительно могут наблюдаться запоры. 

28.4. Расчеты веса и п л о щ а д и 
п о в е р х н о с т и тела 

Ожирение как фактор риска 

«Факторами риска» в эпидемиологии называют 
факторы, статистически достоверно ассоциирован
ные с уменьшенной продолжительностью жизни 
(вместе с тем причинная связь между ними неясна). 
Такие факторы тесно связаны с так называемыми 
«болезнями цивилизации» - инфарктом миокарда, 
инсультом и т .д . [1, 7, 11, 17]. Одним из факторов 
риска служит ожирение, так как оно способствует 
повышению артериального давления и возникнове
нию нарушений обмена веществ. Взаимосвязь 
между ожирением и уменьшением продолжитель
ности жизни очень сложна и здесь рассматриваться 
не будет. 

Теоретические показатели веса. Ha основании 
средних цифр («нормальный вес»), специальных кри
териев («идеальный вес») и т.д. были выработаны 
различные рекомендации относительно веса чело
века. Поскольку средние данные зависят от харак
тера питания исследуемого контингента, они могут 
варьировать и существенно изменяться в периоды 
голода или избыточного питания. B связи с этим 
для оценки веса как фактора риска на средние 
показатели опираться нельзя. 

Показатели идеального веса MLIC представляют 
собой значения веса, статистически коррелирующие 
с наибольшей ожидаемой продолжительностью 
жизни. Эти показатели были получены страховой 
компанией Metropolitain Life-Insurance Company 
(отсюда их название) при обследовании более 
5 млн. жителей Северной Америки. K другим пока

зателям теоретического веса (см. обзор [18]) от
носятся индекс Брока (рост в см —100 = индекс 
Брока в кг) и индекс Кетеле, называемый также 
индексом массы тела (ИМТ); последний равен част
ному от деления веса (в кг) на квадрат роста (в м). 
Рекомендуемое значение этого индекса составляет 
приблизительно 22 для женщин и 24 для мужчин. 
Германское общество питания рекомендует (исходя 
в значительной степени из практических соображе
ний) использовать индекс Брока без коррекции [6]. 

Проблемы, возникающие при использовании 
теоретически рассчитанных показателей веса, можно 
проиллюстрировать на примере показателей 
идеального веса MLIC [21]. Эти показатели выве
дены для различных возрастов и трех типов тело-
сложения-хрупкого, среднего и крупного (см. [13]). 
B то же время нет общепризнанных критериев, по 
которым человека можно отнести к одной из этих 
трех групп. Кроме того, избыточный вес может 
быть связан не только с ожирением (в результате 
переедания), но и с увеличением мышечной массы (в 
результате тренировки) или количества воды в 
организме (обычно-при патологии). Из этих трех 
вариантов только ожирение имеет значение для 
профилактической медицины: оно служит показа
телем энергетической перегрузки процессов обмена, 
статистически достоверно коррелирует с атеро
склерозом, сахарным диабетом и подагрой. B связи 
с изложенными выше соображениями ожирение 
лучше диагностировать не путем взвешивания боль
ного, а по содержанию в организме жира, для 
определения которого существуют довольно прос
тые методы Оэис. 28.1). 

Соотношения между ростом и весом у детей 
определяют при помощи так называемых сомато-
грамм, разработанных с учетом средних показате
лей для различных возрастов [13, 20]. 

Состав тела 

Вес человека зависит главным образом от трех 
показателей: содержания воды, содержания жира 
и мышечной массы. B среднем на долю внеклеточной 
воды приходится около 15% веса тела, на долю 
жира - 2 0% и на долю мышц-4 0% . Все эти три 
показателя (особенно относительная доля жира) 
могут значительно варьировать. Отклонения лю
бого из этих показателей (или нескольких одно
временно) сопровождаются изменениями веса тела. 

Увеличение содержаиня воды приводит к отекам (во
дянке). При этом вода может распределяться между раз
личными жидкостными пространствами. Методы измере
ния содержания воды рассматриваются на с. 817. Содер
жание жира у человека колеблется между 8 и 50%; у жен
щин это содержание в среднем больше, чем у мужчин (см. 
табл. 28.14). C возрастом среднее относительное коли
чество жира возрастает. Удобным способом оценки содер-
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Рис. 28.1. Измерение толщины кожной складки с по
мощью калипера. B каждом из характерных мест изме
рения захватывают двумя пальцами кожную складку 
и оттягивают ее примерно на 1 см. Затем накладывают 
калипер. отпускают его рычажок и спустя 2 секунды 
считывают показания шкалы (по [ 1 6 ] , цит. по [ 2 2 ] ) 

жания жнра служит измерение толщины кожной складки 
в четырех характерных участках: (над двуглавой и трех
главой мышцами и в подлопаточной и подвздошной об
ласти) при помощи кронциркуля (калипера) фис. 28.1). 
Сумма результатов измерения хорошо соответствует 
процентному содержанию жира в организме (см. [16] 
и табл. 28.14). Общее количество жира можно вычислить 
также, исходя из удельного веса тела (отклонения удель
ного веса от плотности воды обусловлены главным обра
зом изменениями содержания жира). Мышечная масса тела 
может уменьшаться при голодании и увеличиваться в 
результате специальной тренировки в изометрическом 
режиме («культуризм»). Мышечную массу определяют 
либо по величине экскреции креатина, либо путем 
радиологического измерения общего содержания калия 
в организме (с помощью счетчика). Последний способ 
основан на том, что калий содержится преимущест
венно в мышцах. Обычно для оценки мышечной массы 
используют показатель безжировой массы тела (БМТ), 
равный массе тела за вычетом массы жира. 

Площадь поверхности тела 

Непосредственно измерить площадь поверх
ности тела очень трудно. Можно определить ее 
с помощью приближенной формулы Дюбуа и 
Дюбуа: П = 71,84В°-

425
-Р

ОЛ25
, где П-площадь 

поверхности тела в см
2
; В-вес тела в кг, а Р-рост 

в см [13]. Для упрощения подсчета площади по-

Таблица 28.14. Таблица соотношений между суммар
ной толщиной кожных складок в четырех характерных 
местах (см. рис. 28.1) и содержанием жира в организме 
для мужчин и женщин разных возрастных групп (со
ставлена на основании измерений у лиц с нормальным 
весом в соответствии с индексом Брока) (по [ 1 9 ] ) 

Возраст, лет Женщины Мужчины Возраст, лет 

Z, мм % жира Z мм % жира 

15-19 71,0 30,2 48,6 17,4 
20-24 73,0 31,5 49,7 18,9 
25-29 75,0 32,7 50,8 20,4 
30-34 77,0 34,0 51,9 21,9 
35-39 79,1 35,2 53,0 23,4 
40-44 81,1 36,5 54,0 24,9 
45-49 83,2 37,7 55,0 26,4 
50-54 85,3 39,0 56,0 27,9 
55-59 87,4 40,2 57,0 29,4 

верхности тела можно пользоваться номограм
мами, однако при этом также получают лишь 
приблизительные значения. 

Для грубой оценки величины ожоговой поверх
ности используют «правило девяток» Уоллеса. Со
гласно этому правилу, общую площадь поверхности 
тела можно разделить следующим образом: 9 % -
рука, 18%-нога, 36%-туловище и 9%-голова и 
шея. 

Площадь поверхности тела как «общий знамена
тель» физиологических параметров. Многие физио
логические показатели, такие, как основной обмен, 
общий объем крови и объем сердца, зависят от 
размеров тела, и часто их выражают в пересчете на 
единицу поверхности или массы тела, добавляя при 
этом прилагательное относительный (например, 
относительный объем сердца). Исходя из теорети
ческих соображений, в качестве «общего знамена
теля» различных физиологических показателей 
лучше использовать не массу тела, а его поверх
ность. B то же время на практике чаще используют 
именно массу, поскольку ее можно определить го
раздо проще и точнее; кроме того, вес тела служит 
одной из исходных величин для вычисления пло
щади поверхности. 
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Глава 29 

ФУНКЦИИ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО TPAKTA 
К. Эве, У. Карбах х 

Основное назначение желудочно-кишечного 
тракта-превращение пищи в такие молекулы, кото
рые могут всасываться в кровь и транспортиро
ваться в другие органы. Начинаются эти процессы 
с механической обработки пищи (измельчения, пе
ремешивания, перемещения) и секреции пищевари
тельных соков. Содержащиеся в соках ферменты 
расщепляют белки, жиры и углеводы на мелкие 
фрагменты, способные всасываться (переваривание). 
Вместе с водой, минеральными солями и витами
нами конечные продукты переваривания поступают 
из просвета кишечника через клетки его слизистой 
оболочки в кровь и лимфу (всасывание). 

Желудочно-кишечный тракт представляет собой 
сплошную трубку, соединяющую ротовое отверстие 
с анальным, и состоит из ротовой полости, глотки, 
пищевода, желудка, тонкого и толстого кишечника. 
B желудочно-кишечный тракт поступают продукты 
секрепии нескольких органов, в том числе слюнных 

Рис. 29.1. Расположение органов, участвующих в пере
варивании и всасывании 

и поджелудочной желез и печени (рис. 29.1). Стенки 
пищеварительной трубки на всем ее протяжении 
построены по единому плану (рис. 29.2), хотя раз
ные ее отделы выполняют различные функции. 

Одни отделы желудочно-кишечного тракта (ро
товая полость и пищевод) служат в основном для 
транспортировки пищи, другие (желудок и толстый 
кишечник)-для ее хранения, третьи (тонкий кишеч-
н и к ) д л я переваривания и всасывания. Регуляция 
этих функций осуществляется 1) посредством це
лого ряда гормонов и биологически активных пеп
тидов. 2) за счет сократительной активности глад-
комышечных клеток и 3) вегетативной нервной 
системой. Нарушение нормальной функции пище
варительного тракта может приводить к различным 
заболеваниям и клиническим проявлениям: расст
ройствам пищеварения или всасывания, дискинезии 
(понос, запор, рвота, недержание кала) и таким 
явлениям, как изжога, ощущение тяжести и пере
полнения, колики и тошнота. 

Рис. 29.2. Схематическое изображение слоев стенки 
желудочно-кишечного тракта 
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выходят из 5-12-го грудных и 1-3-го поясничных 
сегментов спинного мозга. Они оканчиваются в 
чревном ганглии (пищевод, желудок, двенадцати
перстная кишка и поджелудочная железа), верхнем 
брыжеечном ганглии (тонкий кишечник и верхняя 
часть толстого кишечника) и нижнем брыжеечном 
ганглии (нижний отдел толстого кишечника и аналь
ное отверстие). Нейромедиатором в преганглионар
ных волокнах служит ацетилхолин, а в постган
глионарных - норадреналин. 

Как блуждающий, так и симпатические нервы 
содержат также висцеральные афферентные волок
на. Сигналы, поступающие по этим волокнам в цент
ральную нервную систему, участвуют в возникно
вении ощущений или в запуске безусловных реф
лексов. 

Гормоны и пептиды желудочно-кишечного тракта. 
Желудочно-кишечный тракт относится к органам, 
наиболее подверженным гормональным влияниям, 
как по разнообразию действующих на него гормо
нов, так и по диапазону эффектов. K настоящему 
времени в слизистой желудочно-кишечного тракта 
и в поджелудочной железе обнаружено 18 видов 
клеток, вырабатывающих важные для функций же
лудочно-кишечного тракта гормоны или пептиды. 
K классическим гормонам желудочно-кишечного 
тракта относятся гастрин, секретин и холецистоки
нин; высвобождаясь в кровь под действием специ
фических стимулов, эти вещества воздействуют на 
определенные эффекторные органы. B последние 
годы доказано также существование целого ряда 
биологически активных пептидов, которые, не будучи 
классическими гормонами, действуют на желу
дочно-кишечный тракт в основном так же, как 
гормоны (табл. 29.1). Некоторые из этих пептидов 
действуют паракринным путем, т. е. диффундируют 
из клеток, в которых они образуются, к соседним 
эффекторным клеткам, что не сопровождается по
вышением их концентрации в сыворотке. Другие 
пептиды действуют нейрокринным путем, т .е. вы
свобождаясь из нервных окончаний в местах их 
действия (с. 387). Раньше считали, что некоторые 
нейропептиды (энкефалины, эндорфины) присутст
вуют только в мозгу, но теперь их рецепторы 
обнаружены и в кишечнике [36]. 

Высвобождение гормонов или пептидов может 
происходить при участии блуждающего нерва. 
Кроме того, эндокринные клетки желудочно-кишеч
ного тракта обладают рецепторами, которые взаи
модействуют со специфическими веществами, нахо
дящимися в просвете кишечника. Под действием 
этих веществ из базальных частей клеток высвобож
даются гранулы с гормонами, поступающими затем 
в капилляры. Регуляция образования гормонов в 
желудочно-кишечном тракте отличается от таковой 
в других эндокринных системах тем, что секреция 
гормонов зависит не столько от концентрации гор-

2 9 . 1 . О б щ и е представления 
о ф у н к ц и я х ж е л у д о ч н о -
к и ш е ч н о г о тракта 

Механизмы регуляции 
Внутренняя и внешняя нервные системы (см. также 

с. 353). Желудочно-кишечный тракт имеет собст
венную энтеральную, или внутреннюю, нервную 
систему, называемую также «кишечным мозгом». 
Она функционирует независимо от внешней вегета
тивной нервной системы и регулирует моторную 
и секреторную активности желудка и кишечника. 
Эта нервная сеть состоит из двух отделов-межмы-
шечного (ауэрбахова) сплетения, лежащего между 
слоями продольных и циркулярных (кольцевых, кру
говых) мышц, и подслизистого (мейсснерова) сплете
ния, расположенного между слоем циркулярных 
мышц и подслизистым мышечным слоем (рис. 29.2). 
Эфферентные волокна ауэрбахова сплетения окан
чиваются на клетках гладких мышц продольных 
и циркулярных слоев; они регулируют тонус мышц 
и ритм их сокращений. Подслизистое сплетение 
регулирует в основном секреторную активность 
эпителиальных клеток. Афферентные волокна обоих 
сплетений передают сенсорные сигналы от механо-
рецепторов и болевых рецепторов в центральную 
нервную систему. 

Значительное влияние на моторную и секретор
ную активности желудочно-кишечного тракта ока
зывает внешняя вегетативная нервная система. 
Желудочно-кишечный тракт обильно снабжен пара
симпатическими и симпатическими нервными во
локнами. Преганглионарные волокна блуждающего 
нерва, выходящие из продолговатого мозга, иннер-
вируют пищевод, желудок, тонкий кишечник, про
ксимальный отдел толстого кишечника, печень, 
желчный пузырь и поджелудочную железу, а во
локна, выходящие из крестцового отдела спинного 
мозга, иннервируют сигмовидную кишку, прямую 
кишку и область анального отверстия (с. 344). Па
расимпатические нервные волокна, иннервирующие 
желудочно-кишечный тракт, оканчиваются в ганг
лиях интрамуральных сплетений или в ганглиях, 
расположенных в стенках слюнных желез и печени. 
Нейромедиатором в преганглионарных нервах слу
жит ацетилхолин, который взаимодействует с нико
тиновыми рецепторами, локализованными на мем
бранах ганглионарных клеток. Ацетилхолин служит 
медиатором и в постганглионарных нервных окон
чаниях, но в этом случае он взаимодействует с мус-
кариновыми рецепторами эффекторных клеток. Су
ществует множество биологически активных пеп
тидов, также выполняющих роль постганглионар
ных медиаторов; это, например, вазоактивный ин-
тестинальный полипептид (ВИП), энкефалины, ве
щество P и серотонин. 

Симпатические преганглионарные нервные во
локна, иннервирующие желудочно-кишечный тракт, 
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Таблица 29.1. Гормоны и биологически активные пеп
тиды желудочно-кишечного тракта 

Нейропептиды 

ВИП (вазоактивныи ин- Угнетает желудочную секрецию, 
тестинальный полипеп- стимулирует панкреатическую 
тид) секрецию (бикарбоната) и не

зависимое от желчных кислот 
желчеотделение. Расслабляет 
гладкие мышцы 

Вещество P Стимулирует слюнные железы 
и сокращение гладких мышц 

Энкефалины, эндорфины Угнетают сокращения гладких 
мышц 

монов или пептидов в крови, сколько от прямого 
взаимодействия компонентов пищи с эндокринными 
клетками пищеварительного тракта. 

Гормоны и пептиды желудочно-кишечного тракта 
можно разделить на две группы по их аминокислот
ным последовательностям. K первой группе отно
сятся гастрин и холецистокинин, имеющие пять 
одинаковых концевых аминокислотных остатков. 
Оба соединения действуют на один и тот же рецеп
тор на поверхности клетки и с одинаковым резуль
татом, хотя эффективность их действия может быть 
разной в зависимости от специфичности рецептора. 
Так, например, гастрин влияет на париетальные 
клетки сильнее, чем холецистокинин, а последний 
оказывает более сильное действие на сокращения 
желчного пузыря по сравнению с гастрином. Наи
более характерным представителем второй группы 
гормонов и пептидов является секретин. B эту же 
группу входят вазоактивный интестинальный поли-
пептид, глюкагон и глюкозозависимый инсулинотроп-
ный пептид-все родственные секретину по наличию 
в полипептидной цепи одной и той же аминокислот-

Рис. 29.3. Стимуляция секреции ферментов различ
ными гормонами и медиаторами и внутриклеточные 
механизмы их действия (сопряжение стимуляции и 
секреции) 

ной последовательности. B одних случаях гормоны 
этих двух групп действуют как антагонисты по 
отношению к эффектам друг друга, однако их 
эффекты могут быть и синергическими в определен
ном органе. Примером синергизма может служить 
действие этих гормонов на ацинозные клетки 
поджелудочной железы фис. 29.3). Секрецию фер
ментов поджелудочной железой стимулируют как 
гормоны первой группы (гастрин и холецистоки
нин), так, хотя и в меньшей степени, некоторые 
гормоны второй группы (секретин и ВИП). B ре
зультате взаимодействия всех этих «первых посред
ников» с их рецепторами повышается внутрикле
точная концентрация кальция (гастрин, холецисто
кинин) или увеличивается образование цАМФ 
(секретин и ВИП). B свою очередь последние, дейст
вуя в качестве «вторых посредников», стимулируют 
секрецию ферментов клетками поджелудочной же
лезы. 

Моторика желудочно-кишечного тракта 

Виды перистальтики. Переваривание и всасы
вание в желудочно-кишечном тракте в большой 
степени зависят от изменений конфигурации его 
стенок, связанных с сокращением и расслаблением 
их мускулатуры. Основные виды перистальтики по
казаны на рис. 29.4. Продвижение пищевого комка 
от орального отверстия к анальному обусловлено 
пропульсивной перистальтикой - волнообразно рас
пространяющимися по кишке сокращениями цир
кулярных мышц, которым, как правило, предшест
вует волна расслабления. Перемешиванию пищевого 
комка с пищеварительными соками способствуют 
непропульсивная перистальтика, распространяю
щаяся лишь на небольшое расстояние, и ритми
ческая сегментация. Сегментация означает одновре
менное сокращение циркулярных мышц то в одних, 
то в других близко расположенных участках кишки, 
чередующихся с участками расслабления. По
скольку при этом частота сокращений уменьшается 
в направлении от верхних отделов кишечника к 
нижним, содержимое кишечника благодаря непро-
пульсивной перистальтике медленно перемещается 
в сторону анального отверстия. Различные в функ-

Гормоны Основные функции 

Гастрин Стимулирует желудочную сек
рецию, вызывает трофические 
эффекты 

Секретин Стимулирует панкретическую 
секрецию (бикарбонат) 

Холецистокинин Стимулирует панкреатическую 
секрецию (ферменты), сокра
щения желчного пузыря 

Биологически активные пеп
тиды («кандидаты» в 
гормоны) 
Соматостатин Угнетает секрецию (желудок. 

поджелудочная железа) 
Панкреатический поли Угнетает секрецию (панкреати

пептид ческого сока, желчи) 
Урогастрон- Угнетает секрецию (желудок) 
Энтероглюкагон Угнетает секрецию (желудок, 

поджелудочная железа). Сти
мулирует желчеотделение 

Нейротензин Угнетает секрецию и опорожне
ние желудка, вызывает суже
ние сосудов 

Г И П (глюкозозависи Вызывает высвобождение инсу
мый инсулинотроп- лина 
ный пептид) 
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Рис. 29.4. Виды перистальтики желудочно-кишечного 
тракта и их функциональное значение 

циональном отношении отделы пищеварительного 
тракта отделены друг от друга за счет тонического 
сокращения и периодического расслабления спе
циализированных участков-сфинктеров. Например, 
между пищеводом и желудком находится нижний 
сфинктер пищевода, а между подвздошной кишкой 
и слепой-илеоцекальная (баугиниева) заслонка. Бла
годаря сокращению этих сфинктеров пища продви
гается только в одном направлении. 

Регуляция перистальтики. Потенциал покоя на 
мембранах гладкомышечных клеток желудочно-ки
шечного тракта характеризуется спонтанной рит
мической деполяризацией, носящей название медлен
ных волн (с. 86). Эта деполяризация не вызывает 
механического ответа мышц, но если на нее накла
дываются кратковременные потенциалы действия, 
то в результате входа в клетки ионов Ca

2+
 разви

вается мышечное сокращение. Сила сокращений 
зависит от числа потенциалов действия. B связи 
с этим каждое сокращение мышц коррелирует с воз
никновением медленной волны. Основной ритм 
медленных волн варьирует в разных отделах желу
дочно-кишечного тракта и составляет в желудке, 
в двенадцатиперстной кишке и подвздошной кишке 
соответственно 3, 12 и 8 сокращений в минуту. 

«Голодный» миоэлектрический двигательный 
комплекс. Когда в желудке и тонком кишечнике 
иссякают остатки пищи, в пищеварительном тракте 
происходит характерное явление-ритмические 
сокращения, получившие название «голодных». 
После относительно продолжительного периода 
покоя (фаза 1; длительность около 1 ч) и эпизоди
ческих хокращений (фаза 2; продолжительность 
около 30 мин) резко повышается электрическая и 
двигательная активность (фаза 3; продолжитель
ность около 15 мин). Эти фазы показаны на рис. 29.5. 

Bo время фазы 3 в антральном отделе желудка или 
в двенадцатиперстной кишке возникают многочис
ленные потенциалы действия и сильные сокращения, 
частота которых составляет 10-12/мин. Фронт 
«голодных» сокращений распространяется вниз по 
тонкому кишечнику, и когда он достигает под
вздошной кишки, в верхнем отделе желудочно-ки
шечного тракта возникает новая волна сокращений. 
Скорость продвижения фронта «голодных» сокра
щений составляет 6-8 см/мин в верхнем отделе 
кишечника и 2 см/мин в нижнем отделе, а весь цикл 
занимает около 1,5 ч. Фронт активности проталки
вает вперед остатки пищи, скопления бактерий и 
даже чужеродные предметы. Этот перемещающийся 
комплекс двигательной активности получил образ
ное название «домоправителя» желудочно-кишеч
ного тракта. У больных с патологически высоким 
количеством бактерий в тонкой кишке эта двига
тельная активность нарушена. 

Миоэлектрический двигательный комплекс воз
никает в гладкомышечных клетках и в интраму-
ральном нервном сплетении кишечника. Возникает 
он автономно, но может подвергаться модифици
рующему воздействию со стороны вегетативной 
нервной системы или гормонов. Особую роль в 
этом процессе играет гормон мотилин, основным 
источником которого служит слизистая верхних 

Рис. 29.5. «Голодный» миоэлектрический двигатель
ный комплекс. Процент медленных волн, за которыми 
следуют «голодные» сокращения мышц. B фазе 1 двига
тельная активность отсутствует. B фазе 2 (серые стол
бики) 50% медленных волн уже вызывают сокращения, 
а в фазе 3 (красные столбики) сократительная актив
ность достигает максимума. Фронт двигательной актив
ности перемещается от двенадцатиперстной кишки 
(еерхнийрисунок) и подвздошной (нижнийрисунок) за 
1,5 ч, и затем весь цикл начинается сначала. Прием 
пищи (отмечен стрелкой) прерывает этот «голодный» 
комплекс 
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отделов тонкого кишечника. Об этом свидетельст
вует повышение концентрации мотилина в крови 
в фазе 3, а также тот факт, что весь комплекс может 
быть запущен преждевременно путем внутривен
ного введения мотилина. 

Основные механизмы секреции 

Пищеварительные соки интенсивно синтезируются 
в секреторных клетках различных органов-слюн-
ных желез, ротовой полости, желудочных и кишеч
ных желез и экзокринного отдела поджелудочной 
железы. Выделяемый этими клетками первичный 
секрет представляет собой раствор, содержащий 
минеральные соли, ферменты и другие белки. При 
прохождении первичного секрета через выводные 
протоки его состав, особенно электролитный, может 
подвергаться значительным изменениям. 

Функциональная анатомия. Пищеварительные 
ферменты-эго белки, образующиеся в специали
зированных железистых клетках. Их синтез начи
нается в шероховатом эндоплазматическом pemu-
кулуме базальной части клетки. По цистернам или 
канальцам эндоплазматического ретикулума ново
образованный белок достигает апикальной части 
клетки и попадает в цистерны аппарата Гольджи, 
где он концентрируется в зимогеновых гранулах 
диаметром около 3 мкм. Под действием секретор
ных стимулов гранулы высвобождаются из клетки 
путем экзоцитоза. При этом мембрана гранулы 
сливается с поверхностной мембраной апикальной 
части клетки, и в месте слияния образуется от
верстие, через которое содержимое гранулы выде
ляется из клетки в проток. 

Регуляция секреции. Активность пищевари
тельных желез может стимулироваться блуждаю
щим нервом и соответственно угнетаться атропи
ном. Кроме того, секрецию желез активируют или 
подавляют специфические гормоны. B качестве вто
рых посредников в этом процессе участвуют ионы 
Ca

2+
 и цАМФ (см. рис. 29.3). 

Иммунная система, связанная с 
желудочно-кишечным трактом 

Вместе с усвояемыми компонентами пищи и не-
перевариваемыми волокнистыми компонентами в 
пищеварительный тракт попадает множество анти-
тенов-бактерий, вирусов и пищевых аллергенов. Для 
защиты от них в желудочно-кишечном тракте 
имеется иммунокомпетентная лимфоидная ткань. Эта 
ткань составляет около 25% всей его слизистой 
оболочки, и общий объем ее равен почти половине 
объема селезенки. B анатомическом и функциональ
ном отношении лимфоидная ткань, связанная с 

желудочно-кишечным трактом, делится на три 
отдела. 

1. Пейеровы бляшкы-скопления лимфоидных 
фолликулов, в которых собираются попа
дающие в кишечник антигены и вырабаты
ваются антитела к ним. 

2. Лимфоциты и плазматические клетки, при
сутствующие в собственной пластинке и об
разующие иммуноглобулины, главным обра
зом lgA; поскольку эти иммуноглобулины 
содержат две полипептидные цепи большего 
размера, чем IgA в сыворотке, их называют 
секреторными IgA (sIgA). 

3. Внутриэпителиальные лимфоциты, представ
ленные в основном Т-лимфоцитами. 

Частью иммунной системы желудочно-кишеч
ного тракта можно считать также мезентериальные 
лимфатические узелки и ретикулоэндотелиалъную 
систему печени, которые служат продолжением 
дренажной системы лимфы и портальной крови. 

Три указанные системы находятся в непосредст
венном контакте с антигенами, попадающими в 
кишечник. Внутриэпителиальные лимфоциты отде
лены от просвета кишечника только плотными 
контактами между эпителиальными клетками. 
Между пейеровыми бляшками и просветом кишеч
ника находятся специальные клетки, называемые 
М-клетками; они способствуют транспорту анти
генов в лимфатические фолликулы. Наконец, лим
фатические клетки собственной пластинки располо
жены рядом с капиллярами и лимфатическими со
судами (см. рис. 29.32, с. 772). B норме этот им
мунологический барьер обеспечивает достаточную 
защиту, но при инфекции слизистой, вызванной 
особо патогенными бактериями, или под действием 
других вредных факторов он может быть разрушен. 

Газы желудочно-кишечного тракта 

Газы желудочно-кишечного тракта изучены не
достаточно, а между тем их скопление в кишечнике 
(метеоризм) имеет важное клиническое значение. 

Объем и состав газов. Объем газов в организме 
может быть измерен с помощью плетизмогра
фии-метода, основанного на вдувании в кишечник 
аргона. Количество газа, выделяющегося из кишеч
ника, можно определить с помощью введенного 
в кишечник катетера. B норме в желудочно-кишеч
ном тракте содержится менее 200 мл газов. Ежед
невно через прямую кишку выделяется около 600 мл 
газов (от 200 до 2000 мл), и выходят они в виде 
приблизительно 15 порций по 40 мл каждая, хотя 
существуют значительные индивидуальные разли
чия. Ha диете, богатой целлюлозой, количество 
газов может сильно увеличиваться за счет расщеп
ления целлюлозы бактериями в толстом кишечнике. 
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При употреблении в пищу бобов количество выде
ляемого газа может увеличиваться в десять раз. 

Однако чувство распирания кишечника не всегда кор
релирует со скоплением в нем газов. Когда субъекту 
с синдромом раздражения толстой кишки вдувают инерт
ный газ или раздувают введенный в кишечник резиновый 
баллон, он испытывает чувство распирания значительно 
раньше, чем здоровый человек. У таких больных понижен 
порог внутрикишечного давления. 

Газовая смесь кишечника на 99% состоит из N 2 , 
O 2 , CO 2 , H2 и CH 4 . Относительные пропорции 
этих газов сильно колеблются в зависимости от 
индивидуальных особенностей человека и проис
хождения газовой смеси. Неприятный запах выде
ляемых из кишечника газов связан с присутствием 
следовых количеств таких ароматических соедине
ний, как индол, скатол, меркаптан и сероводород. 

Происхождение газов. Существуют три основных 
источника газов в кишечнике: заглатываемый воз
дух, газы, образующиеся в просвете кишечника, 
и газы, диффундирующие из крови. 

Газовый «желудочный пузырь» образуется в ре
зультате заглатывания воздуха. При каждом акте 
глотания воздух попадает в желудок; его количество 
варьирует у разных людей, но в среднем составляет 
около 2-3 мл. Большая часть этого воздуха выхо
дит из желудка обратно при отрыжке. B просвете 
самого кишечника образуются CO 2 , H2 и C H 4 . 
Диоксид углерода образуется в результате реакции 
между ионами H C O J , секретируемыми поджелу
дочной железой, кишечником и печенью, и ионами 
H

+
 , выделяемыми с желудочным соком, а также 

отщепляемыми от жирных кислот. Таким путем 
образуются большие количества CO2 (Р«>2 в 

двенадцатиперстной кишке составляет 200-500 мм 
рт. ст.), но значительная его часть реабсорбируется 
в тонком кишечнике. CO2 в составе газа, скапли
вающегося в толстом кишечнике, образуется в ре
зультате бактериального разложения углеводов. 
При бактериальном разложении невсасывающихся 
углеводов в толстом кишечнике образуется также 
H 2 . Животные, рожденные в стерильных условиях, 
и новорожденные дети не выделяют H 2 . По той же 
причине в тонком кишечнике, содержащем очень 
мало бактерий (см. рис. 29.40, с. 782), H2 практи
чески не образуется. 

Часть H 2 , образующегося в толстом кишечнике, вса
сывается в кровь, поступает с нею в легкие и удаляется 
с выдыхаемым воздухом. Это явление используют в ши
роко применяемом рутинном тесте на скорость эвакуации 
пищи из тонкого кишечника. Обследуемый принимает 
плохо всасываюшийся углевод, после чего с помощью 
газовой хроматографии анализируют выдыхаемый воздух 
и фиксируют время, прошедшее между приемом углевода 
и повышением содержания H2 в выдыхаемом воздухе. Эта 
проба используется также для выявления нарушения вса
сывания углеводов. 

Метан (CH4), так же как H 2 , образуется в ре

зультате разложения углеводов в толстом кишеч
нике. Этот процесс, очевидно, зависит от состава 
кишечной флоры. Приблизительно у 1/3 взрослых 
людей образуются довольно большие количества 
C H 4 , поэтому плотность фекальных масс состав
ляет у них менее 1,0 и они всплывают на поверх
ность воды. 

Еще одним источником газов в просвете кишеч
ника служит их диффузия из плазмы. Направление 
диффузии определяется относительными парциаль
ными давлениями газа в плазме и в просвете кишеч
ника. B плазме давление N2 (PNj = 600 мм рт. ст.), 
O2 (РОг = 50ммрт . с т . ) и CO2 (натощак, когда 
низко содержание HCOJ и H2) выше, чем в просвете 
кишечника, поэтому газы диффундируют в кишеч
ник. Диффузия N2 в кишечнике составляет 1-2 мл/мин, 
а объемы диффузии O2 и CO2 очень малы вследст
вие низких значений парциального давления этих 
газов в плазме. 

H2 и C H 4 образуют с O2 взрывчатую смесь. Имеются 
сообщения о взрывах, приводящих иногда к смертельному 
исходу, которые возникали во время колоноскопического 
удаления полипов с помощью высокочастотной диатермии 
после вдувания воздуха, если кишечник был неполностью 
очищен или применялся маннитол, который расщепляется 
бактериями. 

Основные механизмы транспорта в кишечнике 

Основная функция кишечника-всасывание воды, 
минеральных солей и продуктов переваривания пищи, 
и в этих процессах тонкий кишечник и толстый 
кишечник выполняют разные функции. Основная 
функция тонкого кмшечникя-траиспорт энергети
ческого материала, воды, минеральных солей, 
желчных кислот и витаминов. Толстый кишечник 
служит резервуаром для каловых масс, а также 
играет важную роль в регуляции конечного всасы
вания жидкости из кишечника. Несмотря на функ
циональные и анатомические различия между тон
ким кишечником и толстым, механизмы транспорта 
в их эпителии в принципе одинаковы. 

Терминология. Содержимое кишечника (химус), 
перемещается в двух направлениях-от орального 
отверстия к анальному (благодаря сократительной 
активности стенок кишечника) и от слизистой по
верхности к серозной, т.е. из просвета кишечника 
в эпителий и далее в субэпителиальные капилляры 
и лимфатические сосуды. Здесь мы рассмотрим 
последние из названных транспортных процессов, 
используя понятие скорость транспорта, или поток. 

B принципе вещество может переноситься через 
эпителий кишечника в любом направлении, т.е. из 
просвета кишечника к серозной поверхности и 
наоборот. Когда преобладает однонаправленный 
транспорт от слизистой оболочки к серозной, про
исходит процесс всасывания, а когда перемещение 
происходит от серозной поверхности к слизистой, 
т .е . в просвет кишечника, имеет место секреция 
фис. 29.6). Конечный эффект всегда является ре
зультирующей двух разнонаправленных потоков. 

4-712 
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Рис. 29.6. Перемещение воды и минеральных солей 
в кишечнике. Суммарный перенос является равнодейст
вующей двух противоположных потоков. Если преобла
дает поступление в просвет кишечника, речь идет о сек
реции. Когда выход из просвета кишечника превышает 
поступление в него, имеет место всасыввние. При оди
наковой интенсивности обоих процессов суммарный 
результат равен нулю 

Методы изучения транспорта в кншсчнике. Для изу
чения транспорта веществ в кишечнике используют ме
тоды как in vivo, так и in vitro. Всасывание в кишечнике 
человека можно исследовать с помощью балансовых 
методов, метода перфузии и так называемых тестов на 
толерантность. При использовании балансовых методов 
определяют разницу между количеством вещества, приня
того через рот, и количеством того вешества. которое 
выделяется с калом и мочой; эта разница показывает 
усвояемость данного вещества в кишечнике. 

Перфузию кишечника производят через многостволь
ные катетеры, вводимые в кишечник через рот. Перфу-
зионный раствор вводят в кишечник через проксимальное 
отверстие катетера и отбирают через дистальное отвер
стие. По разности в содержании вещества в исходном 
растворе и в аспирате оценивают эффективность его 
всасывания. 

Клиническая проба иа толерантность заключается во 
введении исследуемого вещества через рот и последующем 
измерении содержания этого вещества или его метабо
лита в моче (d-Kcu<wJHaH проба) или в выдыхаемом воздухе 
(проба на H2 в выдыхаемом воздухе). Эти методы не дают, 
однако, никакого представления о механизмах транспорта; 
для их исследования необходимо определять однонаправ
ленные потоки. 

Механизм транспорта вещества, имеющего электри
ческий заряд, может быть точно охарактеризован только 
при исключении электрохимических градиентов, а осу
ществить это можно в условиях in vitro с помощью камеры 
Азинга (рис. 29.7). При таких исследованиях для 
регистрации потоков вещества в том и другом направ
лениях используют радиоактивные изотопы, а электро
химические градиенты устраняют, замыкая электрическую 
цепь через эпителий путем приложения извне электриче
ского напряжения. 

Для анализа отдельных стадий переноса веществ 
необходимо «открыть» эпителий, считающийся до сих пор 
«черным ящиком». Для этого существуют два пути: 
измерение электрических параметров внутри клеток с 
помощью записывающих электродов, встроенных в ин-
тактную ткань, и изучение процесса транспорта в изолиро
ванных клеточных органеллах путем выделения транс
портных везикул из слизистой и серозной поверхностей 
клеточной мембраны. 

Функциональная анатомия энтероцитов. Два 
соседних энтероцита (клетки кишечного эпителия) 
и заключенное между ними межклеточное про
странство составляют функциональную единицу 
(рис. 29.8). Co стороны, противоположной просвету 
кишечника, энтероциты и межклеточное прост
ранство ограничены базальной мембраной. Послед-

Рис. 29.7. Измерение in vitro однонаправленных потоков с помощью «камеры Азинга». Фрагмент зпителия 
закрепляют между двумя камерами, заполненными газированным раствором электролита, и с помощью двух 
злектродов, расположенных на слизистой и серозной поверхностях, регистрируют разность спонтанных транс
мембранных потенциалов слиэистой. Разность потенциалов уравновешивают с помощью приложенного извне 
электрического тока; таким образом, цепь через зпителий замыкается (по [ 1 3 ] ) 
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Рис. 29.8. Эпителиальные клетки в покое и во время 
всасывания. Соседние клетки образуют вместе с плот
ным контактом и межклеточным пространством функ
циональную единицу. Форма эпителиальных клеток и 
мвжклеточного пространства зависит от функциональ
ного состояния эпителия 

няя не играет большой роли в направленных про
цессах транспорта, поскольку ее структура такова, 
что через нее могут свободно проходить даже круп
ные молекулы. Ha поверхности энтероцитов, обра
щенной в просвет кишечника, имеются микровор
синки. C этой стороны соседние энтероциты соеди
нены плотными контактами, получившими свое 
название из-за того, что под микроскопом они 
имеют вид плотных структур. Первоначально счи
тали, что плотные контакты являются барьером для 
диффузии, но теперь известно, что они по крайней 
мере частично проницаемы для воды и растворенных 
малых молекул, а также играют особо важную роль 
в процессах транспорта в верхних отделах желудоч
но-кишечного тракта [24]. 

Форма энтероцитов и межклеточного прост
ранства подвергается заметным изменениям в за
висимости от их функционального состояния 
Оэис. 29.8). Когда желудок пуст, энтероциты плотно 
примыкают друт к друту и разделены таким узким 
межклеточным пространством, что его с трудом 
удается различить под микроскопом. Bo время про
цесса всасывания объем энтероцитов уменьшается 
вследствие увеличения межклеточного пространства 
за счет поступления в него жидкости и повышения 
гидростатического давления. Это межклеточное 
гидростатическое давление служит движущей силой 
для транспорта воды и минеральных солей из меж-: 
клеточного пространства в субэпителиальные ка
пилляры и лимфатические сосуды (c., 750). 

Клетки слизистой содержат дифференцирован
ные системы органелл (рис. 29.9). Эндоплазмати-
ческий ретикулум играет важную роль в синтезе 
белка; в этом компартменте, в частности, синтези
руются белковые компоненты хиломикронов, обра
зующихся при всасывании жиров, и многие носи
тели, облегчающие транспорт веществ через клетку. 
B аппарате Гольджи хранятся и подвергаются 

химической модификации всосавшиеся, а также но-
восинтезированные в клетке вещества. B энтеро-
цитах присутствуют также лизосомоподобные струк
туры, в которых происходит гидролитическое рас
щепление всосавшихся и синтезированных в самой 
клетке веществ. Обилие митохондрий в энтероцитах 
указывает на высокую интенсивность окислитель
ного обмена, необходимого для выполнения энте-
роцитами их транспортной функции. 

Характерная особенность знтероцитов, имею
щая исключительно важное значение для процессов 
всасывания,-это наличие микроворсинокпальце-
видных выростов на поверхности клеток, обращен
ной в просвет кишечника (рис. 29.9). Микровор
синки образуют щеточную каемку энтероцитов 
шириной около 1-2 мкм. Каждая микроворсинка 
представляет собой цилиндрический вырост цито
плазмы, внутри которого имеется сократительная 
структура, состоящая из филаментов актина и 
обеспечивающая изменение формы микроворсинок. 
Ha апикальной стороне энтероцита волокна раз
ветвляются, образуя сложную сеть (терминальное 
сплетение). Как правило, плотность микроворсинок 
уменьшается в кишечнике в направлении от ораль
ного отверстия к анальному и колеблется от 650 до 
3500 на клетку. B тонком кишечнике микроворсинки 
покрыты дополнительным волокнистым слоем -
гликокаликсом, компоненты которого синтези
руются и секретируются на поверхность энтероци-
тами. B гликокаликсе присутствуют пищеваритель
ные ферменты, адсорбированные или образованные 
в самих энтероцитах (с. 775); в основании слоя 
гликокаликса эти ферменты встроены в мембрану 
микроворсинки. Сам гликокаликс покрыт тонким 
слоем воды, который не удаляется даже при силь-

Рис. 29.9. Строение знтероцита (A) и микроструктура 
щеточной каемки (Б) 

v 
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ньгх перистальтических сокращениях; его называют 
«неперемешивающимся водным слоем». Этот слой 
препятствует прохождению липофильных веществ 
и облегчает перенос растворимых гидрофильных 
частиц. 

Внутри- и межклеточный пути транспорта. Вся 
поверхность энтероцита покрыта трехслойной 
мембраной (см. гл. 1). Химический состав мемб
раны, обращенной в просвет кишечника, обеспечи
вает транспорт через нее жирорастворимых веществ 
путем простой диффузии. B то же время транспорт 
липидов через водную среду цитоплазмы и базола-
теральную мембрану требует затрат энергии и 
осуществляется при участии особого механизма. 

Перенос полярных и несущих электрический за
ряд веществ через липидную мембрану происходит 
чрезвычайно медленно. Чтобы дать приемлемое 
объяснение имеющимся экспериментальным дан
ным, необходимо постулировать существование в 
мембране пор, или каналов, хотя до сих пор их не 
удалось обнаружить с помощью светового микро
скопа. Для пассивного транспорта заряженных ве
ществ важное значение имеет наличие на поверх
ности энтероцитов фиксированного отрицательного 
заряда (с. 752). 

Наряду с переносом веществ через клетки имеет 
место их транспорт через плотные контакты и 
межклеточное пространство. Поскольку прони
цаемость эпителия определяется в основном плот
ными контактами, его физические и электрические 
свойства во многом зависят от этих межклеточных 
структур. 

При электронной микроскопии с использованием 
техники замораживания-скалывания плотные контакты 
имеют вид нитей, сплошь заполняющих промежутки 
между клетками. Число нитей в плотных контактах 
уменьшается в направлении от орального отверстия к 
анальному. Однако плотность этих контактов зависит, 
по-видимому, не только от числа нитей, как думали 
раньше, но и от их состава [17]. 

Свойства эпителия. Транспорт веществ через 
эпителий кишечника почти на 90% (в разных от
делах кишечника по-разному) осуществляется не 
через энтероциты, а межклеточным путем. Про
никновение веществ через эпителий межклеточным 
путем за счет осмотического градиента называется 
пассивной проницаемостью. Плотные контакты в 
тонком кишечнике полностью проницаемы для 
молекул диаметром до 0,8 нм и мало или совсем 
непроницаемы для более крупных молекул. Таким 
образом, для более крупных молекул эпителий 
служит полупроницаемой мембраной и ведет себя как 
сито, разделяющее частицы разных размеров. 

Если вещество, неспособное проникать через 
эпителий, поместить в растворе гипертонической 
концентрации на одну поверхность эпителия, то 

осмотический градиент (л) вызовет приток воды со 
стороны другой его поверхности. Величина осмоти
ческого давления пропорциональна разности кон
центраций маркера (вещества сравнения, неспособ
ного проникать через мембрану): 

О) 
где А[8]-разность концентраций, R-газовая 
постоянная, Т-абсолютная температура. 

Исходя из осмотического градиента, создаваемого 
в результате присутствия вещества на одной стороне 
эпителия, можно рассчитать проницаемость последнего 
для этого вещества. Отношение тока воды, вызванного 
осмотическим давлением вещества, не проникающего че
рез мембрану, к току воды, вызванному исследуемым 
веществом, называют коэффициентом отражения. Этот 
коэффициент служит мерой пассивной проницаемости эпи
телия для незаряженных водорастворимых веществ 
(рис. 29.10). Он равен нулю в случае вещества, для кото
рого эпителий полностью проницаем, и единице в случае 
маркера, для которого он непроницаем. Если коэффициент 
отражения меньше 1, но больше 0, вещество частично 
диффундирует через мембрану. B этом случае размер 
молекул вещества сравним с диаметром пор плотных 
контактов. 

Диаметр пор, или каналов, плотных контактов 
уменьшается вдоль кишечного тракта в направле
нии от проксимальных отделов к дистальным. Эпи
телий тощей кишки человека проницаем для моле
кул диаметром 0,75-0,8 нм, подвздошной кишки 
0,3-0,5 нм, а толстой-только 0,22-0,25 нм. Про
ницаемость эпителия для воды в разных участках 
кишечника поэтому тоже различна. При введении 
гипертонического раствора в просвет двенадцати
перстной кишки приток воды в него в единицу 
времени будет в 3 раза больше, чем в толстой кишке 
(см. также рис. 29.34). Однако пассивная прони
цаемость заряженных частиц зависит не только от 
диаметра каналов, но и от заряда частиц. Следует 
также отметить, что диаметр ионов зависит от их 

Рис. 29.10. Схема пассивного транспорта через зпите-
лий. Перенос воды через зпителий происходит под 
действием осмотического давления, создаваемого раст
воренным в ней веществом; проницвемость мембраны 
для исследуемого вещества может быть рассчитана 
путем сравнения вызываемого этим веществом тока 
воды с током воды, вызываемым маркеромвещест-
вом, для которого мембрана полностью непроницаема. 
Рассчитанная таким образом проницаемость называет
ся коэффициентом отражения а (по [ 1 3 ] ) 
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конфигурации, гидратной оболочки и атомного 
веса. 

Поверхностный заряд эпителиальной клетки. 
Благодаря химическому составу плазматической 
мембраны (с. 746) поверхность эпителиальной 
клетки обладает фиксированным отрицательным за
рядом. C отрицательно заряженными группами по
верхности взаимодействуют катионы (мобильные 
катионы), и таким образом поддерживается элект
ронейтральность. Ha поверхности мембраны, об
ращенной в просвет кишечника, к таким катионам 
относится H

+
, поэтому pH на границе между апи

кальной поверхностью энтероцита и просветом ки
шечника ниже, чем в самом просвете (эффективная 
зона pH). Благодаря наличию этой зоны ионизиро
ванные основания (например, лекарственные препа
раты) накапливаются на поверхности эпителия, об
ращенной в просвет кишечника, что облегчает их 
всасывание. 

Избирательная проницаемость плотных контактов 
для ионов. Экспериментальные данные убедительно 
свидетельствуют о том, что катионы проходят через 
межклеточное пространство в эпителии легче, чем 
анионы, а это означает, что плотные контакты 
также несут фиксированный отрицательный заряд 
[41] Оэис. 29.11). Таким образом, эпителий ведет 
себя подобно катиончувствительной мембране, и 
проницаемость межклеточного пространства зави
сит не только от размера молекул, но и от их 
заряда. Так, например, при разной концентрации 
растворов NaCl на двух сторонах эпителия ионы 
Na

+
 будут диффундировать в сторону меньшей его 

концентрации активнее, чем ионы С1~. Благодаря 
такой избирательной проницаемости плотных кон
тактов, обеспечивающей более легкую диффузию 
ионов Na

+
 , создается трансэпителиальная разность 

потенциалов (диффузионный потенциал, рис. 29.11). 
Разность потенциалов, обусловленная диффузией 
иона в направлении более низкой концентрации, 
описывается уравнением Нернста (с. 13). Однако 
потенциал, измеряемый в действительности, бывает 
меньше рассчитанного по уравнению, а это озна-

Р и с . 2 9 . 1 1 . Механизмы транспорта, участвующие в 
процессах всасывания 

чает, что плотные контакты должны быть хотя бы 
частично проницаемы для ионов C l

-
. Относитель

ную величину пассивной проницаемости двух ионов 
можно рассчитать по уравнению Голдмана (с. 14). 
Согласно этому расчету, пассивная проницаемость 
для ионов натрия в ободочной кишке в 7 раз, 
а в эпителии желчного пузыря в 3 раза больше, чем 
для ионов хлора. 

Другой вид транспорта, зависящий от избира
тельной проницаемости плотных контактов,-это 
следование за растворителем, или объемный транс
порт (поток). Данный вид транспорта обусловлен 
тем, что при перемещении в межклеточном прост
ранстве (конвекция) вода увлекает за собой раство
ренные в ней вещества. При этом вследствие изби
рательной проницаемости плотных контактов ка
тионов переносится больше, чем анионов, т.е. по
тенциал потока также способствует образованию 
трансэпителиального потенциала. Диффузионный 
потенциал и потенциал потока возникают за счет 
пассивных процессов. Величина, а также положи
тельное или отрицательное значение этих потен
циалов зависят от осмотического и гидростатиче
ского градиентов и трансэпителиальных градиентов 
концентрации электролитов. Поскольку направле
ния этих градиентов варьируют, величина потен
циалов также колеблется. 

Трансэпителиальнаи разность потенциалов. Путем 
регистрации потенциалов на обеих сторонах эпи
телия тонкого и толстого кишечника можно пока
зать, что трансэпителиальная разность потенциалов 
существует даже в том случае, если диффузионные 
и осмотические силы исключены. Возникновение 
этого потенциала связано с процессом активного 
энергозависимого транспорта, поэтому он назы
вается транспортным потенциалом (рис. 29.11). B 
данном случае эпителий работает подобно батарее, 
заряд которой поддерживается в основном за счет 
активного транспорта иатрия в направлении от сли
зистой поверхности к серозной. При таком направ
лении транспорта натрия серозная поверхность эпи
телия приобретает положительный заряд по отно
шению к слизистой поверхности. Трансэпителиаль
ная разность потенциалов увеличивается в ораль
но-анальном направлении, и в двенадцатиперстной 
кишке равна 3 мВ, а в сигмовидной и прямой-
40 мВ. 

Транспорт натрия, необходимый для создания 
трансэпителиальной разности потенциалов, можно 
изучать, замыкая электрическую цепь через эпите
лий путем приложения электрического напряже
ния (рис. 29.7). По закону Ома электрическое со
противление эпителия может быть рассчитано, 
исходя из спонтанной трансэпителиальной разности 
потенциалов и силы тока в цепи. Электрическое 
сопротивление эпителия кишечника повышается в 
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Рис. 29.12. Пассивный перенос через эпителий зависит 
от размера пор плотных контактов, который умень
шается в направлении от проксимальных отделов ки
шечника к дистальным, в связи с чем в том же направле
нии увеличиваются трансэпителиальная разность потен
циалов и электрическое сопротивление 

направлении от проксимального отдела к дисталь-
ному. B тощей кишке оно составляет 25, а в толстой 
100-200 Ом/см

2
. Сама эпителиальная клетка обла

дает очень большим сопротивлением, и проведен
ные недавно опыты показали, что сопротивление 
эпителия целиком определяется межклеточным 
шунтом, а именно плотностью плотных контактов 
[41]. Иными словами, электрическое сопротивление 
эпителия обратно пропорционально размеру пор 
плотных контактов (рис. 29.12). B тонком кишеч
нике пассивная проницаемость эпителия относи
тельно высока, а его электрическое сопротивление 
соответственно мало, благодаря чему он обладает 
значительной проницаемостью. Эпителий толстого 
кишечника, напротив, является относительно плот
ным, поэтому его электрическое сопротивление до
вольно значительно. Таким образом, поглощение 
натрия в большой степени зависит от сопротивле
ния плотных контактов. 

Пути и механизмы транспорта в кишечнике 

Существуют два пути транспорта воды и раст
воренных в ней веществ через эпителий кишечника: 
транспорт через эпителиальные клетки и через 
межклеточное пространство. B первом случае это 
активный процесс, а во втором-пассивный. 

Пассивный перенос через межклеточное прост
ранство. Перенос веществ через межклеточное 
пространство всегда является пассивным процессом 
и основан на диффузии или конвекции. Диффу-
зия-это перемещение веществ через эпителий в 
направлении электрохимического или химического 
градиента. Необходимым же условием для переноса 
веществ путем конвекции является трансэпителиаль

ный ток воды под действием осмотических или 
гидростатических сил. Как следует из названия, 
пассивный перенос осуществляется без затраты 
клеткой энергии; он всегда пропорционален осмо
тическому или концентрационному градиенту и 
может быть описан уравнением Фика (с. 11). Всасы
вание воды и минеральных солей через внеклеточ
ное пространство в количественном отношенин 
имеет особенно большое значение в проксимальных 
отделах кишечника, т. е. в «протекающем» эпителии 
(см. рис. 29.12). 

Активный перенос через эпителий. Чтобы ве
щество могло всосаться через эпителиальную клетку, 
оно должно проникнуть в нее через плазматическую 
мембрану, обращенную в просвет кишечника, пройти 
через цитоплазму и выйти через базолатеральную 
мембрану в межклеточное пространство (рис. 29.13 
и 29.15). Совершенно очевидно, что этот ряд барье
ров значительно тормозит пассивный перенос через 
энтероцит. B частности, для гидрофильных и отри
цательно заряженных веществ липидная мембрана 
служит главным препятствием. Важная функция 
эпителиальной клетки состоит в активном транс
порте веществ из просвета кишечника в субэпите
лиальные капилляры и лимфатические сосуды. Ха
рактерная особенность активного переноса заклю
чается в том, что при этом вещество перемешается 
«в гору», т. е. против градиента концентрации даже 
при низкой концентрации этого вещества в просвете 
кишечника. Активный перенос осуществляется при 
участии переносчика и требует затраты энергии. 
Процесс характеризуется кинетикой насыщения, т. е. 
его скорость не может быть выше определенного 
уровня (рис. 29.14). Кроме того, механизмы актив
ного переноса обладают высокой степенью субст
ратной специфичности и могут угнетаться вещест
вами, имеющими химическое сходство с субстра
тами, а также рядом других веществ. Нередко 
система активного транспорта работает только при 

Рис. 29.13. Пути и механизмы транспорта воды и раст
воренных в ней веществ через эпителий. B транспорте 
через клетки участвуют и пассивный, и активный про
цессы, а в транспорте через межклеточное пространст-
во-только пассивный (no [13]) 
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Рис. 29.14. Кинетика процессов пассивной диффузии 
и активного транспорта с участием переносчика 

мобилизации переносчика другим веществом (со
пряженный транспорт, с. 773). Следует сказать, что 
процесс, идущий с участием переносчика, не всегда 
отвечает всем критериям активного транспорта. 
Так, например, фруктоза переносится механизмом 
с участием переносчика, действующим по принципу 
насищения, но без затраты энергии, а лишь за счет 
разности концентраций субстрата. Такой вид 
транспорта называется облегченной диффузией. 

Для многих веществ характерен транспорт сме
шанного типа, т.е. при участии как активного, так 
и пассивного процессов. При низкой концентрации 
вещества преобладает активный транспорт, а при 
более высоких концентрациях, когда процесс актив
ного транспорта достигает насыщения, преобладает 
процесс пассивного переноса (рис. 29.14). 

Еще один механизм поглощения пиноцитоз, 
состоящий в том, что клеточная мембрана окружает 
внеклеточный материал с образованием маленького 
пузырька. Образовавшийся пузырек погружается в 
цитоплазму и мигрирует к базальной поверхности 
клетки, где заключенный в пузырьке материал 
выбрасывается из энтероцита. По-видимому, пино
цитоз играет определенную роль во всасывании 
интактных белков и других макромолекул. 

Всасывание воды. По всей длине желудочно-ки
шечного тракта перенос воды в обоих направле-
ниях-от слизистой поверхности к серозной (всасы
вание) и от серозной к слизистой (секреция)-это 
чисто пассивный процесс. Пока не совсем ясно, как 
в основном осуществляется перенос воды-через 
клетки или через межклеточное пространство. Из
вестно, что объем трансэпителиального тока воды 
уменьшается параллельно уменьшению осмоти
ческого градиента в направлении от верхних отде
лов кишечника к нижним. Поскольку размер пор 
в плотных контактах также постепенно уменьшается 
в том же направлении (с. 750, 751), очевидно, что 
межклеточный транспорт воды имеет более важное 
значение. Движущей силой трансэпителиального 
переноса воды служат гидростатический и, главное, 

осмотический градиенты, создаваемые активным 
транспортом натрия между просветом кишечника 
и межклеточным пространством (рис. 29.15). B 
результате активного выведения натрия из клетки 
через базолатеральную мембрану межклеточная 
жидкость становится гипертонической. Создаю
щийся при этом устойчивый осмотический градиент 
вызывает ток воды из просвета кишечника в меж
клеточное пространство через плотные контакты 
или через эпителиальную клетку. Ток воды создает 
в межклеточном пространстве градиент гидроста
тического давления. Это давление направлено как 
в сторону слизистой, так и в сторону серозной по
верхности, но, поскольку базальная мембрана обла
дает значительно большей проницаемостью, чем 
плотные контакты, вода стремится выйти из меж
клеточного пространства именно в этом направле
нии, т.е. в сторону субэпителиальных капилляров. 
Таким образом, именно гидростатическое давление 
в межклеточном пространстве служит движущей 
силой передвижения воды и растворенных веществ 
в субэпителиальные капилляры, и это передвижение 
может иметь место только в том случае, если 
гидростатическое давление в межклеточном прост
ранстве больше фильтрационного давления в ка
пиллярах. 

Ha рис. 29.15,iT приведена схема механизма 
транспорта воды в виде модели с тремя компарт-
ментами. Компартменты представляют собой 
просвет кишечника вблизи эпителия (1), межклеточ
ное пространство (2) и субэпителиальное прост
ранство (3). Прежде всего в результате активного 
транспорта натрия повышается осмотическая кон
центрация в компартменте 2, что вызывает вход 
воды по осмотическому градиенту через плотные 
контакты (с серозной поверхности никакого поступ
ления воды не происходит, так как концентрацион
ный градиент между компартментами I и 2 больше, 

Рис. 29.15. Механизмы всасывания воды. Поглощение 
в о д ы п о л н о с т ь ю пассивный процесс, возникающий 
вследствие функциональной асимметрии эпителия. Эта 
асимметрия обусловлена осмотическим градиентом 
между просветом кишечника и межклеточным прост
ранством, а также гидростатическим давлением в меж
клеточном пространстве и разной проницаемостью 
плотных контактов и базальной мембраны 
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чем между компартментами 2 и 3). По мере поступ
ления воды в компартмент 2 в нем увеличивается 
гадростатическое давление, под действием которого 
вода перемещается в компартмент 3. Таким обра
зом, весь процесс основан на совместном действии 
активного и пассивного транспорта в трех компарт-
ментах, разделенных мембранами, одна из которых 
(плотный контакт) малопроницаема для ионов, а 
вторая (базальная мембрана) обладает высокой 
проницаемостью. B тонком кишечнике, где в плот
ных контактах имеются относительно крупные 
поры, интенсивное поступление воды из просвета 
кишечника противостоит тенденции к гипертонич-
ности межклеточной жидкости, и ионы Na

+
 всасы

ваются в кровь в виде раствора, изотоничного 
плазме. B толстом кишечнике поры плотных кон
тактов намного мельче, поэтому вода поступает из 
просвета кишечника в межклеточное пространство 
значительно медленнее и лишь слегка разводит 
межклеточную жидкость, в связи с чем всасываемый 
раствор является гипертоническим по отношению 
к плазме, а жидкость каловых масс, следователь
но,- гипотонической. 

Выделение минеральных солей и воды. Выделе
ние вешеств в просвет кишечника наблюдается в тех 
случаях, когда от серозной поверхности к слизистой 
переносится больше жидкости, чем в противополож
ном направлении. Такой процесс может иметь место 
как в случае уменьшения тока жидкости от сли
зистой поверхности к серозной (малъабсорбция), так 
и при увеличении переноса от серозной поверхности 
к слизистой O

5
H c 29.6, с. 746). Поскольку транспорт 

воды-это полностью пассивный процесс, для пре
вращения всасывания в секрецию должно изме
ниться направление осмотического или гидростати
ческого градиента. Таким образом, предпосылкой 
для секреции воды всегда служит секреция электро
литов. Существует несколько возможных механиз
мов секреции жидкости: 1) активная секреция анио
нов; 2) уменьшение активного всасывания; 3) высо
кая осмолярность в просвете кишечника фис. 29.34); 
4) повышение гидростатического давления на се
розной поверхности; 5) повышение проницаемости 
плотных контактов для ионов фис. 29.16). 

B активной секреции электролитов центральную 
роль играет циклический АМФ (цАМФ). Некоторые 
бактериальные токсины (холерный токсин, колиток-
син) и ряд гормонов (простагландины, секретин, 
вазоактивный интестинальный полипептид) вызы
вают повышение содержания цАМФ в энтероцитах. 
Изменяя концентрацию ионов Ca

2+
 в клетках, 

цАМФ повышает проницаемость для C l
-
 в криптах 

слизистой поверхности энтероцитов (с. 773 и 774). 
Хлорид выходит из клеток в просвет кишечника, 
а за ним следуют ионы натрия и вода; первые-по 
принципу сохранения электронейтральности, а вто-

Рис. 29.16. Секреция воды и электролитов через меж
клеточное пространство. Дигидроксипроизводные 
желчных кислот и слабительные препараты, вызываю
щие выведение воды, повышают проницаемость плот
ных контактов. Это «протекание» ликвидирует функцио
нальную асимметрию зпителия, и под действием гидро
статического давления на субэпителиальной стороне 
направление переноса меняется на противоположное 
(по [ 3 8 ] ) 

рая -под действием осмотического давления. B дру
гих, указанных выше ситуациях секреция жидкости 
осуществляется пассивным путем. 

29.2. Ротовая полость, глотка и пищевод 
Ротовая полость, глотка и пищевод образуют 

функциональную единицу, назначение которой-
предварительная обработка пищи перед прохожде
нием ее no желудочно-кишечному тракту. Здесь 
пища подвергается измельчению и смачиванию 
слюной, после чего поступает в желудок. 

Жеванне. Ha этом подготовительном этапе пища 
разрезается на куски и перетирается. Такое измель
чение не абсолютно необходимо для переваривания 
и всасывания, но сильно облегчает эти процессы. 
B пережевывании пищи участвуют верхние и нижние 
челюсти, зубы, поперечнополосатая мускулатура 
нижней челюсти, язык, щеки, дно ротовой полости 
и нёбо. 

Ритмичный процесс жевания осуществляется в 
основном как непроизвольный рефлекторный акт 
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(с. 106). При соприкосновении частиц пищи с нёбом 
и зубами возникает рефлекторное жевательное 
движение, при котором пища перемещается из од
ной стороны в другую, а также вперед и назад. Один 
такой цикл длится 0,6-0,8 с. Прилагаемое при этом 
усилие составляет около 100-250 H в области резцов 
и 300-900 H в области коренных зубов, достигая 
при максимальном усилии 1500 H. Чем дальше от 
зубов, тем меньше прилагаемое усилие: так, на 
расстоянии 1 см оно составляет 400 H, а на рас
стоянии 2 см-только 120 H [16]. Для максималь
ного измельчения пищи необходим полный набор 
зубов, и отсутствие нескольких из них нельзя ком
пенсировать более интенсивным или продолжитель
ным жеванием. 

При помощи языка пищевой комок удержи
вается между челюстями в пределах жевательной 
поверхности зубов. Твердая пища измельчается до 
частиц диаметром в несколько миллиметров. Бла
годаря слюноотделению, стимулированному жева
нием, пища приобретает консистенцию, необходи
мую для проглатывания. Жевание и растворение 
или суспендирование твердых компонентов пищи 
в слюне усиливают вкусовые ощущения, которые 
вызывают рефлекс, стимулирующий слюноотделе
ние и секрецию желудочного сока. 

Секреция слюны 

Слюна образуется в ротовой полости со ско
ростью около 1 л в сутки. Она смачивает полость 
рта, облегчая таким образом артикуляцию, смазы
вает пережеванную пищу и способствует вкусовым 
ощущениям. Слюна имеет важное значение для 
сохранения зубов; в ее отсутствие они поражаются 
кариесом и выпадают. Слюна очищает также по
лость рта и обладает бактерицидным действием 
благодаря присутствию в ней лизоцима и ионов 
тиоцианата. При уменьшении слюноотделения воз
никает чувство жажды, стимулирующее потребле
ние жидкости. Наконец, под действием слюны начи
нается переваривание углеводов. 

Слюнные железы. Многочисленные мелкие вы
деляющие слизь железы, расположенные в слизис
тых щек и языка, не обеспечивают адекватного 
смачивания ротовой полости. Оно обеспечивается 
тремя парами крупных желез-околоушных, подче
люстных и подъязычных. Каждая такая железа 
состоит из концевых секреторных клеток и системы 
внутри- и междолевых протоков. По гистологиче
скому строению и характеру выделяемой слюны 
различают серозные железы, вырабатывающие 
слюну, богатую белком, водой и минеральными 
солями, (околоушные железы) и железы смешанного 
типа, слюна из которых содержит еще и мукополи-
сахариды (подчелюстные и подъязычные железы). 

Нервная регуляция секреции. Слюноотделение 
находится под контролем симпатической и пара
симпатической нервных систем. Индуцируют слю
ноотделение секреторные центры продолговатого 
мозга, получающие афферентные сигналы из рото
вой полости и нёба (вкусовые и тактильные), из 
носовой полости (запахи) и из высших отделов 
мозга (представление о еде) (с. 761). Парасимпати
ческая стимуляция вызывает образование больших 
количеств слюны с низким содержанием белка. B то 
же время симпатическая стимуляция, которую 
можно воспроизвести введением в шейную артерию 
норадреналина, вызывает секрецию относительно 
небольшого количества вязкой слюны из подче
люстных и подъязычных желез (но не из околоуш
ных желез); при этом происходит также сужение 
кровеносных сосудов и сокращение слюнных про
токов. 

Передача нервного возбуждения на ацинозные клетки 
и их ответ (т.е. сопряжение стимула и секреции) проис
ходит по схеме, изображенной на рис. 29.3. Секреция 
минеральных солей и воды слюнными железами стиму
лируется главным образом адренергическими агентами 
и ацетилхолином, а секреция ферментов-преимущест-
венно при участии р-адренергических рецепторов. 

B отсутствие стимуляции слюнные железы секрети-
руют слюну со скоростью около 0,5 мл/мин. При обез
воживании, испуге или стрессе количество слюны умень
шается, а во время сна и наркоза слюноотделение почти 
полностью прекращается. Обонятельные стимулы (напри
мер, запах амилонитрила) могут вдвое повышать скорость 
слюноотделения, а при жевании она увеличивается в 2,5 
раза. Крупные частицы пищи и вкусовые раздражители 
еще более усиливают выделение слюны. Например, если 
взять в рот 0.5 M раствор лимонной кислоты, скорость 
слюноотделения увеличится до 7,4 мл/мин. 

По опыту все мы знаем, что условные рефлексы 
(с. 761), вызываемые видом пищи, звуками, сопро
вождающими ее прием, или просто мыслями о ней, 
могут повысить слюноотделение. B состоянии покоя 
вклад отдельных желез в общий объем выделяемой 
слюны распределяется следующим образом: 7 1 % 
выделяют подчелюстные железы, 25%-околоуш-
ные и 4%-подъязычные. При стимуляции это соот
ношение изменяется и составляет 63, 34 и 3% 
соответственно. 

Скорость кровотока через слюнные железы в 
покое составляет 0 , 1 - 0 , 6 м л м и н

_ 1
г

- 1
 ткани, а 

при стимуляции возрастает приблизительно в 5 раз. 
Состав слюны. Слюна состоит на 99% из воды, 

поэтому ее удельный вес близок к 1,0. Наиболее 
важными минеральными компонентами слюны 
являются Na

+
, K

+
 , C l

-
 и HCOJ . Первичный сек

рет, вырабатывающийся в дольках слюнных желез, 
изотоничен крови. Ho во время прохождения через 
протоки, обладающие низкой проницаемостью для 
воды, слюна становится гипотонической, поскольку 
реабсорбция Na

+
 сопровождается пассивным по-
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Рис. 29.17. Транспорт электролитов в слюнных желе
зах (A) и состав электролитов в слюне как функция 
скорости секреции (£ ) . Изотонический первичный сек
рет, выделяемый ацинусом, при прохождении через 
протоки подвергается изменениям в результате погло
щения или секреции ионов и воды. Поскольку протоки 
относительно непроницаемы для воды, слюна становит
ся гипотонической. Наибольшее изменение состава 
слюны наблюдается при низкой скорости секреции. При 
более высокой скорости секреции для обменных про
цессов остается меньше времени и состав слюны сохра
няется более близким к составу первичного секрета 
(модифицированный рисунок из [1]) 

глощением C l
-
. Конечная осмолярность слюны 

составляет 2/3 величины осмолярности плазмы. 
Состав электролитов слюны зависит от скорости 
секреции: при увеличении объема слюны концентра
ция Na

+
 и C l

-
 повышается, а концентрация K

+  

падает (рис. 29.17), поскольку с увеличением ско
рости тока слюны остается меньше времени для 
реабсорбции Na

+
 и секреции K

+
 . B условиях покоя 

pH слюны составляет 5,45-6,06, а при стимуляции 
повышается до 7,8. 

Слюнные железы секретируют различные макро
молекулы амилазу, гликопротеины, мукополисаха-
риды, лизоцим, иммуноглобулины и вещества, 
определяюшие группу крови. Наибольшее функцио
нальное значение имеет а-амилаза, секретируемая 
преимущественно околоушными железами, и муко-
протеины. секретируемые подчелюстными и подъя
зычными железами. а-Амилаза стабильна при 
pH 4-11 и максимально активна при pH 6,9. Она 
гидролизует а-1,4-гликозидную связь в полисаха
ридах, расшепляя крахмал на мальтозу и мальто-

триозу. Заболевания слюнных желез (например, 
синдром Шегрена-одн& из разновидностей ревма
тоидной патологии) вызывают «ксеростомию», или 
сухость во рту, и это состояние предрасполагает 
к образованию язвы желудка, кариесу зубов и за
трудненности жевания и глотания. 

Глотание 

Сформированный пищевой комок проглаты
вается путем проталкивания через три отдела-ро-
товую полость, глотку и пищевод. Таким образом, 
акт глотания включает три фазы-ротовую, глоточ
ную и пищеводную, из которых только первая имеет 
произвольный характер. Поперечнополосатая мус
кулатура ротовой полости и глотки сокращается 
только под влиянием нервных импульсов, посту
пающих из центральной нервной системы, а в их 
отсутствие находится в расслабленном состоянии. 
Стенки двух верхних третей пишевода состоят из 
гладких мышц, поэтому находятся под автономным 
контролем. 

Ротовая и глоточная фазы. B первой фазе акта 
глотания кончик языка поднимается, отделяет часть 
пищевого комка и передвигает его к середине рото
вой полости, в промежуток между корнем языка 
и твердым нёбом (рис. 29.18, А). Губы и челюсти 
смыкаются, мягкое нёбо поднимается, и передняя 
часть языка проталкивает пищевой комок в верх
нюю часть глотки (рис. 29.18, Б). Мягкое нёбо 
и сократившиеся мышцы глотки образуют пере
городку, которая отделяет носоглотку от ротовой 
полости. При избирательном расстройстве этого 
смыкания (что может иметь место при полиомиели
те) пищевой комок проталкивается в носоглотку 
и проглоченная жидкость вытекает через нос. 

Когда язык проталкивает пищевой комок еще 
дальше назад, дыхание на короткий момент рефлек-
торно прерывается. Гортань поднимается и пере
крывает вход в дыхательные пути ^ряс. 29.18, В). 
Под давлением пищевого комка надгортанник изги
бается над входом в трахею, предотвращая забра
сывание в нее кусочков пищи. При нарушении этого 
механизма пища «идет не в то горло». Подталки
ваемый мышцами глотки и языком под давлением 
4-10 мм рт. ст. пищевой комок проскальзывает над 
надгортанником в пищевод (рис. 29.18, Г). 
B это же время открывается верхний сфинктер 
пишевода (в основном благодаря расслаблению 
перстнеглоточной мышцы) (рис. 29.18, Д) . 

Ротовая фаза носит, таким образом, произволь
ный характер, поступление же пищевого комка в 
глотку вызывает безусловный рефлекс за счет раз
дражения рецепторов ротовой полости и глотки. 
Афферентные импульсы передаются по языкогло-
точному нерву и верхней гортанной ветви блуждаю
щего нерва в двигательные нейроны, иннервирую-
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Рис. 29.18. Рото-глоточная и пищеводная фазы глота
ния. А. Язык прижимается к твердому нёбу. 6. Носо
глотка перекрывается мягким нёбом. В. Гортань подни
мается, и надгортанник перекрывает вход в трахею. Г, 
Мышцы глотки начинают сокращаться. Д. Рефлекторно 
открывается верхний сфинктер пищевода. Кривые (сле
ва) показывают изменения давления в глотке, верхнем 
сфинктере пищевода, теле пищевода и нижнем сфинк
тере пищевода 

щие глотку. Последние образуют пять основных 
групп, локализованных в двигательных ядрах трой
ничного, лицевого и подъязычного нервов, а также 
в двойном ядре блуждающего нерва и в сегментах 
Cl/C3 спинного мозга. После стимуляции «центра 
глотания», находящегося в продолговатом мозгу, 
сложный процесс глотания происходит непроиз
вольно, по заданной программе. B норме взрослый 
человек совершает за сутки около 600 глотательных 
движений-200 во время еды, еще 350 в состоянии 
бодрствования и 50 во время сна. Тонкая регуляция 
этого сложного процесса требует обильной иннерва
ции и небольшого числа двигательных элементов. 
Соотношение числа нервных и мышечных волокон 
составляет в глоточных мышцах 1 :2-1 :6, тогда как 
в икроножной мышце оно равно 1:2Q00. 

Пищеводная фаза. Пройдя через верхний сфинк
тер пишвода. пишевой комок попадает в пищевод-
мускулистую трубку длиной 25-35 см. Стенки 
пищевода состоят из наружного слоя продольных 
мышц и внутреннего слоя циркулярных мышц. B 
пищеводе различают три отдела: 1) верхний сфинк
тер пищевода-участок длиной 2-4 см, обладаю
щий высоким тоническим напряжением и находя
щийся под контролем нервов, вызывающих его 
расслабление при глотании; 2) тело пищевода, 
находяшееся под контролем внешних нейронов и не
зависимых эндогенных механизмов, и 3) нижний 
сфинктер пищевода-вторая зона создающегося 
в просвете высокого давления, перекрывающая вход 
в желудок. 

Большая часть пишевода расположена в груд
ной клетке, и внутреннее давление в нем на 4-
5 мм рт. ст. ниже атмосферного. B связи с этим 
в пищевод должен был бы проходить воздух, если 
бы верхний сфинктер не перекрывал его верхний 
конец под давлением 50-100 мм рт.ст. Нижний 
сфинктер пищевода препятствует забрасыванию в 
пищевод содержимого желудка благодаря тому, что 
развивающееся в нем давление на 15-25 мм рт.ст. 
выше, чем на дне желудка. 

B верхней трети пищевода мышечный слой со
стоит из поперечнополосатой мускулатуры, а в 
нижних двух третях-из гладкой. Изнутри пищевод 
выстлан многослойным плоским эпителием, содер
жащим немногочисленные слизистые железы. Узкая 
зубчатая линия границы разделяет эпителий пище
вода и цилиндрический эпителий желудка. Иннер-
вируется пищевод главным образом блуждающим 
нервом. Поперечнополосатые мышцы верхнего от
дела пищевода иннервируются соматическими во
локнами, а гладкие мышцы нижнего отдела имеют 
автономную иннервацию, типичную для желудочно-
кишечного тракта (рис. 29.2). 

Активация продольных и циркулярных мышц имеет 
разный характер. Продольные мышцы иннервируются 
холинергическими волокнами и находятся в сокращенном 
состоянии до тех пор, пока действует стимул. B циркуляр
ных мышцах в ответ на нервный импульс сначала развива
ется небольшое кратковременное напряжение, и только 
после выключения действия стимула начинается сокраще
ние. Вдоль пищевода существует градиент латентности. 
и дистальные отделы отвечают на стимуляцию позже, чем 
проксимальные. Ацетилхолинергические препараты на 
сокращения пищевода не действуют. B то же время они 
подавляются нервным ядом тетродотоксином, поэтому 
предполагают, что нейромедиатором в циркулярных мыш
цах служит какой-то желудочно-кишечный пептид, скорее 
всего ВИП. 

Сокращения пищевода, продолжающие акт гло
тания и возникающие в верхнем отделе пищевода, 
называют первичной перистальтикой (рис. 29.18). 
Вторичная перистальтика начинается с афферентных 
импульсов, поступающих из самого пищевода, на-
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пример возникающих под действием давления, 
создаваемого остатками пищевого комка, которые 
оказались непродвинутыми под действием первич
ной перистальтики. Длина перистальтической волны 
пищевода равна 2-4 см и распространяется со ско
ростью 2-4 см/с, достигая нижнего сфинктера 
пищевода приблизительно через 9 с фис . 29.18). 
Скорость прохождения волны может колебаться 
в зависимости от консистенции пищевого комка 
и положения тела. При вертикальном положении 
тела вода доходит до желудка за 1 с, слизистая 
масса-за 5 с, а твердые частицы-за 9-10 с. По 
мере прохождения перистальтической волны давле
ние увеличивается и в нижнем отделе пищевода 
достигает 30-120мм рт.ст. Величина давления по
вышается с увеличением размеров пищевого комка, 
и при «сухом» глотании (т. е. в отсутствие пищевого 
комка) она значительно меньше. Нижний сфинктер 
пищевода открывается, пропуская пищу в желудок, 
а затем вновь закрывается, т.е. после короткой 
фазы повышенного давления восстанавливается то
нус покоя. Это расслабление имеет рефлекторную 
природу и осуществляется под действием блуждаю
щего нерва. Предполагают, что нейромедиатором 
в данном случае служит ВИП. 

Ha давление в области нижнего сфинктера пищевода 
влияют многие факторы. Оно повышается при увеличении 
давления в брюшной полости, вызванного сокращениями 
брюшных мышц, при защелачивании желудочного сока, 
а также после приема белковой пищи и уменьшается после 
приема таких веществ, как жиры, шоколад, мятные лепеш
ки, алкоголь или никотин. B регуляции давления в области 
верхнего сфинктера пищевода участвуют нейрогенные 
(холинергические), миогенные и гормональные факторы, 
при этом гастрин, мотилин, вещество P, панкреатический 
полипептид, вазопрессин и ангиотензин II повышают 
давление, а секретин, холецистокинин, глюкагон, глюкозо-
зависимый инсулинотропный полипептид (ГИП) и В И П 
снижают его. Давление уменьшается также под действием 
прогестерона, и этим объясняется изжога, часто сопро
вождающая беременность, во время которой уровень 
прогестерона повышен. 

Патофизиологические аспекты. Нарушения нормаль
ной функции пищевода и его сфинктера могут вызывать 
определенные клинические симптомы. При ахалазнн на
рушается координация перистальтики, и нижний сфинктер 
пищевода не может при глотании расслабляться в доста
точной степени. B результате пища задерживается в пище
воде и он растягивается (мезофагия). Причиной этого 
расстройства служат дегенеративные изменения в ауэр-
баховом сплетении. B Южной Америке оно известно как 
синдром Чага, вызываемый там трипаносомами. Причина 
же его возникновения в Северном полушарии неизвестна. 
Другой вид патологии, имеющий важное клиническое 
значение, возникает, когда сфинктер закрывается непол
ностью, вследствие чего содержимое желудка забрасы
вается в пищевод, что может вызвать повреждение сли
зистой вплоть до ее воспаления и образования язв 
(рефлюкс-эзофагит). Беспорядочные, интенсивные сокра
щения пищевода, называемые третичными сокращениями, 

могут вызывать острые загрудинные боли, по характеру 
которых этот синдром, называемый диффузным спазмом 
пищевода, трудно отличить от стенокардии. Для изучения 
моторики пищевода используются методы радиокиногра-
фии, измерения давления (манометрия) с помощью пер-
фузионных катетеров, функциональной сцинтиографж пос
ле заглатывания радиоактивного вещества и повторных 
измерений pH, когда с помощью чувствительного зонда 
регистрируют pH рефлюкса в нижней трети пищевода. 

29.3. Ж е л у д о к 
Желудок выполняет несколько функций. B нем 

скапливается проглоченная пища и секретируется 
желудочный сок, под действием которого содержи
мое желудка претерпевает химические изменения. 
Кроме того, в желудке происходит механическое 
измельчение пищи. B результате всех этих воздей
ствий пища превращается в химус, который посту
пает из желудка в двенадцатиперстную кишку и 
затем для дальнейшего переваривания и всасывания 
в кишечник. 

Моторика желудка 

Запасающая и транспортная функции. Мышечная 
активность желудка обеспечивает три его основные 
функции: 1) хранение пищи, 2) ее перемешивание 
и измельчение и 3) эвакуацию в двенадцатиперстную 
кишку. Возникновение и координация движений 
желудка связаны в основном с непосредственным 
ответом гладких мышц на действие целого ряда 
нейромедиаторов и гормонов при участии рецеп
торов. Эти регуляторы модулируют возбудимость 
и сократительную активность гладкомышечных 
клеток во время фазы активного переваривания 
в желудке и между приемами пищи («голодная 
фаза»). 

Мускулатура желудка состоит из трех слоев: 
наружного слоя продольных мышц, хорошо разви
того среднего слоя циркулярных мышц и внутреннего 
слоя косых мышц, наиболее развитых в передней 
и задней стенках. Между мышечными слоями и под 
ними находятся собственные нервные сплетения 
желудка-ауэрбахово и мейсснерово (рис. 29.2, 
с. 740). K этим сплетениям подходят холинерги
ческие и адренергические нервные волокна, которые 
выделяют стимулирующие или ингибирующие 
медиаторы. Проксимальный и дистальный отделы 
желудка сильно различаются по функциям и харак
теру регуляции. 

Желудок как резервуар. B проксимальном отделе 
желудка отсутствует какой-либо ритм возбуждения 
и перистальтики. B нем поддерживается тонус, 
зависящий от наполнения желудка. Иными словами, 
основное назначение проксимального отдела желуд-
ка-хранение поступившей в него гшщи. Еще до 
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того, как пищевои комок поступает из пищевода 
в желудок, давление в нем падает 'рецептивное 
расслабление). Благодаря рецепторам растяжения 
мышечный тонус желудка изменяется таким обра
зом, что его объем увеличивается без какого-либо 
повышения давления (адаптивное расслабление). 
Этот процесс происходит под действием ингиби-
рующих волокон блуждаюшего нерва и гормонов; 
в частности, эластичность желудка увеличивается 
под действием холецистокинина. При поступлении 
порции пищи в желудок относительно твердые ее 
компоненты располагаются слоями, а жидкость и 
желудочный сок обтекают их снаружи и поступают 
в дистальный отдел желудка. Медленные тони
ческие сокращения создают постоянное давление, 
под действием которого пища постепенно переме
щается в сторону привратника. 

Перемещение в желудке твердого содержимого. 
Тело желудка в отличие от его дна содержит 
миогенные пейсмекеры (с. 85), которые генерируют 
трехфазные циклические потенциалы-медленные 
волны, начинающиеся в области большой кривизны 
и захватывающие антральный отдел (рис. 29.19). 
Эти волны распространяются в сторону пилори-
ческого отдела с частотой З/мин и ответственны за 
перемещение пищи в желудке. Медленные волны 
вызывают сокращения, но при этом не каждая 
волна связана с сокращением. Медленная волна 
создает в мышцах потенциал, близкий к порогу 
активации, а после этого нервные и гормональные 
воздействия индуцируют сокращение и определяют 
его силу и продолжительность. 

Сильные круговые перистальтические волны в ди-
стальном отделе желудка проталкивают его содер
жимое в сторону привратника и двенадцатиперст
ной кишки. Жидкость быстро эвакуируется в 
двенадцатиперстную кишку, и ее объем в желудке 

жспоненциально уменьшается. Твердые компонен
ты пищи не проходят через привратник до тех пор, 
пока не будут измельчены до частиц размером не 
более 2-3 мм; 90% частиц, покидающих желудок, 
имеют в диаметре не более 0,25 мм. Когда пери
стальтические волны достигают дистального участ
ка антрального отдела, привратник сокращается. 
Пилорический отдел, образующий самую узкую 
часть желудка (но не являющийся сфинктером в 
собственном смысле этого слова) в месте его соеди
нения с двенадцатиперстной кишкой, закрывается 
еще до того, как антральный отдел полностью 
отгораживается от тела желудка. Пища под давле
нием перемещается обратно в желудок, при этом 
твердые частицы трутся одна о другую и еще 
больше измельчаются. 

Опорожнение желудка регулируется вегетативной 
нервной системой, интрамуральными нервными 
сплетениями и гормонами. B отсутствие импульсов 
от блуждающего нерва (например, при его пере
резке) перистальтика желудка значительно ослабе
вает и опорожнение желудка замедляется. Пери
стальтика желудка усиливается под действием таких 
гормонов, как холецистокинин и, особенно, гастрин, 
и подавляется секретином, глюкагоном, ВИП и 
соматостатином. Скорость опорожнения желудка-
E (уменьшение объема в единицу времени)-зависит 
от разности давления в желудке (Рж) и в двенадцати
перстной кишке (Рд) и от резистентности пило-
рического отдела (Rn) 

(2) 

Благодаря свободному прохождению жидкости 
через привратник скорость ее эвакуации зависит 
главным образом от разности давлений Рж -Р д , 
причем основным регулятором служит давление 

Рис. 29.19. Миозлектрическиепотенциалы 
(медленные волны) в желудке и двенадца
типерстной кишке. Тоническое сокращение 
проксимального отдела желудка поддер
живается без участия медленных волн. 
Медленные волны возникают в пейсмекере 
с частотой З-4/мин; по мере их рвспрост-
ранения вниз происходит сдвиг фаз, види
мый на кривых. B двенадцатиперстной киш
ке частота медленных волн равна 12/мин, 
и по мере продвижения в дистальному от
делу также наблюдается сдвиг фаз. Мы
шечные сокращения возникают при нало
жении слабых генераторных потенциалов 
с образованием медленных волн, дающих 
начало потенциалам действия 
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в проксимальном отделе желудка. B то же время 
эвакуация из желудка твердых частиц пищи зависит 
главным образом от резистентности привратника 
(Rn), а следовательно, от размеров частиц. 

B регуляции опорожнения желудка помимо его 
наполнения, размеров частиц и вязкости содержи
мого играют роль рецепторы тонкого кишечника. 
Кислое содержимое эвакуируется из желудка мед
леннее, чем нейтральное, гиперосмолярное содержи
мое-медленнее, чем гипоосмолярное, а липиды (осо
бенно содержащие жирные кислоты с цепями из 
более чем 14 углеродных атомов)-медленнее, чем 
продукты расщепления белков (кроме триптофана). 
B регуляции эвакуации участвуют как нервные, так 
и гормональные механизмы, причем в ее угнетении 
особенно важную роль играет секретин. 

Крупные твердые частицы не могут выводиться 
из желудка во время фазы пищеварительного опо
рожнения. Такие неперевариваемые частицы с диа
метром более 3 мм могут проходить через приврат
ник только в голодную фазу при участии специаль
ного механизма миоэлектрического комплекса 
(с. 743). B фазе 3 этого процесса происходят интен
сивные сокращения дистального отдела желудка, 
благодаря чему привратник, закрытый во время 
пищеварительной фазы, остается открытым и круп
ные частицы могут проходить в двенадцатиперст
ную кишку. 

Желудочная секреция 

Клетки желудочных желез секретируют в сутки 
2-3 л желудочного сока, содержащего ионы и 
макромолекулы. Кроме того, желудок секретирует 
в кровь гормон гастрин. Желудочную секрецию 
можно разделить на базальную (в голодную фазу) 
и стимулированную (пищеварительную). Секрети-
руемая желудком кислота вызывает денатурацию 
белков и активирует пепсиноген, превращая его 
в пепсин, который гидролизует белки и обладает 
бактерицидным действием. Выделяемая желудком 
слизь обволакивает химус и защищает слизистую. 
Наконец, в желудочном соке присутствует внутрен
ний фактор, необходимый для всасывания витамина 
B12. Через слизистую желудка всасываются лишь 
немногие вещества, в том числе некоторые ионы, 
например Na

+
, и жирорастворимые вещества, на

пример алкоголь, большие количества которых 
могут быстро всасываться в желудке. 

Функциональная анатомия слизистой желудка. 
Полость желудка выстлана слизистой оболочкой, 
секретирующей слизь, пепсиноген II, а также би
карбонат и натрий. Этот цилиндрический эпителий 
содержит аргентаффинные клетки (к настоящему 
времени их идентифицировано 9 видов), секрети-
рующие гормоны эндокринным (непосредственно 

в кровь), паракринным (от клетки к клетке) и 
нейрокринным (из нервных окончаний) путем. Сли
зистая оболочка образует желудочные ямки, на дне 
которых открываются желудочные железы. B каж
дом отделе желудка имеются железы определенного 
типа. Различают три отдела. 

1. Кардиальный отдел, представляющий собой 
узкое, шириной 1-4 см, кольцо ниже отверстия 
пищевода, содержит трубчатые железы с много
численными извитыми ответвлениями. 

2. Дно и тело желудка, составляющие в сумме 
3/4 всего желудка, содержат прямые или слегка 
изогнутые железы, в стенках которых помимо 
аргентаффинных и выделяющих слизь клеток при
сутствуют париетальные (обкладочные) клетки, 
секретирующие кислоту, и главные (зимогенные) 
клетки, секретирующие пепсиноген I и II. 

3. Пилорический отдел, составляющий 15-20% 
желудка, содержит просто разветвленные трубчатые 
железы, секретирующие в основном слизь. Особен
ность этого отдела состоит в наличии G-клеток, 
вырабатывающих гастрин. 

Клетки, секретирующие слизь и пепсиноген, 
сходны с клетками такого же типа из других отде
лов желудочно-кишечного тракта. B то же время 
обкладочные клетки обладают уникальной способ
ностью секретировать сильно концентрированную 
соляную кислоту; концентрация ионов H

+
 в их 

секрете в миллион или более раз выше, чем в крови. 
Эти клетки содержат многочисленные крупные 
митохондрии и характерные внутриклеточные ка
нальцы, выстланные множеством микроворсинок и 
открывающиеся на апикальной поверхности клеток 
в просвет желез (рис. 29.20). B течение 10 мин после 
стимуляции клетки претерпевают выраженные мор
фологические изменения. Содержание в их цито
плазме тубуловезикулярных структур, преобладаю
щих в покое, уменьшается почти на 90%, а диаметр 
микроворсинок в канальцах и отверстий протоков 
увеличивается в 4-6 раз. B этих микроворсинках 
локализована (Н

+
-К

 +
 )-АТФаза, транспортирующая 

ионы H
 +

 . 

Образование HCl (рис. 29.21). Источником энер
гии для активного транспорта протонов из обкла-
дочных клеток служит АТФ, а катализирует этот 
процесс (Н

 +
 -К

+
)-АТФаза. Этот фермент, локализо

ванный в мембранах секреторных микроворсинок, 
осуществляет эквивалентный обмен H

+
 на K

+
. 

Ионы H
+
 образуются в эквивалентных с HCOJ 

количествах при диссоциации H 2CO 3 и в очень 
небольшом количестве-при диссопиации H2O. 
Ионы HCOJ перемещаются по градиенту концент
рации в кровь в обмен на C l

-
. Когда этот процесс 

достигает максимума, концентрация HCOJ в сыво
ротке заметно повышается-явление, получившее 
название «щелочного периода». Одновременно с 



Рис. 29.20. Обкладочная клетка в покое (A) и при стимуляции (Б). Я ядро, Р-гладкий эндоплаэматический 
ретикулум, М-митохондрия, К-внутриклеточный каналец, открывающийся в просвет железы, В-вакуоль. При 
стимуляции канальцы расширяются, а вакуоли увеличиваются в размерах 

ионами H
+
 в просвет желудка против градиента 

концентрации и электрического градиента путем 
активного транспорта выводятся ионы СГ, причем 
в секреторной фазе ионов C l

-
 секретируется боль

ше, чем ионов H
+

. B состоянии покоя секреция 
ионов C l

-
 в сочетании с активным поглощением 

ионов Na
+
 служит основным механизмом, опре

деляющим разность электрических потенциалов 
величиной 40-60 мВ между внутренней областью 
желудка (отрицательный заряд) и серозной поверх
ностью (положительный заряд). Эта разность по-

Р и с . 2 9 . 2 1 . Секреция HCI обкладочной клеткой. 
Ионы H+ переносятся в просвет при участии ( H + -
К+)-АТФаэы, встроенной в мембрану щеточной каемки. 
Ионы СГ также активно переносятся в просвет, а в клет
ку поступают в обмен на ионы HCOJ; ионы H4" обра
зуются иэ H2CO3 и в меньшей степени-иэ воды [1] 

тенциалов свидетельствует о целостности мембра
ны. При нарушении мембранного барьера, например 
под действием желчных кислот, лизолецитина, экзо
генного салицилата или алкоголя, происходит об
ратная диффузия ионов H

+
 в клетки из просвета 

желудка, а ионов Na
4
" и белков-в просвет желудка, 

и уменьшается разность потенциалов. 

Образование бикарбоната в клетках слизистой. 
Помимо кислоты слизистая желудка выделяет ще
лочной секрет, образующийся в локализованных на 
ее поверхности и в железах слизистых клетках. Этот 
пропесс включает активную секрецию бикарбоната, 
причем транспорт его электронейтрален и происхо
дит, по-видимому, путем обмена ионов бикарбона
та на ионы С1~. B секреторной фазе образование H

 +  

в париетальных клетках во много раз превышает 
выделение бикарбоната клетками слизистой, по
этому секрецию последнего трудно обнаружить-
HCOJ нейтрализуется эквимолярными количества
ми H

+
 с образованием CO2 и H2O. Чтобы обнару

жить секрецию H C O J , необходимо специально 
блокировать выделение H

 +
 . C этой целью можно 

использовать антагонисты рецепторов гистамина 
(блокаторы Н2-рецептора), поскольку гистамин 
стимулирует секрецию H

 +
 . 

Вместе с желудочной слизью бикарбонат защи
щает слизистую от повреждающего действия желу
дочного сока. За счет секреции HCl желудочными 
железами значение pH в просвете ямок и полости 
желудка намного ниже, чем на поверхности вы
стилающих их слизистых и цилиндрических клеток.. 
Выделяемый этими клетками HCOJ задерживается 
в прилежащем неперемешивающемся слое жидкости 
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или слизи, что обеспечивает поддержание разности 
pH, который в просвете желудка равен приблизи
тельно 2,0, а на поверхности клеток-около 7,0. Ha 
поверхность слизистых клеток желез поступают так
же дополнительные количества ионов HCOJ , обра
зованные в обкладочных клетках в фазе активной 
секреции fjnrc. 29.21). Последние выделяют ионы 
HCOJ в кровь, из которой те поступают на поверх
ность слизистой через образуемые капиллярами пет
ли, перпендикулярные просвету желудка. Через ка
пилляры кроме того удаляется HC1, диффунди
рующая в них из просвета желудка. Кровоток в этих 
капиллярах регулируется простагландином E2-
Таким образом, простагландин E2 наряду с би
карбонатом и неперемешивающимся слоем играет 
важную роль в защите слизистой желудка. 

Недавно появились сообщения о веществах, которые 
блокируют образование HCl за счет угнетения (H

+
-K

+
)-

АТФазы. Эти вещества представляют собой производные 
бензимидазола (например, омепрозол). При однократном 
введении человеку они ингибировали выделение кислоты 
в течение 48 ч, а в условиях in vitro подавляли стимулиро
ванное цАМФ и K

+
 образование кислоты даже в тех 

случаях, когда были неэффективны блокаторы Н2-рецеп-
торов и атропин [21]. Полученные данные свидетель
ствуют о том, что активация (Н + -К + )-АТФазы-это от
носительно позднее, а возможно, и последнее звено в цепи 
событий, приводящих к секреции кислоты. 

Состав желудочного сока. Содержание в желу
дочном соке электролитов зависит от скорости 
секреции. Слизистые клетки постоянно секретиру-
ют Na

+
, K

+
, C l

-
 и H C O 3 , а обкладочные клетки при 

стимуляции выделяют H
+

, K
+
 и C l " . C повышением 

скорости секреции доля выделений обкладочных 
клеток в общем секрете увеличивается; при этом 
в нем снижается содержание Na

+
 и полностью 

исчезает HCOJ (рис. 29.22). 
Важный компонент желудочного сока-слизь. 

Она покрывает всю внутреннюю поверхность же
лудка, образуя слой толщиной около 0,6 мм, кото
рый обволакивает слизистую и защищает ее от 
механического и химического повреждения. Слизи
стый слой сохраняется постоянно и при механи
ческом его удалении или пептическом переварива
нии образуется вновь. Основным компонентом сли
зи служит гликопротеш с мол. массой 2 млн. Это 
полимер, состоящий из белковой основы и много
численных углеводных боковых цепей. Состав его 
концевой углеводной последовательности обнару
живает индивидуальные генетически детерминиро
ванные различия, коррелирующие с иммунологи
ческими группами крови системы ABO. 

Другой важный компонент желудочного сока -
пепсиноген, представляющий собой смесь предшест
венников протеаз. Под действием кислоты пепсино-
ген превращается в активный протеолитический 
фермент пепсин, причем, начавшись, это превраще-

Скорость секреции, мл/мин 

Рис. 29.22. Состав электролитов желудочного сока как 
функция скорости секреции. B состоянии покоя преоб
ладает секрвция слиэистых клеток, расположенных на 
поверхности и в желудочных ямках. По мврв увеличения 
скорости секреции концентрация ионов H+ повышается, 
а ионов N a + уменьшается (по [11]) 

ние идет далее по принципу автокатализа. C по
мощью электрофореза обнаружено по меньшей 
мере 8 протеолитических ферментов. Пять быстро 
мигрирующих пепсиногенов, составляющих группу 
I, обнаруживаются только в области главных и 
обкладочных клеток. Остальные пепсиногены, со
ставляющие группу II, распределены по всему 
желудку и, кроме того, присутствуют в бруннеровых 
железах тонкого кишечника. Пепсин, образующийся 
из пепсиногена любой группы, действует только 
в кислой среде; оптимальный диапазон pH для его 
активности-1,8-3,5. B щелочной среде пепснн необ
ратимо денатурирует. Секреция пепсиногенов ре
гулируется так же, как секреция HC1. 

Третий компонент желудочного сока, называ
емый внутренним фактором,-это гликопротеин с 
мол. массой 42000. секретируемый обкладочными 
клетками. Внутренний фактор и еще один белок, 
связывающий витамин B12 (R-белок, от англ. r ap id-
быстрый, названный так в связи с высокой подвиж
ностью при электрофорезе), необходимы для всасы
вания витамина B12. B кислом желудочном соке 
витамин B12 связывается главным образом с 
R-белком, но в верхнем отделе тонкого кишечника 
под действием ферментов панкреатического сока 
этот комплекс расщепляется и высвобождающийся 
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витамин B12 взаимодействует с внутренним фак
тором, образуя новый комплекс, устойчивый к про-
теолизу и не всасывающийся в верхнем отделе 
тонкого кишечника. Этот комплекс взаимодейст
вует со специфическими рецепторами в тощей 
кишке, после чего витамин B12 всасывается в кровь 
воротной вены. Часть поглощенного витамина B12  

депонируется в n j 4 e H H , а остаток в виде комплекса 
с белком транскобаламином II циркулирует с 
кровью. 

Регуляция желудочной секреции 

Секреция желудочного сока натощак составляет 
у человека 10% того количества, которое секрети-
руется при максимальной стимуляции. Перерезка 
блуждающего нерва или удаление антрального 
отдела желудка, содержащего G-клетки, приводит 
к полному прекращению базальной секреции, из 
чего следует, что она стимулируется гастрином 
и зависит от фонового тонуса блуждающего нерва. 
Адекватным стимулом для секреции служит прием 
пищи. Воздействие пищи начинается еще до ее 
приема и продолжается после того, как он закон
чится Процесс секреции включает цефалическую, 
желудочную и кишечную фазы, которые до некото
рой степени перекрываются. 

Цефалическая фаза. Начало этой фазы связано 
с ожиданием пищи, представлением о ней, ее видом 
или запахом и, наконец, вкусовыми ощущениями. 
Возникающие соответственно в разных участках 
мозга нервные импульсы передаются в желудок по 
блуждающему нерву. При перерезке блуждающего 
нерва цефалическая фаза исчезает. Предполагают, 
что секрецию вызывает гастрин, высвобождающий
ся под действием блуждающего нерва, поскольку 
денервация антрального отдела желудка практиче
ски блокирует секрецию. Скорость секреции в цефа-

лической фазе составляет 40-50% максимальной. 
Эта взаимосвязь была подробно изучена И.П. Павло

вым (1889 г.) (рис. 29.23). Он проводил опыты на эзофаго-
томированных собаках с фистулой пищевода и изолиро
ванным желудочком, выкроенным из тела и дна желудка. 
Такой желудочек представляет собой «карман» из участка 
слизистой оболочки, открывающийся наружу и сохраняю
щий интактное кровоснабжение и иннервацию волокнами 
блуждающего нерва. B опытах на подобных животных 
были получены следующие результаты. 1. «Мнимое корм
ление», при котором проглоченная пища выпадает из 
перерезанного отрезка пищевода, приводит к обильному 
выделению желудочного сока в изолированном желудочке 
(цефалическая фаза; безусловнорефлекторный компонент). 
2. Если кормлению всегда предшествует звук колоколь
чика, то через несколько дней один лишь этот звук при
водит к выделению слюны и желудочного сока из соответ
ствующих фистул (цефалическая фаза; условнорефлектор-
ный компонент). Эти опыты положили начало изучению 
условных рефлексов (подробное описание см. на с. 159). 

Желудочная фаза. Желудочную фазу секреции 
вызывает растяжение желудка поступающей в него 
пищей и химическое воздействие определенных 
компонентов пищи. Стимулы, связанные с растя
жением желудка, передаются по нервным путям, 
причем и афферентные, и эфферентные сигналы-по 
блуждающему нерву и посредством местных интра-
муральных рефлексов. Химическая стимуляция 
осуществляется в основном посредством выделения 
гастрнна G-клетками антрального отдела. Известно 
несколько гастринов. Гастрины G-17 I и II, со
стоящие из 17 аминокислотных остатков, представ
ляют собой физиологические формы и обладают 
наибольшей активностью у человека. Гастрин G-34 
состоит из 34 аминокислотных остатков и имеет 
более продолжительный период существования, но 
в 6 раз меньшую активность, чем G-17. Основными 
химическими стимуляторами секреции в желудоч
ной фазе служат продукты переваривания белков-
пептиды, олигопептиды и аминокислоты, особенно 

Рис. 29.23. Опыт Павлова, демонстрирующий влияние центральной нервной системы на секрецию желудочного 
сока у собак с фистулами пищевода и желудка. А. Возникновение цефалической фазы секреции при виде пищи 
(безусловный рефлекс). Б Индукция секреции при звуке колокольчика, с которым у собаки ассоциируется 
кормление (условный рефлекс) 
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триптофан и фенилаланин, а также кальций и другие 
вещества, в том числе ионы Mg

2 +
 , алкоголь и 

кофеин. 

Кишечная фаза. Желудочную секрецию стимули
руют также растяжение тонкого кишечника и 
присутствующие в нем продукты переваривания 
белков. Механизм стимуляции имеет главным обра
зом гормональную природу, при этом активным 
гормоном считается энтерооксинтин. 

B регуляции желудочной секреции важную роль 
играют, кроме того, ингибиторные воздействия. 
Кислая среда в антральном отделе (pH ниже 3,0) 
угнетает секрецию гастрина в желудочной фазе. 
Существенный ингибиторный эффект оказывает 
тонкий кишечник. Здесь механизм утнегения инду
цируют кислоты, жиры и гипертонические раство
ры, под действием которых слизистая кишечника 
секретирует гормоны секретин и бульбогастрон, 
подавляющие секрецию желудка. Жиры угнетают 
секрецию желудочного сока только после их гидро
лиза, причем наиболее сильным действием обла
дают свободные жирные кислоты с длиной цепи 
более десяти углеродных атомов. B этом механизме 
участвуют, очевидно, нейроны, причем медиатора
ми служат нейротензин и ГИП. 

Рецепторы секреторных клеток. K числу медиа
торов, играющих роль первых посредников в 
индукции секреции, относятся ацетилхолин, гиста-
мин и гастрин. При взаимодействии гормонов или 
эффекторных веществ со специфическими рецепто
рами, локализованными на поверхности клеток, 
образуется второй посредник цАМФ или ионы 
Ca

2+
 (кальмодулин), индуцирующий специфичес

кую активность клетки (с. 742). Предполагают, что 

Рис. 29.24. Трехрецепторная модель обкладочной 
клетки. Предполагается, что существует сильное обяза
тельное взаимодействие между рецепторами гистамина 
и гастрина и более слабое, необязательное.-между ре
цепторами гистамина и ацетилхолина. Антагонисты 
Н2-рецепторов блокируют рецепторы гистамина (по 
[28]) 

обкладочные клетки имеют три вида рецепторов 
(рис. 29.24)-мускариновые рецепторы ацетилхоли
на (а не никотиновые, как в других клетках), 
Н2-рецепторы гистамина (а не Hj-рецепторы, как 
в других клетках) и рецепторы гастрина. Предпо
лагают также, что существует сильное обязательное 
взаимодействие между Н2-рецепторами и рецепто
рами ацетилхолина. Наличие таких взаимодействий 
позволяет понять, почему блокаторы Н2-рецепторов 
одновременно угнетают секрецию, вызываемую 
гастрином или ацетилхолином. Применение кон
курентных блокаторов Н2-рецепторов (циметидин, 
ренитидин, феймотидин) и специфических блокато
ров мускариновых рецепторов в качестве ингиби
торов секреции кислоты имеет большое значение 
при лечении язвы. 

Секреторная активность желудка. Через зонд, 
введенный в нижний отдел желудка, можно ото
брать желудочный сок для количественного анали
за. Легко измеримым параметром секреции явля
ется образование кислоты. Базальная секреция кис
лоты составляет 2-3 ммоля H

+
 в час, а при нали

чии опухоли, секретирующей гастрин, она повыша
ется в 10-20 раз. Максимальная скорость секреции 
(например, при введении 6 мкг пентагастрина-син-
тетического аналога гастрина) на 1 кг веса составля
ет 10-35 ммоль H

+
 в час. У женщин эта величина 

несколько меньше, чем у мужчин. У больных с язвой 
двенадцатиперстной кишки среднее значение выше, 
чем у здоровых людей, однако существуют большие 
индивидуальные различия. Раньше величина секре
ции кислоты служила важным показателем при 
диагностике язвы, но, поскольку имеет место 
существенное перекрывание его значений у здоро
вых и больных, этот показатель в настоящее время 
не используют. 

Патофизиологические аспекты. Основные нарушения 
функции желудка связаны с нарушением секреции. Умень
шение или отсутствие секреции не представляет серьезной 
проблемы. Более чем у 50% людей старше 60 лет секреция 
кислоты уменьшается в связи с прогрессирующей атрофией 
слизистой желудка, но и в этом случае секреция под
желудочной железы обеспечивает адекватное переварива
ние белков. Только при полном отсутствии внутреннего 
фактора прекращается всасывание витамина B12, в резуль
тате чего нарушается образование эритроцитов (эритро-
поэз) и развивается пернициозная анемия. 

При избыточной секреции соляной кислоты или нару
шении защитных механизмов может начаться самоперева
ривание слизистой желудка или двенадцатиперстной киш
ки и образование пептических язв. Язвы могут также 
возникать при гиперсекреции гастрина, связанной с раз
ными причинами, в том числе с некоторыми опухолями 
поджелудочной железы (опухолями островков, но не 
бета-ктеток), синдромом Золлингера-Эллисона или гипер-
пгазией G-клеток антрального отдела. При резекции 
желудка по методу Бильрота II удаляют аитральный 
отдел, зашивают верхний конец двенадцатиперстной киш-
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ки и формируют анастомоз между желудком и тощей 
кишкой. Если при неправильном проведении операции 
антральный отдел остается связанным с зашитой две
надцатиперстной кишкой, то G-клетки, постоянно стиму
лируемые щелочным содержимым кишечника, секретиру-
ют гастрин. который вызывает секрецию кислоты в культе 
желудка. 

Даже в тех случаях, когда причина возникновения 
язвы неясна (как чаще всего и бывает), можно ускорить 
заживление путем нейтрализации желудочного сока или 
подавления его секреции. Поддержание значения pH на 
уровне выше оптимального для действия пепсина поз
воляет блокировать один из наиболее агрессивных ком
понентов желудочного сока, поэтому для лечения язв 
используют противокислотные препараты, блокаторы 
Н2-рецепторов и антихолинергетики. 

29.4. Поджелудочная железа 
После эвакуации из желудка в тонкий кишечник 

пища подвергается интенсивному перевариванию, 
и решающую роль в этом процессе играет секреция 
поджелудочной железы, желчного пузыря и самого 
тонкого кишечника. Наиболее важные компоненты 
панкреатического сока-это бикарбонат, нейтрали
зующий кислый химус, и пищеварительные фермен
ты, расщепляющие основные вещества в составе 
пищи. Секрецию сока поджелудочной железы регу
лируют в основном гормоны секретин и холецисто
кинин РЩК) , а также блуждающий нерв. 

Поджелудочная железа, имеющая массу около 
ПОг, способна выделять в сутки 1,5 л секрета. 
Главный проток поджелудочной железы (вирзунгиев 
проток) проходит через всю железу и открывается 
в двенадцатиперстную кишку позади общего желч
ного протока, а у 30-40% людей вместе с ним 
на верхушке большого дуоденального (фатерова) 
сосочка. 

Секреция поджелудочной железы 

Электролиты панкреатического сока. Панкреати
ческий сок содержит ряд электролитов и солей. 
Основные анионы в его составе-С/

_
 и HCOJ, 

катионы-А/а
+
 и K

 +
 . B отличие от слюны панк

реатический сок изотоничен плазме крови незави
симо от степени стимуляции. Концентрация катио
нов при стимуляции остается постоянной, а кон
центрации C l

-
 и HCOJ меняются в противополож

ных направлениях (рис. 29.25). При максимальной 
секреции концентрация HCOJ составляет 130-
140 ммоль/л, а pH равен 8,2. Существуют две гипо
тезы, объясняющие механизм разнонаправленного 
изменения концентраций двух катионов в панкре
атическом соке при изменении скорости секреции. 
Согласно гипотезе обмена ионов HCOJ образуется 
в ацинусах в более высокой концентрации, но в 
процессе прохождения секрета через протоки обме
нивается на C l " ; при высокой скорости секреции 

Рис. 29.25. Изменения первичного секрета в протоке 
поджелудочной железы (A) и зависимость состава пан
креатического сока от скорости секреции (Б). При сти
муляции поджелудочной железы концентрация ионов 
N a + и осмолярность остаются постоянными, тогда как 
концентрации HCOJ и СГ меняются во взаимопротиво
положных направлениях. Это изменение происходит 
вследствие повышения скорости секреции ионов HCOJ 
в системе протоков и уменьшения времени, в течение 
которого может происходить обмен ионов HCOJ на 
ионы СГ 

время обмена сокращается. Согласно гипотезе двух 
компонентов, ацинозные клетки выделяют ионы C l

- 

и Na
+
 в таких же концентрациях, в каких те 

содержатся в плазме, тогда как клетки, выстилаю
щие протоки, активно секретируют HCOJ , поэтому 
при стимуляции последний преобладает. B настоя
щее время считают, что действуют оба механизма. 
Помимо указанных выше ионов панкреатический 
сок содержит Ca

2 +
 , Mg

2+
 и Zn

2 +
 , а также сульфат 

и фосфат. 

Высокая концентрация HCOJ в панкреатическом 
соке указывает на активный секреторный процесс. 
Ионы H

 +
 активно переносятся из просвета протока 

в клетки в обмен на ионы Na
+

, которые выделяются 
в просвет (рис. 29.26). Через базальную и латераль
ную поверхности клеток ионы H

+
 выходят из кле

ток в плазму (тоже в обмен на Na
+

) и реагируют 
здесь с HCOJ с образованием CO2 и H2O. CO2  

диффундирует обратно в клетку и вместе с CO 2 , 
образующимся в процессе обмена веществ, выделя
ется в просвет панкреатических протоков. Здесь 
карбоангидраза катализирует реакцию гидратации 
CO2 с образованием H C O J . 

Ферменты панкреатического сока. 90% белков 
панкреатического сока составляют пищеваритель-



764 ЧАСТЬ VI I I . ПИТАНИЕ, ПИЩЕВАРЕНИЕ И ВЫДЕЛЕНИЕ 

Рис. 29.26. Механизм секреции электролитов клетка
ми поджелудочной желеэы. Ионы H+ активно перено
сятся в обмен на ионы N a + из просвета протока в клет
ку, а затем в плазму, где они взаимодействуют с ионами 
HCO3 с образованием H2O и CO2. CO2 диффундирует 
в просвет протока, где иэ него образуются ионы HCO3" 
(по [1]) 

ыые ферменты, главным образом гидролазы, pac-
щепляюшие различные субстраты (табл. 29.2). Сре
ди них преобладают протеолитические ферменты-
пептидазы. Пептидазы и фосфолипаза A секрети-
руются в виде зимогенов, т.е. предшественников, 
подлежащих активации, тогда как липаза, амилаза 
и рибонуклеаза-ъ активной форме. Активацию 
катализирует энтерокиназа - эндопептидаза, вы
деляемая слизистой двенадцатиперстной кишки. 
Энтерокиназа катализирует превращение трипсино-
гена в трипсин, после образования которого процесс 
продолжается уже путем автокатализа. Кроме того, 
трипсин активирует и другие протеазы. B панкре
атическом соке присутствует также ингибитор 
трипсина, который эффективно блокирует действие 
трипсина при прохождении последнего через под
желудочную железу и таким образом препятствует 
ее самоперевариванию. 

B патологических условиях, однако, может про
исходить самопереваривание поджелудочной желе
зы собственными ферментами, приводящее к воз
никновению синдрома, называемого острым пан
креатитом. B наиболее тяжелых случаях поджелу
дочная железа полностью разрушается и заболева
ние приводит к смерти. 

Находящиеся в апинозных клетках зимогеновые 
гранулы содержат все ферменты, присутствующие 
в секрете, в постоянном соотношении, так что в 
панкреатическом соке оно также постоянно. Если 
рацион включает очень большие количества какого-

Таблица 29.2. Ферменты, секретируемые поджелудоч
ной желеэой 

Характер действия Участок гидролитического 
расщепления 

Протеолитические 

Эндопептидазы Внутренние пептидные связи 
между соседними аминокис
лотными остатками 

Трипсин остатками основных 
аминокислот 

Химотрипсин остатками аромати
Между " ческих аминокислот 

Эластаза остатками гидрофоб
ных аминокислот в 
эластине 

Экзопептидазы Концевые пептидные связи 
Карбоксипептидазы СООН-конец (А-неосновные 
A и B аминокислоты, B - основные 

аминокислоты) 
Аминопептидазы N-конец 

Амилолитические 

а-амила а-1,4-Гликозидные связи в поли
мерах глюкозы 

Липолитические Эфирные связи 
Липаза B положениях 1 и 3 триглице-

ридов 
Фосфолипаза A2 B положении 2 фосфоглицери-

дов 
Холестеролаза B эфирах холестерола 

Нуклеолитические 

Рибонуклеаза Фосфодиэфирные связи между 
нуклеотидами в рибонуклеи

новых кислотах 

либо компонента, например жиров, возможны не
которые изменения в соотношении ферментов, но 
для такой адаптации (в данном случае для увеличе
ния относительного количества липазы) требуется 
несколько недель. 

Регуляция панкреатической секреции 

Гормональная и нервная активация. Наиболее 
эффективными стимуляторами экзокринного отдела 
поджелудочной железы служат гормоны секретин 
и холецистокинин (ХЦК). Секретин стимулирует 
клетки, выстилающие протоки и секретирующие 
главным образом бикарбонат, другие ионы и воду. 
Холецистокинин стимулирует ацинозные клетки, 
секретирующие ферменты. Каждый из этих гормо
нов оказывает также слабое действие на другую 
систему, а именно секретин действует на ацинусы, 
а ХЦК- на эпителий протоков. Вазоактивный 
интестинальный полипептид (ВИП) по строению 
близок к секретину, а гастрин-к ХЦК. Оба они 
обладают значительно более слабым действием, 
чем основные гормоны, и конкурируют с ними за 
рецепторы: секретин-с ВИП, а гастрин-с ХЦК, что 
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приводит к взаимному конкурентному ингибиро-
ванию (с. 742). Слабой стимулирующей актив
ностью обладают также вещество P и нейротензин. 
Панкреатические полипептиды соматостатин и глю-
кагон угнетают секрецию панкреатического сока. 

Нервная стимуляция осуществляется блуждаю
щим нервом, причем в качестве нейромедиатора 
наряду с ацетилхолином был идентифицирован 
ВИП. Нервные стимулы вызывают, подобно ХЦК, 
выделение секрета, богатого ферментами, и эта 
секреция может быть подавлена атропином. 

Фазы панкреатической секреции. Базальная секре
ция бикарбоната и ферментов составляет 2-3 и 10-
15% максимального уровня соответственно. B цефа-
лической фазе, вызванной мыслями о еде, ее запа
хом, вкусом и актом глотания, секреция бикар
боната повышается до 10-15%, а ферментов-до 
25% максимального уровня. Эта фаза связана с 
рефлекторным возбуждением блуждающего нерва, 
поэтому может быть подавлена атропином или 
путем ваготомии. При поступлении пищи в желудок 
начинается желудочная фаза, во время которой 
секреция панкреатического сока еще более повыша
ется под действием тех же стимулов (активности 
блуждающего нерва и гастрина), которые вызывают 
секрецию желудочного сока. Наиболее важная 
кишечная фаза панкреатической секреции начина
ется с поступлением химуса в двенадцатиперстную 
кишку. При этом S-клетки слизистой тонкого ки
шечника выделяют секретин, а 1-клетки-А^А". 
Адекватным стимулом для выделения секретина 
служит снижение pH ниже 4,5, вызванное поступле
нием кислого содержимого желудка в проксималь
ный отдел двенадцатиперстной кишки. 

Соляная кислота потенциально может повре
ждать слизистую тонкого кишечника, но такое воз
действие предотвращается за счет двух процессов-
быстрой нейтрализации кислоты бикарбонатом, сек-
ретируемым поджелудочной железой и слизистой 
двенадцатиперстной кишки под действием секрети
на, а также, в меньшей степени, холецистокинина и 
абсорбции ионов H

 +
 . Благодаря этим процессам pH 

содержимого двенадцатиперстной кишки повышает
ся до 6-8 (диапазон pH, необходимый для действия 
панкреатических ферментов). Ионы H

+
, секретируе-

мые стимулированным желудком, должны при этом 
удаляться со скоростью 20-40 ммоль/ч. 

Секрецию ХЦК эндокринными клетками слизи
стой тонкого кишечника стимулируют продукты 
переваривания белков и жиров-пептиды, амино
кислоты и жирные кислоты, особенно длинноцепо-
чечные. Углеводы таким действием не обладают. 
Эта гормональная стимуляция дополняется рефлек
торной стимуляцией через блуждающий нерв. 

Даже при полном наборе стимулов количество секре-
тируемого панкреатического сока составляет только 70% 

того максимального количества, которое выделяется при 
внутривенном введении гормонов. Причиной может слу
жит выделение ингибирующих гормонов-соматостатина, 
панкреатического полипептида и глюкагона. 

Поджелудочная железа обладает большим запасом 
функциональной активности. Она образует в 10 раз боль
ше ферментов, чем требуется для адекватного переварива
ния пищи, поэтому после удаления 90% железы актив
ности оставшихся 10% ткани достаточно для предотвра
щения несварения пищи. 

Патофизиологические аспекты. При нарушении функ
ции поджелудочной железы клинические симптомы по
являются только на относительно поздней стадии болезни. 
Признаками нарушения являются потеря в весе и жирный 
стул, а причиной может быть, например, хронический 
панкреатит (как правило, вследствие хронического алко
голизма) или карцинома поджелудочной железы на позд
ней стадии. Недостаточность ферментов может быть 
частично компенсирована пероральным приемом панкре
атических ферментов. 

Экзокринную функцию поджелудочной железы можно 
опенить с помошью довольно трудоемкой пробы на 
еекретин-ХЦК, при которой вызывают максимальную 
стимуляцию секреции панкреатического сока и собирают 
его через катетер. Более простым способом служит перо-
ральное введение всшсства (например, флуоресцеина в 
панкреолауриновой пробе или парааминобнзоиной кислоты 
в ПАБК-пробеХ гидролизуемого панкреатическими фер
ментами до конечных продуктов, которые всасываются 
и выделяются с мочой; по концентрации этих продуктов 
в моче и оценивают эффективность панкреатической 
секреции. 

29.5. Печень и желчная система 
Печень-это самый крупный орган тела, зани

мающий центральное место в обмене веществ. Она 
выполняет множество функций, участвуя в обмене 
белков, углеводов, жиров, гормонов и витаминов, 
а также в обезвреживании многих эндогенных и 
экзогенных веществ. Эти процессы описаны в учеб
никах физиологической химии, а в настоящем раз
деле в связи с пищеварительной системой мы рас
смотрим лишь выделительную функцию печени, т.е. 
секрецию желчи. Желчь состоит из воды, минераль
ных солей, слизи, липидов холестерола и лецитина 
и двух видов специфических компонентов-желчных 
кислот и пигмента билирубина. Желчные кислоты 
являются детергентами, и их эмульгирующее дейст
вие играет важную роль в переваривании липидов. 
Билирубин~это конечный продукт распада гемо
глобина, подлежащий выведению из организма. 

Образование желчи 

Функциональная анатомия. Клетки печени (гепа-
тоциты) образуют пластинки толщиной в одну 
клетку, разделенные узкими щелями (пространство 
Диссе), представляющими собой заполненные 
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кровью синусоиды, эквивалентные капиллярам. B 
стенках синусоидов имеются поры, через которые 
могут проходить такие крупные макромолекулы, 
как альбумин и липопротеины. По мельчайшим 
канальг^ш-желчным капиллярам, ограниченным 
плазматическими мембранами двух соседних гепа-
тоцитов,- желчь собирается в более крупные каналь
цы Геринга, стенки которых, как и более крупных по 
размеру междольковых канальцев и желчных про
токов, образованы кубическими секреторными 
клетками. Мелкие канальцы внутри долек печени 
и между ними сливаются в более крупные, образуя 
в конечном счете печеночный проток. От этого 
протока отходит пузырный проток к желчному 
пузырю. После слияния печеночный и пузырный 
протоки образуют общий желчный проток, откры
вающийся в двенадцатиперстную кишку на вершине 
фатерова сосочка позади протока поджелудочной 
железы или рядом с ним (рис. 29.1). 

Функции желчи. Желчь выполняет множество 
важных функций. Вместе с ней выводятся конечные 
продукты обмена, например билирубин, а также 
лекарственные препараты и токсины. Выделение 
с желчью холестерола играет важную роль в регуля
ции его баланса. Желчные кислоты необходимы для 
эмульгирования и всасывания жиров. Кроме того, 
желчь содержит воду, минеральные соли и слизь. 
B сутки выделяется около 600 мл желчи, и 2/3 этого 
количества поступает из канальцев, а l /3-из более 
крупных протоков. 

Канальцевая желчь образуется приблизительно 
в равных количествах при участии двух разных 
механизмов-зависимого от желчных кислот и не
зависимого от них фис . 29.27). 

Секреция, зависимая от желчных кислот. Уста
новлена тесная взаимосвязь между скоростью вы
деления желчи и секрецией желчных кислот. B 
канальцевой желчи концентрация желчных кислот 
в 100 раз выше, чем в портальной крови, поэтому 
считают, что они выделяются путем активного 
транспорта с участием переносчика. Вслед за желч
ными кислотами по осмотическому градиенту в 
канальцы устремляется вода, поэтому желчь изо-
тонична крови. 

Существует два источника желчных кислот. 
Во-первых, они синтезируются в самих гепатоцитах 
de novo из холестерола при участии 7-гидроксилазы. 
Данный фермент играет ключевую роль и по меха
низму обратной связи контролирует скорость син
теза желчных кислот. Во-вторых, гепатоциты спо
собны активно поглощать желчные кислоты из пор
тальной крови и выделять их в канальцы (см. также 
рис. 29.29). Эта экстракция очень эффективна; при 
однократном прохождении крови через печень из 
нее извлекается 80% желчных кислот. Поэтому 

Рис. 29.27. Механизмы секреции желчи. Секреция, за
висимая от желчных кислот.-eeepxy справа. Желчные 
кислоты, поглощаемые клетками печени иэ портальной 
крови или синтезированные в них эаново, активно 
транспортируются в канальцы. Секреция, независимая 
от желчных кислот.-ввврху слева. Электролиты секре-
тируются эа счет активной секреции ионов Na + . Моди
фикация первичной желчи (внизу): ионы N a + , Cl 
и HCO3 активно секретируются в желчные протоки, 
а вслед эа ними под действием осмотического давления 
выходит вода 

концентрация желчных кислот в периферической 
крови намного ниже, чем в воротной системе. По
скольку желчные кислоты извлекаются из крови 
в 6 раз быстрее, чем поступают в канальцы, именно 
последний процесс лимитирует скорость секреции 
желчных кислот. 

Секреция, независимая от желчных кислот. B 
этом процессе участвуют ионы Na

+
, C l

-
, HCOJ 

и вода. Движущей силой служит активный транс
порт Na

 +
 , возможно вместе с бикарбонатом. Секре

цию, независимую от желчных кислот, стимулирует, 
в частности, секретин. 

Помимо желчных кислот в канальцы активно 
секретируются билирубин, холестерол и фосфоли-
пиды (преимушественно лецитин) (рис. 29.27). Не
растворимый в воде («непрямой») билирубин, боль
шая часть которого образуется из гемоглобина 
состарившихся эритроцитов, поступает в гепатоци
ты в виде коллоидного агрегата, связанного с 
альбумином. Суточное образование его составляет 
около 4 г/кг массы тела, или 200-300 мг/сут. B 
гепатоцитах 80% билирубина конъюгировано с 
глюкуроновой кислотой и небольшое его количест-
в о - с серной кислотой. B такой конъюгированной 
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форме билирубин выделяется с желчью («прямой» 
билирубин). B основном тем же путем выводятся 
лекарственные препараты и токсины. 

Модификация желчи в желчных протоках 
^эис. 29.27). B протоках, куда открываются каналь
цы, первичная желчь подвергается модификации. 
Этот процесс напоминает процесс модификации 
клубочкового фильтрата в почечных канальцах 
(с. 785), и сходным образом для него рассчитывает
ся клиренс, только в случае желчи в качестве инерт
ного вещества используют вместо инулина эритри-
тол или маннитол, которые секретируются в каналь
цы, но не реабсорбируются. Подобные исследования 
показали, что около 180 мл желчи, или 1/3 ее обще
го количества, выделяется в протоки при активной 
секреции HCO3" . Этот процесс стимулируется сек
ретином. 

Печеиочиая и пузырная желчь 

Состав печеиочной желчи (табл. 29.3). Желчь, 
выделяемая печенью со скоростью 0,4 мл/мин, 
имеет золотистый цвет, что объясняется присут
ствием в ней билирубина. Концентрация электро
литов в этой желчи такая же, как в плазме, за 
исключением того, что она содержит в два раза 
больше HCOJ и несколько меньше С1~. B то же 
время по составу органических веществ желчь силь
но отличается от плазмы, так как в желчи они 
представлены почти исключительно желчными 
кислотами, холестеролом и фосфолипидами. 

Таблица 29.3. Состав печеночной и пузырной желчи 

Компоненты Печевочная желчь, Пузырная желчь, 
ммоль/л ммоль/л 

N a + 165 280 
K

+ 
* 5 10 

Ca2 + 2,5 12 
с г 90 15 
H C O j 45 8 
Желчные кислоты 35 310 
Ленитин 1 8 
Желчные пигменты 0,8 3,2 
Холестерол 3 25 

pH 8,2 6,5 

Желчные кислоты образуются в печени из холе
стерола в результате его гидроксилирования и при
соединения карбоксильной группы. Образующиеся 
в печени кислоты - это первичные желчные кислоты; 
к ним относятся хенодезоксихолевая (диоксиформа) 
и холевая (триоксиформа) кислоты. B печени они 
находятся не в свободной форме, а в виде конъюга-
тов с глицином и таурином, причем конъюгатов 
с глицином образуется в три раза больше, посколь
ку количество таурина ограничено. Конъюгирован-
ные желчные кислоты лучше растворимы в воде, 

чем неконъюгированные, и обладают большей 
способностью к диссоциации и образованию желч
ных солей с катионами, главным образом с ионами 
Na

+
. B кислой среде (pH 4,0) соли желчных кислот 

нерастворимы и выпадают в осадок, но при физио
логических значениях pH (в тонком кишечнике) они 
хорошо растворимы. 

B дистальиом отделе подвздошной кишки и в 
толстой кишке часть солей первичных желчных 
кислот подвергается дегидроксилированию под дей
ствием анаэробных бактерий и превращается во 
вторичные желчные кислоты-литохолевую (моно-
оксиформа) и дезоксихолевую (диоксиформа). Хено
дезоксихолевая, холевая и дезоксихолевая кислоты 
присутствуют в соотношении 2 : 2 : 1 . Литохолевая 
кислота присутствует лишь в некоторых фракциях, 
поскольку большая ее часть экскретируется. 

Эмульгирующее действие желчных кислот на 
жиры основано главным образом на их способности 
образовывать мицеллы. Молекулы желчных кислот 
имеют такую трехмерную структуру, при которой 
гидрофильные карбоксильные и гидроксильные 
группы находятся на одной стороне молекулы, а 
гидрофобная часть молекулы (стероидное ядро, 
метильные группы)-на противоположной, за счет 
чего молекулы желчных кислот обладают и гидро
фильными, и липофилъными свойствами. Благодаря 
такому строению молекулы желчных кислот дейст
вуют как детергенты: на границе раздела липидной 
и водной фаз они образуют почти мономолекуляр
ную пленку, в которой гидрофильные группы обра
щены к водной, а липофильные-к липидной фазе. 
B водной фазе желчные кислоты образуют упорядо
ченные атретаты-мицеллы при условии, что их 
концентрация достигает определенного уровня, на
зываемого критической концентрацией мицеллообра-
зования (1-2 ммоль/л). Внутренняя, липофильная 
область мицеллы может содержать липиды, напри
мер холестерол и фосфолипиды; такие мицеллы 
называют смешанными (рис. 29.28). Сам по себе 
холестерол нерастворим в воде, но в составе мицелл 
может находиться в растворе. Если его концентра
ция превышает емкость мицелл, он образует кри
сталлический осадок; этот процесс лежит в осно
ве образования холестероловых желчных камней 
(с. 769). 

Состав пузырной желчи (табл. 29.3). Емкость 
желчного пузыря составляет всего 50-60 мл. B то 
же время печень секретирует желчь со скоростью 
600 мл/сут, и половина этого количества перед 
поступлением в тонкий кишечник проходит через 
желчный пузырь. Разница между объемом желчи, 
поступающей в желчный пузырь, и его емкостью 
компенсируется высокоэффективной реабсорбцией 
воды в желчном пузыре. B течение нескольких часов 
из желчи может реабсорбироваться 90% воды. При 
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Рис. 29.28. Строение смешанной мицеллы Сердцеви
на мицеллы, состоящая иэ холестерола, лецитина, жир
ных кислот и моноглицеридов, покрыта снаружи желч
ными кислотами, гидрофильные группы которых нахо
дятся на поверхности мицеллы 

этом органические вещества остаются в желчном 
пузыре и их концентрация в желчи повышается. 
Движущей силой реабсорбции служит активный 
транспорт ионов Na

+
 при участии «насоса», 

встроенного в базальную и латеральную мембраны 
клеток и активируемого (Na

+
-K

 +
 )-AT<Da3oft. Вслед 

за ионами Na
+
 перемещаются ионы C l

-
 и HCO3", 

диффундирующие в направлении электрического 
градиента или транспортируемые переносчиками. 
B результате реабсорбции HCOJ pH пузырной 
желчи уменьшается до 6,5 против 8,2 в печеночной 
желчи. Вследствие создания в межклеточном про
странстве эпителия желчного пузыря высокой кон
центрации ионов Na

+
 возникает осмотический 

градиент, приводящий к накачиванию воды, кото
рая оттекает затем в капилляры (с. 751). 

Моторика желчного пузыря. B состоянии нато
щак желчь скапливается в желчном пузыре, а во 

время приема пищи выделяется в результате сокра
щений желчного пузыря. Основным стимулятором 
сократительной активности желчного пузыря слу
жит холецистокинин, секретируемый слизистой обо
лочкой двенадцатиперстной кишки при поступлении 
в нее химуса, содержащего жиры. До некоторой 
степени сокращения желчного пузыря стимулируют
ся также блуждающим нервом и парасимпатолити-
ками. Они начинаются уже через 2 мин после того, 
как жирная пища соприкасается со слизистой кишеч
ника, и через 15-90 мин пузырь полностью опорож
няется. Моторика желчного пузыря включает два 
процесса. Вначале развивается тоническое сокраще
ние, вследствие чего уменьшается диаметр желчного 
пузыря, а затем на этот эффект накладываются 
периодические сокращения, частота которых состав
ляет 2-6/мин. B результате этих двух процессов 
создается давление 25-30 мм рт. ст. 

Кишечно-печеночная циркуляция 

Циркуляция желчных кислот (рис. 29.29). Желч
ные кислоты выделяются в двенадцатиперстную 
кишку в виде смешанных мицелл. Несмотря на 
разведение желчных кислот содержимым желудка, 
их концентрация в кишечнике составляет около 
10 ммоль/л и остается выше критической концент
рации мицеллообразования. Здесь в добавление к 
холестеролу и лецитину в мицеллы включаются 
продукты гидролитического расщепления жиров-
жирные кислоты и моноглицериды. При перво
начальном контакте мицелл с кишечной стенкой 

Рис. 29.29. Кишечно-печеночная циркуляция желчных 
кислот 
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липиды диффундируют через мембрану щеточной 
каемки в энтероциты, а желчные кислоты остаются 
в просвете кишечника, но при дальнейшем про
хождении по кишечнику желчные кислоты всасы
ваются путем активного и пассивного транспорта. 

Около 50% желчных кислот всасывается в ки
шечнике пассивным путем. B результате расщепле
ния конъюгатов желчных кислот и дегидроксилиро-
вания последних под действием кишечных бактерий 
повышается их растворимость в липидах и облегча
ется пассивная диффузия. 

Активное всасывание желчных кислот происхо
дит исключительно в концевом отделе подвздошной 
кишки-редкое явление, известное еще только для 
всасывания витамина B12. Активному всасыванию 
подвергаются лишь те желчные кислоты, которые 
обладают большой полярностью, затрудняющей их 
пассивное всасывание, например конъюгаты таури-
на. Для процесса всасывания желчных кислот в 
концевом отделе подвздошной кишки характерны 
типичные признаки активного транспорта: кинетика 
насыщения и конкурентное ингибирование. Неболь
шое количество желчных кислот (7-20%) не включа
ется ни в активное, ни в пассивное всасывание 
и выводится из организма. 

Присутствие желчных кислот в толстой кишке играет, 
по-видимому, важную роль в регуляции консистенции 
каловых масс. При концентрации диоксижелчных кислот 
в толстой кишке свыше 3 ммоль/л в просвет кишечника 
секретируется значительное количество электролитов и 
воды, что приводит к поносу. Резко выраженная форма 
этого «хологенного» поноса может наблюдаться при резек
ции или заболевании концевого отдела подвздошной киш
ки, и для его лечения используют связывание желчных 
кислот с помощью ионообменника холестирамина. 

При поступлении поглощенных желчных кислот 
в печень из них вновь образуются конъюгаты, а не
которые вторичные желчные кислоты подвергаются 
гидроксилированию. Потеря желчных кислот с 
калом (0,2-0,6 г/день) компенсируется за счет их 
синтеза. 

Общий пул желчных кислот в организме состав
ляет около 3,0 г. Этого количества недостаточно 
для обеспечения липолиза после приема пищи; в 
частности, при потреблении жирной пищи желчных 
кислот требуется в 5 раз больше. Однако организм 
не испытывает дефицита в желчных кислотах, 
поскольку они многократно циркулируют через 
кишечник и печень (кишечно-печеночная щркуляция). 
Частота, с которой пул желчных кислот совершает 
полный цикл, зависит от пищевого режима и 
составляет от 4 до 12 циклов в сутки. 

Циркуляция билирубина. Желчный пигмент били
рубин, подобно желчным кислотам и липидам, по
ступает в кишечник в форме глюкуронида. Лишь 
небольшое количество этого полярного соединения 

реабсорбируется в желчном пузыре и тонком кишеч
нике. B концевом отделе подвздошной кишки и (в 
основном) в толстой кишке конъюгат билирубина 
расщепляется под действием бактериальных гидро-
лаз. При этом билирубин превращается в уробили-
ноген, который наряду с другими продуктами рас
пада билирубина придает коричневый цвет каловым 
массам. Менее 20% уробилиногена всасывается 
обратно, и из этого количества около 90% вновь 
попадает в печень и возвращается в желчь, а осталь
ные 10% экскретируются с мочой. 

Патофизиологические аспекты. Повышенное содержа
ние уробилиногена в моче может указывать на заболевание 
печени, сопровождающееся нарушением экскреции били
рубина. Полное отсутствие уробилиногена в моче, светлый 
цвет кала и желтушность указывают на полную закупорку 
желчного пузыря; в этой ситуации билирубин совсем не 
поступает в кишечник и уробилиноген не образуется. 

Наиболее известное и распространенное нарушение 
нормальной физиологии желчной системы-это выпадение 
в осадок холестерола с образованием холестеролоаых 
желчных камней. Холестерол, как и лецитин, находится 
в растворенном состоянии только в составе смешанных 
мицелл. Если возрастает концентрация холестерола либо 
становится ниже критического уровнч концентрация 
желчных кислот или лецитина, холестерол выпадает в 
осадок. K числу факторов, вызывающих повышение от
носительного содержания холестерола, относятся эстро
гены, углеводная диета, избыточная масса и процессы, 
снижающие концентрацию желчных кислог. например вос
паление подвздошной кишки (болезнь Крона) или cc резек
ция. B некоторых случаях достаточно бывает перораль-
ного приема желчных кислот, чтобы литогенная желчь 
превратилась в алитогенную, в которой холестероловые 
камни могут раствориться. Больше всего для этой цели 
подходят хенодезоксихолевая и уродезоксихолевая кисло
ты, так как они не вызывают поноса. 

Клиническим проявлением нарушенного обмена били
рубина является желтуха. Желтый цвет кожи связан с 
повышенным содержанием в плазме билирубина, которое 
может иметь место в следующих случаях: 

1) при повышенном образовании билирубина в резуль
тате усиленного распада эритроцитов (гемолитическая 
желтуха); 

2) в результате нарушения процесса конъюгирования 
или транспорта билирубина в гепатоцитах, как, например, 
при желтухе беременных или родильной желтухе Джиль-
берта; 

3) при задержке оттока желчи, например из-за желч
ных камней или опухолей, локализованных в области 
желчного протока (мехаиическая желтуха). 

29.6. Т о н к и й к и ш е ч н и к 
Тонкий кишечник выполняет несколько важных 

функций: 
1) перемешивание химуса с секретами поджелу

дочной железы, печени (желчью) и слизистой 
кишечника; 

2) переваривание пищи; 
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3) всасывание гомогенизированного и переварен
ного материала; 

4) дальнейшее продвижение оставшегося мате
риала по желудочно-кишечному тракту; 

5) секреция гормонов; 
6) иммунологическая защита. 
Тонкий кишечник включает три отдела-двенад-

цатиперстную кишку (длиной 20-30 см), тощую 
кишку, начинающуюся от перетяжки Трейтца и 
имеющую в длину 1,5-2,5 м, и подвздошную кишку 
(длиной 2-3 м), в которую тощая кишка переходит 
без четкой границы. Общая длина тонкого кишеч
ника составляет около 4 м в состоянии тонического 
напряжения (при жизни) и около 6-8 м в атоничес
ком состоянии (после смерти). 

Моторика тонкого кишечника 

Двигательная активность тонкого кишечника 
состоит из непропульсивных перемешивающих движе
ний и пропульсивной перистальтики. Она зависит от 
собственной активности гладкомышечных клеток, 
а также от влияния вегетативной нервной системы 
и многочисленных гормонов, в основном желудоч
но-кишечного происхождения. 

Основной миогенный ритм. Сокращения мышц 
тонкого кишечника, так же как и желудка, определя
ются основным миогенным ритм4Шт^Щ_эти_медлен-
ные волны накладывается потенциал действия. B 
верхнеКГотделе кишечника пейсмекеры медленных 
волн обладают большей частотой (12 циклов в 
минуту), чем в подвздошной кишке, по длине кото
рой частота сокращений постепенно уменьшается до 
8jHHtTOB в минуту. Благодаря наличию этого ораль
но-анального градиента содержимое кишечника 
медленно продвигается по кишечнику даже во время 
непропульсивной перистальтики. Кроме того, в 
верхнем отделе тонкого кишечника возбудимые 
мышечные клетки расположены более плотно, чем 
в дистальных отделах, и возникающий сдвиг фаз 
оказывает такое же воздействие, как и градиент 
частоты сокращений (рис. 29.19, с. 757). 

Нервная и гормональная регуляция. Как во внут
ренней, так и во внешней нервной регуляции мото
рики тонкого кишечника особенно важную роль 
играет ауэрбахово сплетение. Медиатором в этой 
системе служит ацетилхолин, угнетающий актив
ность слоя циркулярных мышц, от которой зависит 
двигательная активность тонкого кишечника. Если 
устранить это угнетающее действие (например, в 
эксперименте путем блокады потенциалов действия 
нервных волокон тетродотоксином, не оказываю
щим иного воздействия на гладкие мышцы), кишеч
ник начинает сильно сокращаться с частотой мед
ленных волн. B физиологических условиях времен

ное прекращение тормозного действия ацетилхоли-
на, по-видимому, обеспечивается вазоактивным 
интестинальным полипептидом. Ha слой продоль
ных мышц ацетилхолин оказывает противополож
ное действие, т.е. стимулирует его сокращения. 
Внешняя иннервация играет в регуляции моторики 
тонкого кишечника второстепенную роль. Симпати-
ческие нервные волокна, выходящие из сёТмТЯГТов 
T9 -10 спинного мозга и из синапсов чревного 
и брыжеечного ганглиев, угнетают двигательную 
активность тонкого кишечника, а парасимпатичес
кая система (блуждаюший нерв) стимулирует ее. 

Врегуляции моторики тонкого кишечника участ
вуют также многие гормоны, которые могут обла
дать паракринным, эндокринным или нейрокрин-
ным действием и оказывать стимулирующее или 
угнетающее влияние. Механизмы регуляции очень 
сложны, и до сих пор ни один из видов двигательной 
активности кишечника не удалось связать с дейст
вием какого-либо определенного гормона. Нервные 
и гормональные эффекты индуцируются приемом 
пищи и растяжением кишечника. 

Последовательность движений тонкого кишечни
ка. Движения кишечника в состоянии натощак 
отличаются от таковых в пищеварительной фазе. 
B первом случае преобладает направленный про-
пульсивный характер миоэлектрического двигатель
ного комплекса (с. 743). 

Прием пищи прерывает двигательную актив
ность, способствующую про пиижению химуся . B 
пищеварительной фазе преобладают ритмическая 
сегментация и маятникообразные движения, способ
ствующие перемешиванию содержимого кишечни
ка. Это изменение характера двигательной актив-

I ности вызывают желудочно-кишечные гормоны 
' гжтрин и холецистокинин. Продолжительность 
^^шТтенсивность Двигательной активности в пище

варительной фазе зависят от состава пищи и ее 
калорийности. Кроме того, при одинаковом энер
гетическом потенциале триглицериды действуют 
значительно сильнее и в течение более продолжи
тельного времени по сравнению с углеводами и 
белками. 

B результате редких периодических пропульсив-
ных движений и сдвига фаз медленных волн (с. 757) 
содержимое кишечника медленно передвигается в 
направлении толстого кишечника. При средней ско
рости перемещения 1-4см/мин пища достигает 
слепой кишки за 2-4 ч. Ha продолжительность 
эвакуации пищи влияет ее состав. B зависимости от 
состава пищи скорость ее перемещения уменьшается 
в ряду: углеводы, белки, жиры. Кроме того, в 
кишечнике существует двигательная активность 
меньшего масштаба-сокращения ворсинок, способ
ствующие перемешиванию пищи и взбалтыванию 
неперемешивающегося слоя. Ворсинки ритмично 
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укорачиваются в такт сокращениям мышечной пла
стинки, и частота их сокращений также уменьша
ется в направлении от проксимальных отделов 
кишечника к дистальным, а наибольшая активность 
наблюдается в двенадцатиперстной кишке. Сокра
щения ворсинок способствуют также опорожнению 
центрального лимфатического протока. Индуцирует 
их г о р м о н ^ д ^ у щ ^ н , образующийся в слизистой 
оболочке тонкТлчГ кишечника. 

Илеоцекальная заслонка. Тонкий кишечник 
заканчивается участком длиной около 4 см, кото
рый контролирует эвакуацию пищи в толстый 
кишечник. Обычно этот илеоцекальный сфинктер 
находится в состоянии тонического сокращения, 
и давление в нем составляет около 20 мм рт. ст. При 
растяжении концевого участка подвздошной кишки 
сфинктер расслабляется, а с увеличением давления 
в слепой кишке сокращается (рис. 29.30). Кроме 
того, в месте перехода подвздошной кишки в сле
пую имеются две полулунные складки, образующие 
илеоцекальный клапан, который выдерживает давле-
ние до 4U мм рт. ст. Благодаря такому анатомичес
кому барьеру численность бактерий в подвздошной 
кишке в 10

5
 раз меньше, чем в слепой (см. 

рис. 29.40). Ha этой разнице основан метод опре
деления времени транзита пищи через тонкий 
кишечник и перехода ее в слепую кишку. Приме
няемый в этом методе невсасывающийся углевод, 
пройдя по тонкому кишечнику и поступив в слепую 
кишку, разлагается под действием бактерий с обра
зованием довольно большого количества H 2 , кото
рый определяют в выдыхаемом воздухе (с. 745). 

Рис. 29.30. Зависимость функции илеоцекального 
сфинктера (баугиниевой заслонки) от давления. При 
повышении давления в подвздошной кишке тонус илео-
цекальной заслонки уменьшается, а при повышении 
давления в слепой кишкеувеличивается 

Рис. 29.31. Увеличение поверхности слизистой обо-
почки за счет особенностей морфологии 

Всасывание в тонком кишечнике 

Всасывающая поверхность и кровоток. Наличие 
складок и ворсинок обеспечивает большую всасы
вающую поверхность тонкого кишечника. Как пока
зано на рис. 29.31, за счет круговых складок, назы
ваемых складками Керкринга. ворсинок и микро-
вщюлиш, всасывающая поверхность цилиндриче
ской трубки увеличивается в 600 раз и достигает 
200 м

2
. Функциональную единицу образуют ворсин

ка с ее внутренним содержимым и лежащими под 
ней структурами и крипта, разделяющая соседние 
ворсинки (рис. 29.32). Эпителий тонкого кишечника 
относится к тканям с наиболее высокой скоростью 
деления и обновления клеток. Недифференцирован
ные цилиндрические клетки образуются в глубине 
крипты и мигрируют затем к вершине ворсинки; это 
перемещение занимает 24-36 ч. По пути клетки 
созревают, синтезируют специфические ферменты 
и транспортные системы (переносчики), необходи
мые для всасывания и, достигая вершины ворсинки, 
представляют собой полностью сформированные 

^нтероциты. Всасывание компонентов пищи про
исходит главным образом в верхней части ворсинки, 
а секреторные процессы-в криптах. Помимо 
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энтероцитов в слизистой тонкого кишечника при
сутствуют слизистые клетки, а также различные 
эндокринные клетки, называемые аргентаффинны-
ми в связи с тем, что они поглощают кристаллы 
серебра. C лимфатической тканью желудочно-
кишечного тракта связаны иммунокомпетентные 
клетки, называемые в связи с их формой М-клет-
KflMu^ Через 3-6 дней клетки, находящиеся на вер
шине ворсинки, слущиваются и заменяются новы
ми. Таким образом в течение нескольких дней 
обновляется вся поверхность кишечника. 

Кровоснабжение слизистой тонкого кишечника 

Рис. 29.32. Поперечное сечение двух ворсинок тонкого 
кишечника и крипты между ними, на котором видны 
несколько типов клеток слизистой и структуры, находя
щиеся внутри ворсинки 

обеспечивает в основном веухнчя бпыжеемцдп ор
тл

-
рид^но двенадцатиперстная кишка снабжается^^ев-
ной артерией, а концевой отдел подвздошной киш-

.'Kk-нижнёй брыжеечной артерией. Ответвления 
этих сосудов образуют центральные сосуды ворси
нок (рис. 29.32), которые разветвляются на субэпи
телиальные капилляры. Ha тонкий кишечник прихо
дится 10-15% крови, составляющей ударный объем 
сердца. Примерно 75% этого количества поступает 
в слизистую оболочку, около 5%-в подслизистую 
и 20% - в мышечный слой слизистой. После приема 
пищи кровоток увеличивается на 30-130% в зависи
мости от характера и объема пищи. Он распределя
ется таким образом, что повышенный приток крови 
всегда направлен к участку, где в данный момент 
находится основная масса химуса. 

Всасывание воды. B среднем_за сутки через тон
кий кишечник проходит OKonQ9jp>KudKocmu. Приб
лизительно 2 л поступают из крови и 7 л - с эндоген
ными секретами желез и слизистой кишечника 
фис. 29.33). Более 80% этой жидкости всасывается 
обратно в тонком кишечнике-около 60% в двенад
цатиперстной кишке и 20% в подвздошной кишке. 
Остальная жидкость всасывается в толстом кишеч
нике и только 1%, или 100 мл, выделяется из кишеч
ника с каловыми массами. 

Движение воды через слизистую всегда сопря
жено с переносом растворенных в ней веществ 
несущих и не несущих заряда. Слизистая верхних 
отделов тонкого кишечника относительно прони
цаема для растворенных веществ. Эффективный 
размер пор в этих отделах составляет около 0,8 нм 
(ср. 0,4 нм в подвздошной кишке и 0,23 нм в 
толстой кишке), поэтому в том случае, когда 
осмолярность химуса в двенадцатиперстной кишке 
отличается от осмолярности крови, данный пара
метр выравнивается в течение нескольких минут 
(рис. 29.34). При гиперосмолярности химуса вода 
поступает в просвет кишечника, а при его гипо-
осмолярности быстро всасывается. B процессе даль
нейшего прохождения по кишечнику химус остается 
изотоничным плазме (см. также с. 752). 

Всасыванне Na
+
 (рис. 29.35). Одна из чрезвычай

но важных функций тонкого кишечника-это транс
порт ионов Na

 +
 . Именно за счет ионов Na

+  

создаются в основном электрический и осмоти
ческий градиенты; кроме того, ионы Na

+
 участвуют 

в сопряженном транспорте других веществ. Всасы
вание Na

+
 в кишечнике происходит очень эффек

тивно: из 200-300 ммоль Na
+

, ежедневно посту
пающих в кишечник с пишей, и 200 ммоль секре-
тируемого в него Na

+
 с калом выводятся только 

3-7 ммоль, основная же часть Na
+
 всасывается 

в тонком кишечнике. 
Всасывание ионов Na

+
 в кишечнике происходит 
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Рис. 29.33. Баланс жидкости в желудочно-кишечном 
тракте. Из общего количества жидкости, поступающей 
в желудочно-кишечный тракт с пищей (2 л) и эндоген
ными секретами (7 л), с калом выводится только 
100 мп 

как за счет активного, так и за счет пассивного 
механизмов, в том числе путем электрогенного 
транспорта, транспорта, сопряженного с переносом 
незаряженных соединений (KOTpajjcnojJT, например 
глюкозы, аминокислот), электронейтрального 
транспорта NaCL flSa

+
-H

+
^o6MeHa и конвекции 

(следование за растворителем). - — » * 
При электрогенном транспорте ионы Na

+
 пере

носятся через базолатеральную область мембраны 
в межклеточное пространство с помощью натрие
вого насоса, получающего энергию за счет гидро
лиза АТФ под действием (Na

+
-K

+
)-ATOa3bi 

(рис. 29.35/1). Это главный механизм всасывания 
ионов Na

+
 в кишечнике. Перенос Na

+
 в данном 

случае происходит против концентрационного гра
диента (концентрация Na

+
 в клетке составляет 15, 

Рис. 29.34. Содержание воды в тонком кишечнике как 
функция осмолпрности пищи. После приема гипотони
ческой пищи вода быстро всасывается из просвета ки
шечника, а после приема гипертонической пищи вода 
выходит в просвет кишечника для восстановления осмо
тического равновесия (по [22]) 

а в плазме-100 мМ) и против электрического 
градиента (электрический заряд внутри клетки 
равен — 40 мВ, а в межклеточном пространстве 
+ 3 мВ). Отрицательный заряд внутри клетки обус
ловлен тем, что на каждые три иона Na

 +
 , выводи-

мых из клетки, в нее поступают только два иона K
+
. 

Наличие этих двух градиентов способствует поступ
лению Na

+
 в клетку из просвета кишечника. Актив

ность (№
+

-К
+

)-АТФазы, а следовательно, и актив
ный транспорт Na

+
 могут быть подавлены с по

мощью сердечного гликозида orfauna. B верхнем 
отделе тонкого кишечника из-за^Зйюльно значи
тельной проницаемости плотных контактов часть 
поглощенных ионов Na

+
 может выходить обратно 

в просвет кишечника, и, если концентрация Na
 +  

в просвете кишечника составляет менее 133 мМ, 
всасывания фактически не происходит. Слизистая 
подвздошной кишки является более «плотной», по
этому поглощение ионов Na

+
 в ней продолжается 

даже в том случае, если его концентрация в просвете 
кишечника составляет 75 мМ. 

Сходная ситуация имеет место и при сопряжен
ном транспорте ионов Na

+
 фис. 29.35/2). B этом 

случае незаряженные вещества (D-гексозы, L-амино-
кислоты, водорастворимые витамины, а в под
вздошной кишке и желчные кислоты) переносятся 
в клетку вместе с ионами Na

+
 общими переносчи

ками. Таким образом, активный транспорт Na
 +  

через базолатеральную область мембраны косвен
ным путем обеспечивает энергией процесс всасыва
ния органических веществ. 

При электронейтральном транспорте NaCl в 
клетку одновременно переносятся ионы Na

+
 и С1~, 

в результате чего процесс и является электронейт-
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Рис. 29.35. Поглощение ионов в тонком кишечнике. 1. 
Электрогенное поглощение ионов Na

+
 против электро

химического градиента. 2. Сопряженный электрогенный 
транспорт Na

+
 (сопряженный с переносом органи

ческих веществ общим переносчиком). 3. Нейтральный 
сопряженный транспорт Na

+
-Cl

-
. 4. Нейтральное по

глощение Na
+
 Cl

-
 путем двойного обмена на ионы H

 +  

и HCOJ (особенно выражен в подвздошной кишке). 
Источником энергии для всех четырех механизмов пе
реноса служит (Na

+
 K

+
 )-АТРаза (АТФаза) в базальной 

и латеральной областях мембраны 

ральным (рис. 29.35/3). Повышение концентрации 
ионов Ca

2+
 или цАМФ приводит к угнетению этого 

механизма, а если при этом происходит активная 
секреция C l

-
, то в конечном итоге начинаются 

чистое выделение воды и понос (с. 782). Другое 
объяснение электронейтрального транспорта осно
вано на предположении о двойном обмене, при ко
тором ионы Na

+
 обмениваются на ионы H

 +
 , а ионы 

С1
-
-н а ионы HCOJ (рис. 29.35/4); при этом ионы 

H
+
 и HCOJ образуются из H2O и CO 2 . Движущей 

силой и в этом случае служит активный транспорт 
ионов Na

+
 через базолатеральную область мем

браны. 

Исключительно важную роль во всасывании 
ионов Na

+
 в тонком кишечнике играет пассивный 

транспорт путем конвекции. Благодаря довольно 
значительной проницаемости эпителия до 85% 
ионов Na

+
 поглощается по механизму «следования 

за растворителем» (с. 749). При определенной кон
центрации глюкозы ее всасывание создает ток воды, 
с которым ионы Na

+
 и переносятся через меж

клеточное пространство. 

Всасывание других электролитов. Ионы K
+
 в 

отличие от ионов Na
+
 всасываются преимуществен

но за счет пассивного транспорта по градиенту 
концентрации, поскольку концентрация ионов K

+  

в клетке равна 14 мМ, а в плазме-4 мМ. 
Ионы C l

-
 всасываются частично вместе с иона

ми Na
+
 (см. выше); этому процессу способствует 

трансэпителиальный электрический градиент, по
скольку по отношению к просвету кишечника сероз
ная поверхность заряжена положительно. Сушест-
вует интересная модель, объясняющая происхожде
ние некоторых видов диареи активной электроген
ной секрецией ионов C l

-
. 

B верхнем отделе тонкого кишечника бикарбонат 
секретируется в просвет бруннеровыми железами 
в двенадцатиперстной кишке и за счет описанного 
выше механизма двойного обмена (рис. 29.35/4) в 
подвздошной кишке. B тощей кишке ионы H C O J , 
напротив, всасываются. Часть ионов H C O j , посту
пающих в кишечник с пищей и секретируемых в 
верхнем отделе, может превращаться в CO 2 под 
действием карбоангидразы. Этот процесс приводит 
к повышению РСОг в просвете кишечника до 
300 мм рт. ст. и диффузии CO2 в клетки. Вследствие 
этого.в верхнем отделе тонкого кишечника направ
ление двойного обмена противоположно тому, ко
торое показано на рис. 29.35/4,- CO 2 переносится из 
просвета кишечника в клетку, а ионы HCOJ вы
ходят в плазму, т.е. всасываются. 

Ежедневно с молоком и молочными продуктами 
человек потребляет около 1 r кальция. B кислой 
среде желудка соли кальция диссоциируют и раст
воряются; около 40% ионов Ca

2+
 всасывается в 

тонком кишечнике, главным образом в верхнем его 
отделе. При низких концентрациях Ca

2 +
 всасывание 

происходит путем активного транспорта, а при 
высоких концентрациях включается и механизм пас
сивного транспорта. Как вход ионов Ca

2 +
 в клетку, 

так и их выход из нее-это активные процессы; 
в переносе участвует специфический Са

2+
-связываю-

щий белок в щеточной каемке, и транспорт осущест
вляется через базолатеральную область мембраны 
энтероцита при участии насоса, активируемого 
Са

2+
-АТФазой. B регуляции всасывания ионов 

Ca
2+

 участвуютпаратгормон и (вгшаШи Р^еормон 
(1,25-дигидроксикальциферил) (с. 41UJ! 

Баланс железа в организме целиком зависит от 
его всасывания в кишечнике, так как специального 
механизма регуляции его выведения не существует. 
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Из 10-20 мт железа, ежедневно поступающих с 
пищей, всасывается только 10%. При дефиците 
железа его поглощение увеличивается в два и более 
раз. B составе гемоглобина железо поглощается 
легче, чем в составе растительных остатков, по
скольку в последнем случае оно нередко присут
ствует в виде нерастворимых соединений. Всасыва
ние железа происходит в основном в верхнем отделе 
тонкого кишечника, при этом оно поглощается как 
в двухвалентной, так и (несколько медленнее) в 
трехвалентной форме. Поглощение и высвобожде
ние энтероцитами железа, как и Са

2+
, -это процессы 

активного транспорта. Выход Ca
2 +

 из энтероцитов 
происходит более медленно, и именно данный про
цесс является лимитирующей стадией процесса 
поглощения железа. B сыворотке крови железо 
связано с транспортным белком трансферрином 
н в таком виде доставляется к месту его действия. 
Избыток железа связывается в энтероцитах с ферри-
тином и при слущивании состарившихся клеток 
поступает вместе с ними в просвет кишечника ш 
выводится. i l 

Переваривание и всасывание углеводов J 

B западных странах суточный рацион человеках 
включает 250-280 r углеводов; по калорийности это 
их количество эквивалентно 4,3-13,7 кДж/r. Боль
шая часть (около 60%) углеводов в пище пред-^ 
ставлена растительным крахмалом-полисахщри-
дом с мол. массой 100000-1000000. Около 30% ' 
углеводов пищи составляет сахароза, получаемая из 
сахарного тростника или сахарной свеклы и ис-' 
пользуемая в виде сахара. Примерно 10% углеводов 
пищи составляет лактоза. Помимо этих двух ди-
сахаридов в пище содержатся небольшие количества 
моносахаридов-глкжозы и фруктозы, а также крах
мал животного происхождения-гликоген. 

Крахмал состоит из пепей полимеризованной глюко
зы. Амилоза (около 20% в составе крахмала) представляет 
собой неразветвленные цепи, в которых первый углерод^ 
ный атом каждой молекулы глюкозы связан с 4-м углерод-* 
ным атомом следующего остатка глюкозы (а-1.4-глико-
зидная связь). B амилопектине (приблизительно 80% в 
составе крахмала) через каждые 25 остатков глюкозы от 
главной цепи отходит боковая цепь, так что 6-й углерод
ный атом молекулы глюкозы главной цепи связан с пер
вым углеродным атомом глюкозы в боковой цепи также 
а-1,4-гликозидной связью. Гликоген имеет сходное строе
ние, но в нем боковые цепи отходят от каждого двенад
цатого остатка глюкозы. 

Ферментативный гидролиз. Присутствующая в 
составе слюны и панкреатического сока а-амилаза 
расщепляет а-1,4-гликозидные связи в молекуле 
крахмала, но не действует на р-1,4-гликозидные 
связи, например, в молекуле целлюлозы. Конечные 
продукты гидролиза под действием а-амилазы-
мальтоза. мальтотриоза, а в случае разветвленных 

амилопектинов-декстирины. Оптимум pH для 
а-амилазы - 7,1 лАмилаза слюны расщепляет до 50% 
крахмала в составе пищи, если та достаточно долго 
пережевывается и наслаивается затем на дне же
лудка таким образом, что фермент не может инак-
тивироваться под действием соляной кислоты. 
Чрезвычайно быстрый гидролиз крахмала происхо
дит в двенадцатиперстной кишке под действием 
больших количеств амилазы, секретируемой<йЬд-
желудочной железой. Небольшая часть панкреати
ческой амилазы действует, будучи связанной с 
поверхностью слизистой оболочки, но физиологи
ческое значение этого мембранного переваривания 
относительно невелико, поскольку в просвете ки
шечника содержится в 10 раз больше амилазы. 

Углеводы могут всасываться в кишечнике толь
ко в виде моносахаридов, поэтому продукты, обра
зовавшиеся под действием амилазы, должны под
вергаться дальнейшему гидролитическому расшеп-
лению. Это расщепление происдщшт в мембранах 
щртвунпй кпеики TTDn1 цействием рлигосахаридаз-
группы активных гидролитических ферментов, лока-

^лизованных на поверхности, которая обращена в 
просвет кишечника. Концентрация олигосахаридаз 
наиболее высока в тощей кишке и значительно 
ниже-в двенадцатиперстной. а-1,6-связи в амило
пектине и гликогене расщепляются а-1,6-гликозида-
зой, также локализованной в щеточной каемке. 
После приема больших количеств олигосахаридов 
в течение 2-5 дней происходит адаптация путем 
повышения концентрации ферментов. Активность 
мембраносвязанных ферментов чрезвычайно высо-

;ка, поэтому лимитирующим звеном в усвоении 
; углеводов является не их расщепление, а всасывание 
моносахаридов. Исключение составляет лактоза, 
гидролиз которой происходит медленнее, чем вса
сывание конечного продукта. Кроме того, довольно 
широко распространено врожденное нарушение 
гидролитического расщепления лактозы, которое 
проявляется в виде диареи, связанной с осмоти
ческим действием невсосавшейся лактозы (см. 
с. 783). 

^ Всасывание моносахаридов. Конечными продук-
^тами расщепления углеводов являются__глкж£зд, 
галактоза и фруктоза фис. 29.36). Альдогексозы 
глюкоза и галактоза всасываются путем активного 
транспорта, сопряженного с переносом Na

+
 (с. 774), 

а всасывание фруктозы носит пассивньТя характер 
и происходит путем облегченной диффузии. Глюко
за и галактоза также могут всасываться путем 
пассивного переноса в случае очень высокой их 
концентрации в просвете кишечника, какая обычно 
создается при употреблении богатой углеводами 
пищи. Всасывание гексоз происходит относительно 
быстро, хотя и медленнее, чем гидролитическое 
расщепление углеводов. B отличие от крахмала 
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Рис. 29.36. Переваривание и всасывание углеводов. 
Ферментативный гидролиз ди- и олигосахаридов в ще
точной каемке. Конечные продукты гидролитического 
расщепления углеводов панкреатическими ферментами 
и дис хари I поступающие с пищей, расщепляются до 
моносахаридов в мембранах клеток щеточной каемки. 
Мономерными компонентами трех углеводов в центре 
рисунка служат только молекулы глюкозы (по [12]) 

конечные продукты его расщепления обладают 
осмотической активностью, но за счет их быст
рого всасывания не происходит образования гипер
тонического раствора Последовательность ста
дий гидролитического расщепления углеводов и 
всасывания продуктов расщепления приведена на 
рис. 29.36. 

Переваривание и всасывание белков 

Взрослые потребляют с пищей 70-90 г белков 
в день, а детям в расчете на 1 кг веса их требуется 
в 5-10 раз больше. Почти такое же количество 
белков поступает в просвет кишечника в составе 
пищеварительных соков, слущивающихся клеток и 
в виде белков сыворотки. При синдроме экссудатив-
ной энтеропатии через кишечник теряется так много 
белка плазмы, что его убыль не компенсируется 
синтезом новых белков в печени, и возникает 
гипопротеинемия. 

Ферментативный гидролиз. Переваривание бел
ков начинается в желудке, но роль этого этапа 
относительно невелика, поскольку пепсином гидро-
лизуется не более 10 15% белков пищи. У больных, 
страдающих ахилией и дефицитом пепсина, белки 
тем не менее могут нормально перевариваться, так 
как в тонком кишечнике переваривание белков про
исходит чрезвычайно эффективно. Через 10-20 мин 
после приема пищи начинается образование панкре

атических пептидаз, которое продолжается до тех 
пор, пока белки присутствуют в кишечнике. Часть 
этих ферментов выделяется с калом. Содержание 
химотрипсина в каловых массах может служить 
показателем функциональной активности поджелу
дочной железы. 

Различные панкреатические ферменты, катализи
рующие гидролиз белков, атакуют белковую моле
кулу в разных участках (табл. 29.2). B двенадцати
перстной кишке, куда эти ферменты поступают 
в неактивной форме, происходит шс__актиМЦ

ия 

трипсином, образующимся—из—тргщщшгена под 
пействием эытерокиназы. Ферменты, гидролизую-
щие белки, подразделяют на эндопептазы (трип
син, химотрипсин, эластаза) и экопептидазы (карбо-
пептидазы A и В). ЭндопепйЩйзы^расщепляют 
внутренние связи в белковой молекуле с образова
нием олигопептидов, а экзопептидазы отщепляют 
аминокислоты с концов пептидной цепи. Около 30% 
конечных продуктов гидролиза составляют нейт
ральные и основные аминокислоты и 70%-олиго-
пептиды, состоящие из 2-6 аминокислотных ос
татков. 

B щеточной каемке и внутри энтероцитов при
сутствуют другие пептидазы. B цитозоле подверга
ется гидролизу примерно 90% олигопептидов (ди-
и трипептиды), поступающих в клетку при участии 
специальных транспортных систем. Около 10% 
олигопептидов, главным образом состоящих из 4-8 
аминокислотных остатков, гидролизуют ферменты, 
локализованные в щеточной каемке. B каждом 
случае итог процесса-это появление в крови ворот
ной вены аминокислот как конечных продуктов 
гидролитического расщепления белков. 

Всасывание белков, пептидов и аминокислот. При
мерно 50 60% белков^пищи всасывается в двенад-
цатиперстной кишке иоколо 30%^по"мер_е~прохож-
дения химуса до подвздошной кишки, т.е. 80-90% 
экзогенных и эндогенных белков всасывается в тон
ком кишечнике. Только около 10% белков достигает 
толстого кишечника, где они расщепляются под 
действием бактерий. Небольшое количество белка 
выделяется с калом, но эта часть белка приходится 
на слущивающиеся клетки, а не на непереваренные 
остатки пищи. 

Интактные молекулы белка поглощаются в 
очень небольшом количестве путем пиноцитоза 
(с. 751). Всасывание по этому пути не имеет значе
ния для усвоения белков, но может играть важную 
роль в связи с иммунореактивностью, приводя к 
сенсибилизации и аллергии. Пептиды всасываются 
в виде ди- и трипептидов путем пассивного переноса 
или активного транспорта с участием переносчиков. 
Поглощение аминокислот происходит с помощью 
четырех основных групп транспортных систем: для 
нейтральных, двухосновных и дикарбоновых амино-
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кислот и для иминокислот. K дополнительной груп
пе относится система для глицина. Системы первых 
трех групп осуществляют перенос по механизму 
сопряжения с транспортом Na

+
, описанному выше 

(с. 773); при этом всасывание кислых дикарбоновых" 
аминокислот происходит как пассивный процесс, 
хотя и с участием переносчиков. За счет внутри
клеточного переаминирования с участием аланина 
концентрация этих аминокислот в клетке сохраняет
ся низкой. Различные аминокислоты одной группы 
ингибируют перенос друг друга, конкурируя за один 
и тот же переносчик (конкурентное ингибирование). 

Переваривание и всасывание нуклеопротеинов 
Нуклеопротеины гидролизуются и всасываются так 
же, как другие белки. Нуклеиновые кислоты-ДНК 
и РНК-гидролизуются специальными панкреати-

Рис. 29.37. Переваривание и всасывание белков. Про
свет кишечника: расщепление полипептидов до олиго-
пептидов. ди- и трипептидов и аминокиспот. Мембраны 
клеток щеточной каемки: дальнейшее расщепление спе
цифическими пептидазами и поглощение аминокислот 
и опигопептидов. Цитоплазма: расщепление ди- и опи-
гопептидов цитоплазматическими пептидазами до ами
нокислот. Базальная мембрана: выход аминокислот из 
клетки в кровь 

ческими ферментами - дезоксирибонуклеазой_и pu6a=. 
нуклеазой и расщепляются в щеточной^каемке 
фосфодиэстеразами и нуклеотидазами jm_Hyjowojnu-
дов. Нуклеотиды транспортируются в энтероциты 

ЧЕНэи^гчатлтпТ специальных механизмов фис. 29.37). 

Переваривание и всасывание липидов 

Человек потребляет в день около 60-100 г 
жиров. Примерно 90% жиров пищи-это триглице-
риды, большую часть которых составляют липиды, 
содержащие жирные кислоты с длинной цепью-va 16 
(пальмитиновая кислота) или 18 (стеариновая, олеи
новая, линолевая кислоты) атомов углерода. Три-
глицериды, содержащие жирные кислоты с корот
кой цепью (2-4 углеродных атома) или средней 
цепью (6-8 атомов), составляют лишь небольшую 
часть жиров пищи. Остальные 10% жиров пищи 
приходятся на фосфолипиды (главным образом 
лецитин), эфиры холестерола и жирорастворимые 
витамины (рис. 29.38). 

Переваривание жиров. B желудке жиры образуют 
капельки диаметром около 100 нм. B щелочной 
среде тонкого кишечника при наличии белков, 
продуктов расщепления предшествующей порции 
жиров, лецитина и желчных кислот жиры образуют 
эмульсию с размером капелек около 5 нм. B тонком 
кишечнике жиры стимулируют выделение клетками 
слизистой холецистокинина. активирующего секре
цию ферментов поджелудочной железы и сокраще
ния желчного пузыря. 

Липаза, секретируемая поджелудочной железой, 
состоит из двух компонентов-колииязы, образую
щейся в результате активации проколипазы трипси
ном и локализованной на границе раздела водной 
и липидной фаз, и лмишы, образующей комплекс 
с колипазой. Липаза катализирует отщепление от 
триглицеридов жирных кислот в положениях 1 и 3 с 
образованием 2-моноглицеридов. Количество липа
зы, поступающей с панкреатическим соком, так 
велико, что к тому моменту, когда жир достигает 
середины двенадцатиперстной кишки, 80% его 
оказывается гидролизованным. B связи с этим 
нарушение переваривания жиров, связанное с не
достаточностью липазы, не выявляется вплоть до 
полного прекращения деятельности поджелудочной 
железы или сильного ее разрушения. 

Помимо липазы поджелудочная железа секре-
тирует и другие ферменты липидного обмена, также 
активируемые трипсином. K числу этих ферментов 
относится фосфолипаза A2, которая в присутствии 
ионов Ca

2+
 и желчных кислот отщепляет жирную 

кислоту от фосфолипида лецитина с образованием 
лизолецитина. Холестерол обычно присутствует в 
пище в виде эфиров и высвобождается под дей
ствием холестеролэстеразы. 

5-712 
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Рис. 29.38. Переваривание и всасывание ли
пидов. B просвете кишечника тригпицери 
расщепляются под действием колипазы и ли
пазы до жирных кислот и 2-моноглицеридов, 
которые содержатся в растворе в виде мицелл 
и поступают из них в нтероциты B клетках из 
длинноцепочечных жирных кислот и 2-моно
глицеридов ресинтезируются триглицериды, 
которые в виде заключенных в белковую обо
лочку хиломикронов выходят в лимфу. Жир
ные кислоты с короткими или средними цепя
ми поглощаются и переносятся в кровь непо
средственно в этой форме МГ моноглицери-
ды, ДГ диглицериды, ТГ-тригпицериды, 
Ж К - ж и р н ы е кислоты (по [27] с измене
ниями) 

Продукты гидролиза липидов плохо растворимы 
в воде и могут находиться в кишечнике в растворен
ном виде лишь в составе мицелл (с. 767). Простые 
мицеллы, состоящие только из желчных кислот 
(чистые мицеллы), после внедрения в их гидро
фобную сердцевину жирных кислот, моноглицери-
дов, фосфолипидов и холестерола превращаются 
в смешанные мицеллы. Благодаря растворимости 
этих мицелл в воде концентрация конечных продук
тов гидролитического расщепления липидов в про
свете кишечника повышается в тысячи раз. Жирные 
кислоты с короткими и средними цепями и содержа
щие их липиды довольно хорошо растворимы в 
воде и могут диффундировать к поверхности 
энтероцитов, не встраиваясь в мицеллы. 

В с ы в а н н е продуктов гидролитического расщеп
ления жиров. Жиры всасываются так эффективно, 
что 95% триглицеридов (но лишь 20- 50% холе
стерола) поглощается уже из просвета двенадцати
перстной кишки и верхнего отдела тощей кишки. 
У человека при обычной диете в сутки выделяется 
с калом до 5-7 г жира. При безжировой диете эта 
величина уменьшается до 3 г/сут, а источником 
жира служат слущивающиеся эпителиальные клетки 
и бактерии. 

Прежде чем попасть внутрь энтероцита, ком
поненты смешанных мицелл должны преодолеть 
три барьера: 

1) неперемешивающийся водный слой, прилежа
щий к поверхности клетки,-основное препят
ствие для жирных кислот с длинными цепями 
и моноглицеридов и для выполнения мицел
лами их функций; 

2) слой слизи, покрывающий щеточную каемку; 
при толщине 2-4 мкм этот слой также пре

пятствует переносу компонентов мицелл; 
3) липидную мембрану энтероцита. Мицеллы в 

клетку не проникают, но их липидные компо
ненты растворяются в плазматической мем
бране и быстро диффундируют в клетку по 
концентрационному градиенту. Остаточное 
вещество мицелл может затем возвратиться 
в просвет и включить новые липидные компо
ненты. 

B u j i [H чи iH синтез липндов. Пройдя через 
клеточную поверхность, продукты расщепления 
жиров-моноглицериды и жирные кислоты-транс-
портируются небольшим белком с мол. массой 
12000 в микросомы эндоплазматического ретику-
лума, где из них вновь синтезируются триглицериды 
и другие липиды. Вначале при участии моногли-
церидтрансферазы образуются эфиры активирован
ных жирных кислот с моноглицеридами, а затем при 
участии диглицеридтрансферазы к синтезирован
ному диглицериду присоединяется еще одна жирная 
кислота и образуется триглицерид. Другой, менее 
важный путь ресинтеза триглицеридов связан с 
обменом глюкозы. 

Фосфолипиды, как и триглицериды, могут обра
зовываться в энтероцитах путем этерификации 
(примером служит образование лецитина из лизо-
лецитина). Реэтерификация холестерола кагализи-
руется холестеролэстеразой. Кроме того, в под
вздошной кишке происходит синтез холестерола de 
novo, поэтому тонкому кишечнику принадлежит 
особая роль в обмене этого липида. 

Образование хиломикронов. Новообразованные 
триглицериды и другие липиды, прежде чем по
кинуть клетку, покрываются специальной оболоч-
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кой, содержащей холестерол и фосфолипиды в соче
тании со специфическими гликопротеинами, синте
зированными в аппарате Гольджи. Состав этих 
сложных образований, называемых хиломикрона-
ми, приблизительно следующий: 90%-триглицери-
ды, 7%-фосфолипиды, 2%-холестерол и 1 % -
белок. Диаметр хиломикронов составляет 60-75 нм 
в зависимости от скорости всасывания и ресинтеза 
жиров. 

Хиломикроны накапливаются в секреторных 
везикулах; последние сливаются с боковой мембра
ной клетки, и через образующееся при этом отвер
стие хиломикроны выходят в межклеточное про
странство, откуда по центральному лимфатичес
кому и грудному протокам поступают в кровь. 
После приема жирной пищи содержание хиломикро
нов в плазме повышается так сильно, что она 
становится по цвету молочно-белой (алиментарная 
гиперлипемия). Известно врожденное заболевание-
А-Р-липопротеинемия,-связанное с нарушением вы
свобождения хиломикронов из клеток. При этом 
заболевании поглощенный жир не выводится из 
клетки и остается в ней. Помимо хиломикронов 
в энтероцитах образуются липопротеины очень низ
кой плотности, которые также высвобождаются 
в лимфатические сосуды. 

Триглицериды, содержащие короткоцепочечные и 
среднецепочечные жирные кнслоты. B отличие от 
триглицеридов, содержащих жирные кислоты с 
длинной цепью, до 30% триглицеридов, содержа
щих жирные кислоты с короткими и средними 
цепями, захватываются клетками в интактном виде. 
Внутри клетки жирные кислоты отщепляются под 
действием эстераз и вместе с жирными кислотами, 
поступившими в энтероциты в свободном виде, 
диффундируют из клеток и поступают через ка
пилляры в воротную вену. Существование этого 
механизма, значительно более простого, чем меха
низм транспорта триглицеридов, содержащих жир
ные кислоты с длинными цепями, используют при 
лечении больных с нарушениями переваривания или 
всасывания липидов-путем замены в диете три
глицеридов с длинноцепочечными жирными кисло
тами на триглицериды со среднецепочечными жир
ными кислотами. 

Патофизиологические аспекты. Всасывание жиров в 
тонком кишечнике может быть нарушено в связи с дефек
тами механизмов расщепления жиров (испереваривае-
мость) или поглощения клетками продуктов расщепления 
(мальабсорбция). Термин иеусвояемость подразумевает 
оба вида расстройств. Часто причиной непереваривае-
мости служит нарушение функции поджелудочной железы, 
а типичным синдромом мальабсорбции-л'брюшная бо
лезнь», при которой вершины ворсинок тонкого кишечника 
разрушаются вследствие гиперчувствительности к клейко
вине. Симптоматика при обоих видах расстройств одина-
кова-потеря в весе, авитаминоз, понос и жирный стул. 

Дифференциальная диагностика проводится путем проб на 
экзокринную функцию поджелудочной железы, различных 
видов обследования (рентгенологического, эндоскопичес
кого) и биопсии. 

29.7. Толстый к и ш е ч н и к 
B толстом кишечнике химус перемешивается 

под действием непропульсивной перистальтики, 
концентрируется в результате обратного всасыва
ния воды и подвергается дальнейшему расщепле
нию под действием бактерий. Непереваренные 
остатки пищи под действием пропульсивной пери
стальтики продвигаются в виде каловых масс по 
направлению к прямой кишке. 

Функциональная анатомия 

Толстый кишечник человека имеет в длину 120-
150 см; его диаметр составляет 6-9 см в области 
слепой кишки и уменьшается в дистальных отделах. 
Разные отделы толстого кишечника выполняют 
специальные функции. B слепой кишке, где химус 
еще имеет жидкую консистенцию, преобладает 
бактериальное расщепление и всасывание воды. Эти 
процессы продолжаются в восходящей, поперечной 
и нисходящей кишках. Продвигаясь по ним, содер
жимое кишечника приобретает все более плотную 
консистенцию. Сигмовидная и прямая кишки служат 
главным образом резервуарами. Толстый кишечник 
ограничен двумя сфинктер&ми-илеоцекальной (бау-
гиниевой) заслонкой на проксимальном конце и 
анальным сфинктером на дистальном. Последний 
состоит из внутреннего кольца гладких мышц и 
наружного кольца поперечнополосатых мышц. 

B проксимальном отделе толстого кишечннка 
продольный слой мышц состоит из трех полос 
(тений) по 0,8 см шириной. Благодаря тонусу этих 
мышц и локальным сокращениям циркулярных 
мышц в толстом кишечнике образуются серии взду
тий (гаустр) и перетяжек. Начиная с сигмовид
ной кишки, продольные мышцы опять покрывают 
поверхность кишечника сплошным слоем и, сое
диняясь в дистальном отделе, переходят в мышеч
ную оболочку прямой кишки. B слизистой оболочке 
толстого кишечника отсутствуют ворсинки, подоб
ные ворсинкам тонкого кишечника, но имеются 
микроворсинки. Слизистая оболочка образует крнп-
ты глубиной 0,7 мм, выстланные эпителиальными 
клетками, многочисленными слизистыми клетками 
и небольшим числом эндокринных клеток. Клетки 
мигрируют со дна крипты к ее вершине и здесь 
слущиваются. Весь процесс занимает 5-7 дней, т.е. 
несколько больше, чем в тонком кишечнике. Соб
ственная пластинка обильно снабжена лимфоидной 
тканью и плазматическими клетками, особенно в 
области аппендикса, где она получила название 

5* 
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«кишечных миндалин». Обилие лимфоидной ткани 
в кишечнике имеет большое значение в связи с 
присутствием здесь большой популяции бактерий. 
Иммунокомпетентные клетки секретнруют преиму
щественно иммуноглобулин IgA (см. также с. 744). 

Моторика толстого кишечника 

Регуляция. Характер и частота сокращений тол
стого кишечника определяются 1) изменениями 
потенциала гладкомышечных клеток, т.е. медлен
ными волнами, связанными с их потенциалами дей
ствия, н 2) модулирующим воздействием вегета-
тивной нервной системы и желудочно-кишечных 
полипептидов. Парасимпатические импульсы активи
руют сокращения толстого кишечника. Это связано 
с тем, что ацетилхолин вызывает деполяризацию 
мембран мышечных клеток н при достижении поро
говой величины потенциала действия возникают 
медленные волны. Симпатическая стимуляция и 
норадреналин, напротив, вызывают гиперполяриза
цию, приводящую к расслаблению мышц. 

Посредством этих эффектов вегетативной нерв
ной системы на моторику толстого кишечника 
может влиять центральная нервная система. Это 
влияние можно продемонстрировать, подвергая 
субъекта «стрессовому интервью» и одновременно 
измеряя с помощью чувствительного баллона дав
ление в толстой кишке. Когда разговор вызывает 
агрессивную реакцию, враждебность и напряжение, 
давление в кишке повышается. Депрессия, страх, 
печаль, напротив, вызывают снижение давления. 

Ha моторику толстого кишечника могут также 
влиять желудочно-кишечные полипептиды, которые 
либо усиливают (гастрин н холецистокинин), либо 
угнетают ее (секретин, глюкагон). Частота медлен
ных волн варьирует в толстом кншечнике сильнее, 
чем в тонком, но при этом не существует градиента 
в проксимально-дистальном направлении. Ha про
тяжении восходящего и нисходящего отделов тол
стой кишки средняя частота волн составляет 6/мин; 
в слепой н сигмовидной кишке она меньше, а в пря
мой кишке больше (17/мин). Нейроны межмышеч
ного нервного сплетення оказывают угнетающее 
действие на пейсмекеры гладкомышечных клеток, 
н его отсутствие может приводить к сильным нару
шениям, как в случае болезни Гиршпрунга. При 
этом врожденном заболевании в определенном учас
тке толстого кишечника отсутствует нервное сплете
ние и участок находится в состоянии постоянного 
тонического сокращения (см. с. 743). Эвакуация 
содержимого кишки задерживается, поэтому выше 
этого участка скапливаются каловые массы, в 
результате чего толстый кишечник сильно растяги
вается. Это состояние называется мегаколоном. 

Наряду с ингибирующими нейронами межмы
шечное нервное сплетение содержит стимулирую

щее холннергические и пептидергические нервные 
волокна, медиаторами в которых служат вещество 
P, энкефалин и соматостатин. 

Виды сократительной активности. При обычной 
для жителей развитых стран диете с низким со
держанием в пище грубоволокнистых веществ время 
продвижения химуса от илеоцекальной заслонкн до 
прямой кишки составляет 2-3 сут. Частички пищи, 
находящиеся в центре химуса, могут проходить 
через толстый кишечник за более короткое время. 
Время прохождения, равное 2-3 сут, было установ
лено экспериментальным путем. Обследуемому 
давали вместе с пищей мелкие частицы контроль
ного вещества (маркера) и фиксировали время, не
обходимое для того, чтобы 80% маркера вышло 
с калом. При увеличении содержания в пище грубо-
волокнистых компонентов время эвакуации может 
сокращаться прн одновременном увеличении массы 
кала. У сельских жителей Африки, потребляющих 
много волокнистых веществ, среднее время эвакуа
ции из толстого кишечника составляет 36 ч, а масса 
кала-480 г, тогда как у жителей европейских горо
дов соответствующие величины составляют 72 ч 
и 110 г. Большая продолжительность эвакуации из 
толстого кишечника свидетельствует о том, что его 
моторика является в основном непропулъсивной. 
Сокращения циркулярных мышц не имеют упорядо
ченного поступательного характера; они могут 
наблюдаться одновременно в нескольких местах 
и служат скорее для перемешивания содержимого 
кишечника, чем для его продвнжения. При последо
вательном сокращении циркулярных мышц двух 
соседних гаустр содержимое кишечника продвигает
ся приблизительно на 10 см, но прн этом движение 
может происходить как в проксимальном, так и в 
дистальном направлениях. B таком сокращении 
могут иногда участвовать более двух сегментов. 
Ha простые гаустральные сокращения приходится 
более 90% всей моторики толстого кишечника. 

Изредка возникает истинная перистальтическая 
волна, при которой сокращению предшествует pac-
слабленне; тогда содержимое кишечника продвига
ется приблизительно на 20 см, причем продвижение 
может происходить как в дистальном, так и в прок
симальном направлении. Несколько раз в день 
наблюдаются сильные сокращения-«перисталътиче-
ские броски», получившие название феномена 
Холцкнехта по именн впервые описавшего их рент
генолога. При этих сокращениях содержимое ки
шечника продвигается сразу на большое расстояние, 
перемещаясь из поперечной кишки в сигмовидную. 

Все упомянутые выше виды моторики могут 
усиливаться после приема пищи. Ha моторную функ
цию кишечника влияют энергетнческий потенциал 
и состав пищи, тогда как ее объем и pH не имеют 
значения. Калорийная пища с высоким содержанием 
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жиров усиливает моторику, а углеводы и белки на 
нее не влияют. Усиление моторики начинается уже 
через 10 мин после приема пищи, поэтому эффект 
называют желудочно-кишечным рефлексом. Он 
предположительно включает холинергическую сти
муляцию, поскольку подавляется антагонистами 
ацетилхолина. По-видимому, в данном случае 
ацетилхолин действует, вызывая высвобождение 
гастрина и холецистокинина. 

Патофизиологические аспекты. Нарушения моторики 
толстого кишечника приводят к запорам или поносам. Как 
следует из предшествующего обсуждения, широко распро
страненное мнение о том, что усиление моторики толстого 
кишечника вызывает только поносы, ошибочно. Может 
наблюдаться противоположная картина, а именно что 
интенсификация непропульсивных сокращений приводит 
к запорам. Примером могут служить спастические запоры, 
которые часто сопровождают общее функциональное рас
стройство, называемое «синдромом раздраженной толстой 
кишки». И наоборот, ослабление сократительной актив
ности толстого кишечника может вызывать понос в связи 
с отсутствием резистентности, обусловленной в норме 
локальными сегментарными сокращениями. C другой 
стороны, известны заболевания толстого кишечника (на
пример, язвенный колит, хроническое воспаление толстого 
кишечника), при которых поносы связаны с более частыми 
массированными пропульсивными сокращениями. 

Переваривание и всасывание 

Bo время продвижения по толстому кишечнику 
жидкий химус превращается в плотные каловые 
массы в результате деятельности бактерий и всасы
вания воды. 

Всасывание электролитов и воды. За день в сле
пую кишку вместе с химусом поступает 1-1,5л 
жидкости. Около 90% этого объема всасывается 
в толстом кишечнике и только около 100 мл вы
деляется с калом f jJHC. 29.33, с. 773). При постепен
ном поступлении жидкости может всосаться значи
тельно больше воды (до 5 л), н только после пре
вышения этого объема (например, в результате 
секреторных процессов в тонком кишечнике; с. 752 
и 772) наблюдается «диарея переполнения». 

Электролиты и вода всасываются в толстой 
кишке чрезвычайно эффективно даже против очень 
высокого осмотического градиента. Это объясня
ется относительной плотностью эпителия толстого 
кишечника. Размер пор плотных контактов в эпите
лии толстого кишечника составляет 0,23 нм (с. 750). 
Из-за высокого сопротивления мембраны вода по
ступает в межклеточное пространство довольно 
медленно. Плотные контакты препятствуют обрат
ному движению воды в просвет кишечника, поэтому 
в толстом кишечнике поглощение ионов Na

+
 может 

продолжаться даже тогда, когда содержимое кишеч
ника становится гипотоническим, до концентрации 
Na

+
 30 мМ (с. 752). Плотность эпителия сочетается 

в толстом кишечнике с высокой разностью потен
циалов, создаваемой электрогенным транспортом 
Na

+
; у человека разность потенциалов составляет 

30-40 мВ в толстой кишке и только 2-4 мВ в тощен 
кишке. 

Вдоль самого толстого кишечника существует гра
диент «плотности» эпителия. B слепой кишке эпителий 
наименее плотный и всасывает воду из жидкого химуса 
быстрее и в большем объеме, а в прямой кишке эпителий 
имеет наибольшую плотность и может всасывать ионы 
N a + даже из относительно плотного по консистенции 
содержимого кишечника, вследствие чего каловые массы 
гипотоничны по отношению к плазме. 

Ионы Na
+
 поступают в клетки путем простой 

диффузии за счет большого градиента концентраций 
(130 ммоль/л) и разности потенциалов (— 30 мВ) 
(рис. 29.39). Выведение Na

+
 из клеток осуществля

ется в базолатеральной области клеточной мембра
ны насосом, активируемым (Ка

+
-К

+
)-АТФазой. 

Ионы K
+
 выходят по электрохимическому гра

диенту из межклеточного пространства в просвет 
кишечника через относительно проницаемые для 
них плотные контакты. Несмотря на высокую кон
центрацию ионов K

+
 в клетке (около 80 мМ), лишь 

небольшая их часть диффундирует в просвет кишеч
ника непосредственно через клеточную мембрану. 
Различие в механизмах транспорта ионов Na

+
 и K

+  

отражается на их соотношении в каловых мас
сах. Ежедневно в толстый кишечник поступает 
5-10 ммоль K

+
, а выводится с каловыми массами 

10-15 ммоль, при этом концентрация в последних 

Рис. 29.39. Транспорт ионов в слизистой толстого ки
шечника. Вверху: активное поглощение N a + (стимули
руется альдостероном) и пассивная диффузия K+ в про
тивоположном направлении. Внизу: обмен ионов HCOJ 
и C l - (по [1]) 
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K
+
 составляет примерно 90 ммоль/л. C другой 

стороны, в слепую кишку поступает 150 ммоль Na
+
, 

и его концентрация здесь составляет 130 ммоль/л, 
а экскретируется только 2-4 ммоль ионов Na

+
, 

и концентрация их в каловых массах составляет 
лишь 40 ммоль/л. 

Поглошение N a + и выделение K+ возрастают под 
действием минераюкортикоидов, когда концентрация по
следних в плазме повышается в физиологических пределах 
(как это имеет место при потере натрия), и глюкокорти-
коидов, вводимых в фармакологических количествах при 
лечении хронических воспалительных процессов. Эти гор
моны стимулируют (Na+-K

+
)-ATPa3y, а альдостерон, 

кроме того, повышает проницаемость апикальной области 
клеточной мембраны для N a + . 

Хлорид и бикарбонат также активно всасываются 
в толстом кишечнике. Ежедневно в толстый кишеч
ник поступает около 60 ммоль ионов Cl", и его 
концентрация здесь составляет около 60 мМ, но 
с калом выводится только около 2 ммоль ионов 
Cl

-
, а концентрация их в кале не превышает 15 мМ. 

Низкая конечная концентрация ионов Cl
-
 позволяет 

предположить, что существует их активный транс
порт против высокого химического градиента. 
Поглощение Cl

-
 сопряжено с выделением HCO3- 

в обменной системе (рис. 29.39). Благодаря накопле
нию ионов HCO3-

 в просвете кишечника каловые 
массы имеют слабощелочную реакцию. 

Переваривание и всасывание органических 
компонентов пищи 

Помимо воды и ионов в толстый кишечник 
поступают органические вещества, не всосавшиеся 
в тонком кишечнике. Только небольшая часть 
веществ, не всосавшихся в тонком кишечнике, 
вообще способна всасываться. Большая же часть 
этих веществ не всасывается, поскольку они не 
перевариваются. K таким веществам относятся 
растительные волокна и другие растительные ком-
поненты-целиолоза, гемщеллюлоза. пектины и лиг-
нины, т. е. углеводы, которые не расщепляются ами
лазами человека. Они могут расщепляться кишеч
ными бактериями, но у человека это расщепление 
идет не так активно, как у жвачных, получающих за 
счет бактериального расщепления углеводов основ
ную массу энергетического материала. И тем не 
менее около 40 - 50% грубоволокнистых веществ 
расщепляется в толстом кишечнике человека бакте
риями и всасывается в форме короткоцепочечных 
жирных кислот. 

B то время как верхний отдел тонкого кишечника 
практически стерилен, численность бактерий вдоль кишеч
ника возрастает. Особенно резко (в 1 0 * 1 0 5 раз) увеличи
вается популяция бактерий за пределами илеоцекальной 
заслонки, где она составляет 1 0 " - 1 0 1 2 против 106/мл 
химуса в подвздошной кишке. Большая часть бактерий 
толстого кишечника -строгие анаэробы Bifidus и Bacte-
roides (грамположительные и грамотрицательные бакте-

Рис. 29.40. Популяция бактерий желудочно-кишечного 
тракта. B желудке и тощей кишке преобладает азробная 
флора ротовой полости. При переходе из подвздошной 
кишки в слепую происходит заметное увеличение попу
ляции, особенно численности аназробных бактерий (об
ратите внимание на логарифмический характер оси 
ординат) (по [2]) 

рии, не образующие спор). Аэробные бактерии-Я. coli. 
энтерококки и лактобактерии составляют менее 1% от 
общего числа бактерий толстого кишечника. B толстом 
кишечнике присутствует более 400 видов бактерий, состав
ляющих 30-50% (по другим расчетам 75%) сухого вещест
ва каловых масс [42]. 

Анаэробные бактерии расшепляют растительные во
локна до жирных кислот, состоящих из 2-4 углеродных 
атомов (уксусной, масляной и пропионовой). Эти кислоты 
дают 50% анионов, присутствующих в толстом кишеч
нике. Большая часть анионов нейтрализуется бикарбо
натом. 

Хотя белки, углеводы, жирные кислоты с длинной 
цепью и глицериды в толстом кишечнике не всасываются, 
жирные кислоты с короткой цепью всасываются путем 
пассивной неионной диффузии. Источником жирных кис
лот с длинной цепью служат непереваренные или не-
всосавшиеся жиры пищи, и их количество увеличивается 
при нарушении переваривания или всасывания жиров в 
тонком кишечнике. Эти жиры могут также расщепляться 
бактериальными липазами, и около 25% образующихся 
при этом жирных кислот с длинной цепью подвергается 
гидроксилированию под действием бактерий. Гидрокси-
лированные жирные кислоты вызывают понос подобно 
рициновой кислоте-активному компоненту касторового 
масла. 

Дефекация и диарея 

Поступление каловых масс в прямую кишку 
вызывает рефлекторный акт дефекации (с. 361). 
У жителей западных стран нормальная частота 
актов дефекации колеблется от 3 раз в сутки до 3 раз 
в неделю. Частота актов дефекации сильно зависит 
от состояния толстого кишечника, и в первую 
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очередь от его моторики и содержания воды в кало
вых массах. Поскольку диарея наблюдается при 
увеличении содержания воды в кишечнике до 200-
300 мл, ее может вызвать уже небольшое нарушение 
всасывания воды в толстом кишечнике. 

Патофизиологические аспекты. При дефиците лактазы 
в тонком кишечнике (интолерантности к молоку) лактоза 
не расщепляется и в большом количестве поступает в тол
стый кишечник. Некоторая часть лактозы расщепляется 
в толстом кишечнике бактериями, но оставшегося коли
чества достаточно для того, чтобы вызвать приток воды 
и понос, поскольку лактоза обладает большой осмоти
ческой активностью. Тот же эффект лежит в основе 
послабляющего действия таких плохо поглощающихся 
ионов, как ионы магния или сульфата. Все это примеры 
осмотической диареи. 

Другие группы слабительных действуют за счет 
превращения плотных контактов в «протекающие» 
контакты и изменения таким образом всасываю
щих свойств эпителия толстого кишечника. Слизи
стая толстого кишечника напоминает в этих случаях 
слизистую тонкого кишечника, так как неспособна 
поддерживать высокие градиенты, необходимые для 
задержки ионов Na

+
 и воды. K таким веществам 

относятся гидроксилированные жирные кислоты, 
в том числе рициновая кислота, желчные кислоты, 
не подвергшиеся всасыванию в тонком кишечнике 
и достигшие толстого кишечника в достаточно 
высокой концентрации (хологенная диарея), а также 
дифенольные слабительные типа бисакодила. Не
которые из этих слабительных подавляют также 
транспорт ионов Na

+
 за счет угнетения (Na

+
-K

 +
 )-

АТФазы. 
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Глава 30 
ФУНКЦИЯ ПОЧЕК 
П. Детъен 

30.1. П р и н ц и п ы работы почек 

Роль почек. Почки поддерживают постоянство 
состава и объема внеклеточной жидкости, омываю
щей клетки, обспечивая тем самым оптимальные 
условия жизнедеятельность последних. Они выводят 
из организма избыток воды или растворенных в ней 
веществ. И напротив, при дефиците воды и/или 
электролитов начинают действовать процессы, на
правленные на уменьшение дальнейшей их потери 
без нарушения экскреции конечных продуктов 
обмена. 

Функциональные единицы почки. B каждой почке 
содержится около 1,2 млн. иефронов фис. 30.1). 
Отдельный нефрон состоит из клубочка с боумено-
вой капсулой, проксимального извитого канальца, 
петли Генле и дистального извитого канальца. 
Дистальные извитые канальцы нескольких нефро-
нов открываются в собирательную трубочку. 

Каждый нефрон представляет собой функцио
нальную единицу, способную самостоятельно обес
печивать специфические виды транспорта. Однако 
определенные функции почек могут осуществляться 
только при совместной деятельности всех нефро-
нов-например, концентрирование мочи. При инак
тивации значительного их количества почка утрачи
вает эту способность даже при нормальной работе 
оставшихся нефронов. 

Основные механизмы функционирования почки. 
B основе работы почки лежат два главных принци
па: отделение больших количеств внеклеточной 
жидкости от остальной ее части путем ультра
фильтрации в клубочках и транспорт воды с раство
ренными в ней веществами через эпителиальные 
клетки канальцев. По способности выполнять эти 
функции почки превзошли в процессе эволюции все 
остальные органы тела. Скорость фильтрации на 
единицу поверхности в клубочковых капиллярах 
может быть в 10 раз выше, чем в капиллярах мышц. 
Транспорт в канальцах (особенно-в проксималь
ном извитом)-это также своего рода чудо эконо
мичности и эффективности. 

Рис. 3 0 . 1 . Схема строения и кровоснабжения нефро
нов. Слева изображены корковый и кжстамедуплярный 
нефроны (по [19, 37] с изменениями) 



786 ЧАСТЬ VII I. ПИТАНИЕ, ПИЩЕВАРЕНИЕ И ВЫДЕЛЕНИЕ 

Весь объем внеклеточной жидкости, составляю
щий у взрослого человека не менее 17 л (см. 
рис. 31.1), проходит через почки с кровотоком около 
50 раз в сутки. Пятая его часть непрерывно 
отфильтровывается в клубочках и поступает в 
канальцы. Их клетками все вещества, которые еще 
могут быть использованы организмом (вода, элек
тролиты, витамины, аминокислоты, глюкоза и т. д.), 
реабсорбируются, тогда как «бесполезные» конеч
ные продукты обмена, а также избыток воды и 
электролитов, поступивший с пищей, остаются в 
просвете канальцев и выводятся с мочой. Излишек 
некоторых веществ (например, ионов K

+
 или H

 +
 ) 

особенно опасен для существующего в организме 
хрупкого равновесия. Для быстрого и эффективного 
их удаления в почках помимо фильтрации сущест
вует иной механизм: клетки канальцев извлекают 
эти вещества непосредственно из крови путем сек
реции, а затем выводят с мочой. 

30.2. Кровоток в почках 
Скорость кровотока. Высокая скорость клубоч-

ковой фильтрации обусловлена интенсивным почеч
ным кровотоком. Масса обеих почек составляет 
300 г, т. е. всего 0.4% средней массы тела человека 
(70 кг). B то же время через них проходит 1,2 л 
крови в минуту, т. е. около 25% общего сердечного 
выброса, составляющего в покое 5 л/мин. 

Однако кровоток в разных частях почек неоди
наков. Как видно на рис. 30.2, его максимальная 
скорость приходится на корковое вещество-об-
ласть, содержащую клубочки и проксимальные из
витые канальцы, т. е. основные структуры, осущест
вляющие обмен с внеклеточной жидкостью. Ha 
мозговое вещество почек с его наружным и внутрен
ним (сосочек) слоями приходится лишь небольшая 
часть общего кровотока, но объем крови в расчете 
на 1 г ткани здесь так же велик, как в корковом 
веществе. По-видимому, это связано с особым рас
пределением сопротивления сосудов, ускоряющим 
кровоток в корковом веществе и ограничивающим 
его в мозговом. 

Строение кровеносной системы. Кровоснабжение 
почек уникально в том смысле, что устроено по 

Рис. 30.3. Падение гидростатического давления на 
участке от почечной артерии до почечной вены. B зоне 
саморегуляции (красный цвет) за счет сопротивления 
приносящих артериол давление в клубочковых капилля
рах остается постоянным 

принципу двух последовательных систем сосудов 
с регулируемым сопротивлением и капилляров. Отхо
дящая от аорты почечная аотеоия разветвляется 
вблизи ворот почки на две или более междолевые 
артерии. Они дают начало дуговым артериям, иду-
щйм rio границе между корковым и мозговым ве
ществом. От этих артерий в кпрковое вешество 
отходят междпттыговые артерии (рис. 30.1), развет
вляющиеся на приносящие артериолы с регулируе
мым сопротивлением, ie в свою очередь разделя
ются на плотный пучок капилляровпочечных клу
бочков. Из них кровь оттекает ^о~выносящим арте-
риолам с регулируемым сопротивлением, которые 
открываются во вторую, околоканальцевую, капил
лярную сеть, окружающую извитые канальцьГкор-
ковОГТГВёщества. 

Сопротивление почечному кровотоку. B условиях 
нормального артериального давления его среднее 
падение в приносящих артериолах, т. е. на участке от 
почечной артерии до клубочковых капилляров, 
относительно невелико (рис. 30.3). B результате 
гидростатиеское давление в этих капиллярах выше, 
чем в любой другой капиллярной сети тела; именно 
оно служит движущей силой интенсивной клубоч-
ковой фильтрации. Сопротивление выносящих арте
риол по крайней мере такое же, как у приносящих. 

Рис. 30.2. Распределение почечного кровотока 
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Это обеспечивает падение давления, достаточное 
для выравнивания его гидростатической составля
ющей в околоканальцевом капиллярном сплетении 
и в проксимальном извитом канальце. B результате 
жидкость из него может легко реабсорбироваться 
и удаляться. 

Роль сопротивления приносящей артериолы при 
нормальном артериальном давлении невелика, но 
при повышении последнего становится очевидной. 
Когда артериальное давление поднимается пример
но до 200 мм рт. ст., пропорционально возрастает 
сопротивление приносящих артериол и предшест
вующих им междольковых артерий, поэтому давле
ние в клубочковых капиллярах практически не меня
ется. Поскольку фильтрационное давление остается 
постоянным, скорость фильтрации внеклеточной 
жидкости также практически не меняется. Следова
тельно, механизмы, регулирующие ее выведение, не 
могут быть перегружены. 

Саморегуляция. Механизм, обеспечивающий при 
колебаниях артериального давления постоянство 
почечного кровотока за счет_ изменения сопротив
ления приндсящих артерйол, называется саморегу
ляцией (рис. 30.4). Такой же эффективный механизм 
контролирует кровоснабжение головного мозга, 
где необходимо постоянство давления в постарте-
риолярной капиллярной сети для предотвращения 
отека мозга или сдавливания нервных тканей при 
повышении артериального давления. Соответствен
но, оба этих органа по сути дела отключены от 
общей системы регуляции кровообращения: в норме 
тонус их резистивныххосудов не зависит от симпа
тического контроля и сосудистых рефлексов*. Су
жение почечных сосудов может вызывать только 
чрезвычайно сильная симпатическая стимуляция. 

Механизм саморегуляции клубочковои фильтра-

Артериальное давление, мм рт. ст. 

Рис. 30.4. Зависимость почечного кровотока (черная 
кривая) и скорости клубочковой фильтрации (красная 
кривая) от артериального давления. При давлении от 80 
до 2 0 0 м м р т . с т . эти показатели почти не меняются 
(саморегуляция) 

Рис. 30.5. Схема юкстагломерулярного аппарата 

ции и почечного кровотока до сих пор окончательно 
не выяснен. Один из факторов зпесь-эффект Бейли-
ca (см. разд. 20.2): при повышении грансмурального 
давления гладкие мышцы сосудистой стенки сокра
щаются. Предполагают также существование в 
почках дополнительного внутреннего механизма 
обратной связи, поскольку на степень сужения их 
артериол влияют функциональные изменения в са
мих почках [45]. B основе воздействия канальца на 
приносящие и выносящие артериолы лежит следую
щая анатомическая особенность. Конец восходяше-
го колена петли Генле непосредственно контакти
рует с сосудами в области полюса клубочка того же 
нефрона (рис. 30.5). B месте этого контакта-ллодя-
ного пятна (тасиш о"еша)-находится группа нео
бычно высоких эпителиальных клеток, а клетки 
в стенке артериол содержат многочисленные гра
нулы с ферментом ренином. Последний представ
ляет собой пептидазу.^асштляюшую ангиотензино-
ген-синтезируемыи в печени белок плазмы-с об
разованием декапептада-ангиотензина I. Он в свою 
очередь под действием другой пептидазы, назы
ваемой превращающим ферментом, преобразуется 
в октапептид ангиотсшин II. Последний стимули
рует секрецию корои надпочечников альдостерона 
(см. с. 797) и, возможно, участвует в регуляции 
тонуса почечных артериол. Ангиотензин П-самое 
мощное из всех известных сосудосуживающих ве
ществ, образующихся в организМе. Таким овразом, 
кроме МехЗГШческого миогенного механизма регу
ляции сопротивления не исключено существование 
и химических агентов, снижающих скорость фильт
рации. 
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Кровоток в мозговом веществе почек. Другая 
специфическая особенность кровеносной системы 
почек-то, что в их мозговом веществе она 
представлена только капиллярами. Последние берут 
начало от юкстамедуллярных клубочков, располо
женных в самом нижнем слое коркового вещества, 
у его граннцы с мозговым. Здесь выносящие арте-
рнолы разветвляются на капилляры, которые не 
образуют сплетений вокруг канальцев, а идут 
параллельно им, образуя характерные пучки, 
направляющиеся к вершине сосочка фис. 30.1). Эти 
артериальные прямые сосуды (vasa recta) делятся на 
тонкие веточки, которые впадают в восходящие 
венозные прямые сосуды; последние, объединяясь 
в пучки, несут кровь обратно в корковое вещество. 
Чем дальше от центра пучка лежит прямой сосуд, 
тем глубже он проникает в мозговое вещество по 
направлению к вершине сосочка. 

Прямые сосуды почек достигают в длину 
нескольких сантиметров, тогда как в других органах 
тела длина капилляров составляет около 0,5 мм. 
Капилляры-это участки сосудистой системы, в ко
торых происходит обмен веществами между кровью 
и внеклеточной жидкостью. Необычно большая их 
длина в мозговом веществе почек, несомненно, 
важна для функционирования последних. Поскольку 
венозные и артериальные прямые сосуды лежат бок 
о бок друг к Другу, а кровь по ним течет в противо
положных напавлениях, на всем протяжении их 
контактирующих поверхностей сам кровоток созда
ет горизонтальный градиент концентрации всех 
способных к диффузии веществ. Они соответствую
щим образом н диффундируют, причем те, что 
поступают из канальцев в сосудистую противоточ-
ную систему (например, мочевина), все более кон
центрируются по направлению к вершине петли 
фис. 30.6). B случае мочевины это важный фактор 
поддержания высокого осмотического давления в 
мозговом веществе, обеспечивающий эффектив
ность процессов концентрирования мочи (с. 808). 
Аналогичным образом накапливаются продукты, 
образующиеся в мозговом веществе. Например, 
благодаря противоточной'диффузии CO2 РТО2 здесь 
выше, чем в любом другом участке тела. C другой 
стороны, все'продукты, даже в малых количествах 
потребляемые в мозговом веществе (например, O2  

или глюкоза), а, значит, в нисходящем сосуде 
имеющие несколько более высокую концентрацию, 
чем в восходящем, попадают из первого во второй 
путем противоточной диффузии вблизи границы 
коркового и мозгового вещества. B результате их 
поступление в мозговое вещество весьма затруднено 
[29]. Соответственно P0 в почечном сосочке ниже, 
чем где-либо еще в организме, а довольно умерен
ные энергетические потребности его ткани покры
ваются в основном за счет анаэробного метабо
лизма. 

Рис. 30.6. Противоточный обмен в прямом сосуде 
мозгового вещества Образующиеся в этом слое соеди
нения (например, CO2) за счет противоточной диффу
зии у вершины петли Генле достигают здесь высокой 
концентрации. Содержание веществ, поглощаемых в 
мозговом слое (например, O 2 ), из-за аналогичного 
«короткого замыкания» потоков сильно падает к верши
не петли Генле 

Важную роль в регуляции кровотока в мозговом 
веществе, возможно, играют простагландины. B 
частности, при неадекватном кровоснабжении из его 
интерстициальных клеток высвобождается проста-
гландин E2, вызывающий расширение сосудов [15, 
36, 37]. 

30.3. Клубочковая фильтрация 

Динамика клубочковой фильтрации 

Работа фильтрующей системы. Обязательное 
условие высокой скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ)-необычно интенсивный кровоток через 
корковое вещество почек. Здесь непрерывно от
фильтровывается около 1/5 объема почечного плаз-
мотока (ППТ). Иными словами, фильтрационная 
фракция (отношение СКФ/ППТ) равна 0,2. За сутки 
образуется 170 л фильтрата, и хотя на почки прихо
дится менее 0,5% общего объема внеклеточной жид
кости тела, через них за сутки проходит ее почти 
в 10 раз больше, чем содержится во всем организме. 

Эффективное фильтрационное давление. Как и в 
капиллярах всех прочих органов (см. принцип 
Старлинга, разд. 20.6), фильтрация в клубочковых 
капиллярах-это пассивный процесс, зависящий от 
перепада давления. Ee «движущая сила»-разность 
между гидростатическим и онкотическим (коллоид
но-осмотическим) давлениями, называемая эффек
тивным фильпшционным давлением (ЭФД). Гидро
статическому давлению в клубочковых капиллярах 
(Р.) противостоит гидростатическое давление в 
просвете боуменовой капсулы (P6,) и онкотическое 
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давление капиллярной крови (P0) 

(D 

Прямые измерения методом микропункции (с. 792) 
на крысах показали, что P1 составляет 50 мм рт. ст. 
(см. рис. 30.3), Р6«-12 мм рт.ст., а P0 в начальных 
отрезках капилляров-20 мм рт.ст. Таким образом, 
эффективное фильтрационное давление должно здесь 
составлять 

ЭФД - 50 - 12 - 20 = 18 мм рт.ст. 

Ha протяжении клубочковых капилляров гидроста
тическое давление падает лишь незначительно (до 
48 мм рт. ст.), но поскольку из них удаляется прак
тически безбелковый фильтрат, концентрация белка, 
а следовательно, и онкотическое давление повыша
ются. Когда P0 становится равным разности между 
P* и РЮ1[ (уравнение 1), устанавливается фильтраци
онное равновесие и фильтрация прекращается. Исхо
дя из приведенных выше цифр, такое состояние 
должно наступить при P0, равном 36 мм рт. ст., 

ЭФД = 48 - 12 - 36 = 0. 

Считается, что в норме фильтрационное равно
весие устанавливается еще перед концом капилляра. 
Значит, при усилении плазмотока в процесс филь
трации мог бы включаться дополнительный его 
участок, и благодаря увеличению фильтрующей 
поверхности при неизменных фильтрационной 
фракции и ЭФД СКФ повышалась бы [16]. Однако 
действительно ли в основе физиологических колеба
ний СКФ (см. ниже) лежит именно такой механизм, 
пока неизвестно. 

Количество жидкости, фильтруемой в единицу 
времени за счет градиента эффективного давления, 
зависит от площади фильтрации (A) и гидравли
ческой проводимости (C) фильтрующей мембраны: 

СКФ = А С Э Ф Д , (2) 

где С - э т о объем воды, фильтруемый через единицу 
площади мембраны в единицу времени при единич
ной разности давлений. Иногда его умножают на 
величину поверхности (A) и полученное произведе
ние (C-A) называют коэффициентом фильтрации 
(Кф). 

Физиологические колебания СКФ. Исходя из того 
что за сутки отфильтровывается 170 л жидкости, 
СКФ в среднем составляет 120 л/мин. Это значение 
часто приводят в качестве нормы. Однако следует 
иметь в виду, что в течение суток происходят зна
чительные физиологические колебания всех пара
метров. Во-первых, существует четко выраженный 
циркадианный ритм: максимум СКФ (дневная ак
тивность) может быть на 30% выше, а минимум 
(ночной отдых)-на 30% ниже среднесуточной 
величины. Повышение на величину такого же по
рядка наблюдается после приема пищи. 

Изменение количества фильтрата может быть 
вызвано каждым из пяти факторов, определяющих 
динамику фильтрации (уравнения 1 и 2). B патологи
ческих условиях почечная недостаточность с дефи
цитом фильтрации наблюдается при изменениях 
давления (например, при шоке или сужении моче
точника) или самой фильтрующей мембраны (на
пример, при гломерулонефрите или амилоидозе 
почек). 

Измерение скорости фильтрации. СКФ можно 
измерить с помощью индикаторного вещества по 
принципу Фика (см. разд. 20.13). Оно должно обла
дать следующими свойствами: 

1) быть фильтрующимся неэлектролитом, т.е. 
не связываться с белками плазмы и не задержи
ваться при прохождении через клубочковую мем
брану из-за наличия электрического заряда (см. 
ниже) или слишком крупного размера молекулы; 

2) естественно, быть нетоксичным; 
3) не расщепляться и не синтезироваться в почках; 
4) не реабсорбироваться и не секретироваться в 

почечных канальцах. 
Любое количество такого вещества, поступаю

щее при фильтрации в первичную мочу, появится, не 
изменившись, в моче, выделяемой из организма. 
Следовательно, его количество, выделенное с мо
чой, равно отфильтрованному за это же время 
в клубочках. Поскольку 

Количество = Объем • Концентрация, (3) 

ситуация описывается уравнением 

(4) 

или 

где М„-концентрация индикаторного вещества в 
моче; П в - е го концентрация в плазме, Ум-объем 
мочи за единицу времени. 

Одно из веществ, удовлетворяющих указанным 
выше требованиям, инулин. Это полифруктозид, со
стоящий примерно из 20 остатков фруктозы, кото
рый получают из корней некоторых фруктовых де
ревьев. B человеческом организме он не образуется, 
поэтому его вводят внутривенно для измерения СКФ. 

Определение скороств фильтрации для отдельного неф-
рояа. Скорость фильтрации в отдельном клубочке можно 
измерить в эксперименте аналогичным способом. Обна
жают почку, вводят капилляр для микропункции (с. 792) 
в петлю поверхностного канальца и количественно отса
сывают из него жидкость в течение определенного периода 
времени. Исходя из ее объема, поступающего в каналец 
за единицу времени (V,), и концентрации инулина в фильт
рате (Ф„я) и плазме (П,,,,), рассчитывают скорость фильт-
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рации для отдельного нефрона (СФН):  

B среднем она составляет 50 нл/мин. 

(6) 

Клиренс. СКФ, рассчитанная описанным выше 
методом, означает объем плазмы, «очищенной» от 
индикаторного вещества за единицу времени. 
Следовательно, уравнение (5) можно записать в 
более общем виде как формулу клиренса

1
': 

(7) 

Для вещества, только удаляемого путем клубоч
ковой фильтрации, такого как инулин, клиренс 
равен СФН. Клиренс фильтрующихся, а затем реаб-
сорбирующихся веществ (например, Na

+
 или глю

козы) ниже, чем инулина; клиренс веществ, которые 
не только фильтруются в клубочках, но и активно 
извлекаются из крови канальцевыми клетками (на
пример, пенициллина, парааминогиппурата; см. 
с. 806), выше, чем клиренс инулина. 

Клиренс креатинина. Показано, что креатинин, 
один из природных метаболитов, экскретируемых 
почками, весьма сходен по своей судьбе в них 
с инулином. Ho поскольку это вещество секретиру-
ется в очень малых количествах, клиренс эндогенного 
креатинина менее точный показатель, чем клиренс 
инулина. Тем не менее он широко используется 
в клинике, так как для его измерения не нужно 
проводить инфузию. 

Креатинин образуется при обмене веществ в 
мышцах. Его суточная продукция зависит от общей 
мышечной массы и у одного и того же индивида 
колеблется в очень узких пределах, поэтому его 
концентрация в плазме относительно постоянна. 
B среднем она составляет 9 мг/л (80 мкмоль/л), хотя 
у людей с сильно развитой мускулатурой достигает 
15 мг/мл (133 мкмоль/л), а при малой мышечной 
массе может не превышать 5 мг/мл (44 мкмоль/л). 
Креатинин удаляется из крови почти исключитель
но путем клубочковой фильтрации, поэтому опыт
ный нефролог может по уровню и скорости повы
шения концентрации креатинина в плазме опре
делить степень и проследить развитие почечной 
недостаточности (см. рис. 30.31). 

Ультрафильтрат и клубочковый фильтр 

Состав клубочкового фильтрата. Образуемая 
клубочками первичная моча обладает всеми приз
наками ультрафильтрата: она не содержит формен

ных элементов крови и практически лишена белка, 
тогда как концентрация всех низкомолекулярных 
растворимых веществ в ней приблизительно такая 
же, как в плазме. 

Незначительные различия между безбелковой 
частью плазмы и фильтратом объясняются тем, что 
многие вещества (например, кальций, органические 
кислоты и основания) частично связаны с белками 
плазмы, а эта фракция не фильтруется. Кроме того, 
белки занимают некоторый объем плазмы, и на эту 
величину меньше объем фильтрата, в котором 
растворены низкомолекулярные вещества. Поэтому 
в цельной плазме концентрация некоторых веществ 
приблизительно на 5% ниже, чем в безбелковой части 
плазмы или ультрафильтрате. 

Наконец, должно установиться равновесие 
Гиббса-Доннана. B ряде случаев оно играет опреде
ленную роль в неравномерном распределении 
электролитов между внутри- и внеклеточным 
пространствами (с. 818). 

Равновесие Гиббса-Доннана. Когда с одной стороны 
мембраны (например, фильтра или плазматической мем
браны клетки) присутствуют не диффундирующие через нее 
ионы, диффундирующие ионы распределяются таким обра
зом, что их концентрации с двух сторон от нее различа
ются. Такая ситуация возникает в случае клубочковой 
мембраны, поскольку не проходящие через нее белки 
плазмы представляют собой полианионы. 

Для диффундирующих ионов в состоянии равновесия 
электрохимический потенциал (см. уравнение Нернста, 
разд. 1.2) катионов с обеих сторон мембраны должен быть 
таким же, как у анионов: 

(8) 

B случае одновалентных ионов это уравнение упрощается: 

(9) 

(10) 

11 От англ. clearance-очистка. 

где [ C + ] и [ A " ] - концентрации диффундирующих катио
нов и анионов соответственно, а «о» и «i» обозначают 
пространства по две стороны мембраны (соответственно 
наружное и внутреннее). Таким образом, в состоянии 
равновесия произведения концентраций диффундирующих 
анионов и катионов с обеих сторон мембраны равны. B то 
же время растворы по обе стороны должны быть элект
ронейтральными, т. е. 

( H ) 

а со стороны, содержащей белок, 

(12) 

Подставив в уравнение (10) выражения из уравнений (11) 
и (12), получаем 

или 

(13) 

(14) 
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Рис. 30.7. Числовой пример установления равновесия 
Доннана для мембраны, через которую не проходят 
анионы белков, но свободно диффундируют N a + и СГ 

Следовательно, диффундирующие ионы распределяются 
следующим образом: 

(15) 

(16) 

Эти взаимоотношения иллюстрирует рис. 30.7 
в виде цифрового примера. Предполагается, что 
сначала концентрация анионов, как и катионов, по 
обе стороны мембраны одинакова, но после дости
жения равновесия Гиббса-Доннана происходит их 
перераспределение, и с той стороны, где находятся 
белки, концентрация диффундирующих катионов 
становится выше, а диффундирующих анионов 
ниже, чем с противоположной. При этом с обеих 
сторон сохраняется электронейтральность, и выпол
няются условия, заданные уравнением (9). 

B ультрафильтрате, практически не содержащем 
белка, концентрации одновалентных катионов (на
пример Na

+
 и K

+
) в соответствии с коэффициентом 

Доннана примерно на 5% ниже, а одновалентных 
анионов (например, C l

-
 и H C O J ) - H a столько же 

выше, чем в безбелковой плазме. Коэффициент Дон
нана и поправочный коэффициент на белок-это 
величины приблизительно одного порядка, поэтому 
в случае одновалентных катионов они практически 
взаимоуничтожаются, но для одновалентных анио
нов суммируются, так что концентрация последних 
в ультрафильтрате приблизительно на 10% выше, 
чем в плазме (см. табл. 30.1). 

Строение клубочкового фильтра. Просветы ка
пилляра и боуменовой капсулы разделяют три 
мембранных слоя. Как видно на рис. 30.8, тонкий 
ждотелий капилляров прободен многочисленными 
порами диаметром 50-100 нм, через которые не 
проходят только форменные элементы крови. 

Таблица 30.1. Концентрация важных ионов в плазме, 
ее безбелковой части и ультрафильтрате 

Плазма, 
ммоль/л 

Безбелковая часть Ультрафильтраг, 
плазмы, ммоль/л ммоль,л 

N a + 142 151 114 
K + 4 4,3 4 
Ca2 + 2,51> 1,4 1,3 

CL" 
HCO 3 

102 
25 

110 
27 

114 
28 

Следующий слой образован сплошной базальной 
мембраной. Она состоит из трехмерной сети глико-
протеинов, несущих сильный полианионный заряд и 
погруженных в матрикс, который при электронной 
микроскопии выглядит однородным. Базальная 
мембрана, по-видимому, играет роль сита, задер
живая особенно крупные плазматические белки. 

Самый мелкопористый фильтр, наиболее эффек
тивно разделяющий компоненты плазмы,-это, по 
всей вероятности, третий слой, эпителий боуменовой 
капсулы. B местах соприкосновения с клубочковыми 
капиллярами его клетки видоизменены в подоциты 
с многочисленными «ножками». Эти выросты со
седних клеток взаимопереплетены. но между ними 
остаются «фильтрационные щели» шириной 20-
50 нм. Они заполнены богатым полисахаридами 
веществом-сиалопротеином и отделены от базаль
ной мембраны тонкой диафрагмой [26]. Система 
щелей, называемая гликокаликсом, сильно затрудня-

Вкчючая кальций, связанный с плазматическими белками. 

Рис. 30.8. Схема клубочкового фильтра. Он включает 
следующие слои: эпителий боуменовой капсулы с подо-
цитами, покрытыми гликокаликсом, образованным сиа-
лопротеинами с сильным полианионным зарядом; ба-
зальную мембрану, образованную сетью гликопротеи-
нов с сильным полианионным зарядом (красный цвет); 
фенестрированный эндотелий капилляра (по [39] с из
менениями) 



792 ЧАСТЬ VI I I . П И Т А Н И Е , ПИЩЕВАРЕНИЕ И ВЫДЕЛЕНИЕ 

ет прохождение макромолекул с эффективным ра
диусом 1,5 нм или более и практически непрони
цаема для тех, у которых он достигает 4,5 нм. 

Избирательная проницаемость. При критическом 
радиусе молекул 1,5-4,5 нм полианионные белки 
плазмы (альбумины) задерживаются гликокаликсом 
значительно сильнее, чем нейтральные или положи
тельно заряженные макромолекулы того же разме
ра. Это связано с преимущественно отрицательным 
зарядом белков базальной мембраны и фильтра
ционных щелей. Таким образом, помимо препятст
вий, создаваемых пространственной конфигурацией 
структурных элементов клубочкового сита, здесь 
присутствует и электрический фильтр. Благодаря 
этой «избирательной проницаемости» состав бел
ков, проникающих в следовых количествах в ульт
рафильтрат, значительно отличается от белкового 
состава плазмы [34]. 

30.4. Транспорт в канальцах 

Изучение п р о ц е с с о в транспорта 

О п р е д е л е н и е к л и р е н с а . Методы определения 
клиренса (с. 790) позволяют получить общее пред
ставление о процессах фильтрации, секреции и реаб
сорбции в почках. Все, что для этого нужно,-анализ 
крови и мочи, сами почки при этом не затрагивают
ся. Однако получаемые результаты характеризуют 
работу всего комплекса активных нефронов, а такой 
информации недостаточно для локализации функ
циональных нарушений или оценки деятельности 
сильно различающихся по активности отдельных 
сегментов нефрона. Для этих целей проводятся 
опыты с применением микротехники. Наши знания 
о функции канальцев основываются именно на та
ких экспериментальных данных. Ниже будут рас
смотрены лишь некоторые из множества известных 
в настоящее время методов их получения. 

Методы микропункции. У многих видов животных на 
обнаженной хирургическим путем почке довольно хорошо 
заметны проксимальные и дистальные извитые канальцы 
и околоканальцевые капилляры, а иногда и клубочки. Под 
микроскопом с помошью микроманипулятора можно 
ввести в эти структуры очень тонкий конец стеклянного 
капилляра и взять через него образцы жидкости для 
анализа (рис. 30.9,^4). И наоборот, такой капилляр при
меним для введения в канальцевую жидкость радиоактив
ных или других легко определяемых веществ, что позво
ляет, взяв образцы «ниже по течению», изучить транспорт 
в определенном сегменте нефрона. Один из способов 
количественной оценки скорости такого локального транс
порта состоит в изоляции участка канальца масляными 
«пробками» и его перфузии с помощью точно отрегули
рованного микроперфузионного насоса (рис. 30.9). Ка
нальцевую перфузию можно проводить и на отрезке нефро-

Рис. 30.9. Примеры применения микропункции. А. 
Сбор канальцевой жидкости из боуменовой капсулы, 
проксимального и дистального извитых канальцев. Б. 
Микроперфузия in vivo сегмента канальца, изолиро
ванного масляными «пробками». B Измерение транс
мембранной разности электрических потенциалов в 
дистальном извитом канальце 

на, иссеченного из почки. B этом случае, варьируя состав 
как перфузионного раствора, так и внешней среды, соз
дают по желанию те или иные условия транспорта самых 
разнообразных веществ [56]. 

Электрофизиологические методы. Большинство транс
портных процессов в почках включает перенос заряженных 
частиц через заряженные поверхности раздела. Разность 
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электрических потенциалов по обе стороны плазматичес
кой мембраны можно измерить с помощь микроэлектро
дов (рис. 30.9. В). Более того, микроэлектроды, изготов-
тенные из особого стекла, позволяют провести электро
метрическое определение активности ионов H + , Na + , K + , 
Cl или C a 2 + , установив таким образом условия их 
переноса через ту или иную мембрану. 

Мсгод локальной фиксации потенциала («пэгч-клами»). 
Транспорт ионов через мембраны осуществляется глав
ным образом через белковые «окна», окруженные липоид-
ными структурами. Благодаря своей пространственной 
конфигурации и распределению зарядов белковые моле
кулы весьма избирательно пропускают те илн иные ионы, 
т. е. играют роль ионных каналов. Если крошечный участок 
мембраны плотно прижать (присасыванием) к микро
электроду, можно изолировать одиночный канал и с 
помощью высокочувствительной компьютерной аппара
туры зарегистрировать прохождение по нему ионов или 
его чередующиеся открытые и закрытые состояния. 

Мембраниые пузырьки. Из гомогенатов клеток можно 
выделить отдельные участки мембраны, образующие 
после особой обработки пузырьки. Часто они сохраняют 
большинство транспортных свойств исходной мембраны. 
Их можно использовать, например, для изучения различий 
в транспортной функции мембран шеточной каемки и 
базолатеральной поверхности клетки. 

Клеточные культуры. B последние годы появилась 
возможность поддерживать в питательной среде не только 
жизнедеятельность клеток различных участков нефрона, 
но и их способность к росту и делению. Такие клеточные 
линии на протяжении многих поколений сохраняют 
свойства исходной клетки. Поскольку их функции не 
зависят от влияния организма в целом или интактного 
органа, эти культуры можно использовать для биохими
ческих и электрофизиологических исследований процессов 
транспорта в заданных условиях. 

Реабсорбция жидкости 

Уменьшение объема жидкости в канальцах. Из 
170 л ультрафильтрата, образуемого за сутки 
клубочками, в виде мочи выводится т о л ь к о 1,5 л, 
а 99% реабсорбируется канальцами. Различные 
отделы нефрона п р и н и м а ю т в э т о м процессе весьма 
неодинаковое участие. Как видно на рис. 30.10, 
основную роль здесь играет его начальный участок. 
B проксимальном извитом канальце всасывается об
ратно в кровь 65% фильтрата, реабсорбция жид
кости продолжается в нисходящем колене петли 
Генле и прекращается в ее восходящем колене, 
практически непроницаемом для воды. B начальный 
отдел дистального извитого канальца еще поступает 
около 20% исходного объема фильтрата; половина 
этого количества всасывается в самом канальце и 
приблизительно столько же в системе собиратель
ных трубочек. 

Рис. 30.10. Реабсорбция воды в различных отделах 
нефрона. Процент фильтрата, остающегося в канальце 
(левая ось ординат), можно определить по отношению 
концентраций индикаторного вещества (инулина) в ка 
нальцевой жидкости (КЖ) и плазме (П) или ультра
фильтрате (КЖ/П; правая ось ординат). B дистальном 
извитом канальце и собирательной трубочке (красный 
цвет) степень реабсорбции воды варьирует. При анти 
диурезе с максимальным эффектом АДГ вода реаб
сорбируется практически полностью (сплошнаялиния), 
а при водном диурезе (из-за дефицита АДГ) ее реаб
сорбции почти не происходит (штриховая линия) 

Антидиурез и водный диурез. B проксимальном 
отделе нефрона объем жидкости уменьшается на 
один и т о т же процент независимо от функциональ
ного состояния почки, т.е. от т о г о , находится она 
в «нормальном» состоянии антидиуреза, при кото
р о м образуется гипертоническая моча, или в состоя
нии водного диуреза, когда для удаления избытка 
воды выделяется моча, менее концентрированная, 
чем плазма крови. Количество выводимой воды 
зависит от ее реабсорбции в дистальной части 
нефрона и регулируется антидиуретическим г о р м о 
н о м ( А Д Г ) (с. 807). 

Транспорт электролитов в проксимальном 
извитом канальце 

Локализация транспортных процессов. Прокси
мальный извитой каналец играет также р е ш а ю щ у ю 
роль в реабсорции растворенных в е щ е с т в - и м е н н о 
здесь возвращаются в кровоток наибольшие коли
чества электролитов и д р у г и х компонентов 
фильтрата. Э т о также основное место секреции H

 +  

и NH4 и единственный участок, секретирующий 
слабые органические кислоты и основания. B дис-
тальных отделах нефрона всасываются значительно 
меньшие количества компонентов первичной мочи, 
но именно здесь осуществляется тонкая регулчция 
процессов реабсорбции и секреции наиболее важных 
электролитов, контролируемая веществами, обра-

IO 67l 
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зующимися в самои почке, а также гормонами, 
которые вырабатываются за ее пределами, прежде 
всего гипоталамусом, гипофизом, щитовидной и 
паращитовидными железами, а также сердцем и 
корой надпочечников. 

Ha рис. 30.11 схематически представлено рас
пределение основных транспортных процессов по 
разным участкам нефрона. 

Реабсорбция солей иатрия. Эти соли составляют 
в ультрафильтрате 4/5 всего количества растворен
ных веществ, поэтому реабсорбция натрия-важъеш-
шая задача почки. B то же время ее можно считать 
движущей силой почти всех остальных процессов 
канальцевого транспорта. Две трети отфильтрован
ного натрия (так называемой натриевой нагрузки) 
реабсорбируется в проксимальном извитом каналь
це: 70% в виде NaCl и 30% в виде NaHCO3 . За 
натрием в эквивалентных количествах следует вода 
(рис. 3.10), поэтому на протяжении всего прокси
мального извитого канальца жидкость в нем оста
ется изотонической, т .е. с таким же осмотическим 
давлением, как у плазмы крови и остальной вне
клеточной жидкости тела. 

Строение клеток каиальцевого эпителия. Как и у 
всех эпителиальных клеток, способных пропускать 
сквозь себя электролиты и воду, строение каналь-
цевых клеток асимметричное [32]. Особенно четко 
эта асимметрия выражена в проксимальном изви-

Рис. 30.11. Локализацияразличныхтранспортныхпро-
цессов в нефроне Красным цветом обозначены реаб-
сорбируемые вещества, чернь/м-секретируемые 

Рис. 30.12. Схема строения клеток проксимального 
извитого канальца. Ha заднем плане они показаны 
интактными. а на переднем в виде срезов. Базальные 
отростки клеток взаимопереплетаются. Пространство 
между ними в различных плоскостях сечения показано 
красным [52] 

том канальце, транспортная активность клеток ко
торого самая высокая в организме. Их поверхность, 
обращенная в его просвет, покрыта густой щеточ
ной каемкой, почти в 40 раз увеличиваюшей пло
щадь контакта мембраны с канальцевой жид
костью. Противоположная поверхность клетки 
также увеличена за счет многочисленных базальных 
отростков, которые, переплетаясь с такими же 
отростками соседних клеток, образуют систему 
довольно широких каналов-базолатеральный 
лабиринт (рис. 30.12). Под щеточной каемкой клет
ки соединены так называемыми плотными контак
тами. Этот термин, основанный на гистологической 
картине, не совсем удачен, поскольку такие контак
ты пропускают вещества из просвета канальца в 
базолатеральный лабиринт. Этот путь называется 
межклеточным шунтом. Характерная особенность 
базолатеральной части клетки наличие большого 
числа митохондрий, повторяющих своими очерта
ниями форму соседних отростков-«ножек». 

Активный транспорт. Митохондрии снабжают 
энергией натриевокалиевую АТФазу, встроенную 
в прилежащую базолатеральную мембрану. Рас
щепляя АТФ, этот фермент высвобождает энергию, 
обеспечивающую работу натриево-калиевого насоса 
[25]. Благодаря активному транспорту концентра
ция Na

+
 в клетке остается низкой, а концентрация 

K
+
 почти в 35 раз выше, чем во внеклеточной 

жидкости. Клеточная мембрана в определенной 
мере проницаема для K

 +
 . поэтому его выход 

наружу приводит к разности потенциалов примерно 
70 мВ: цитозоль заряжен отрицательно относитель
но внеклеточного пространства. 

Транспортные механнзмы. Электрический потен
циал и низкая концентрация Na

+
 в клетке создают 

движущую силу для поступления натрия в клетку из 
канальцевой жидкости. Существуют два пути тако-



ГЛАВА 30. Ф У Н К Ц И Я ПОЧЕК 795 

Рис. 30.13. Схема транспортных процессов в прокси
мальном извитом канальце. Ионные насосы показаны 
кругами и сплошными стрелками, а межклеточный 
транспорт-штриховыми стрелками; S*-cy6crpaT 

го переноса (рис. 30.13). Один из них-сопряженный 
транспорт (котранспорт, или симпорт) с участием 
анионов, главным образом фосфата, сульфата, 
хлорида и аминокислот. Однако основное коли
чество натрия поступает в клетку за счет 
Na

+
-H

+
-o6MeHa (противоточного транспорта, или 

антипорта): Na
+
 переносится внутрь, а H

+
 - наружу. 

Попавший в клетку натрий выводится затем из нее 
в межклеточное пространство при участии натрие-
во-калиевой АТФазы, встроенной в базолатераль-
ную мембрану, а секретируемые из клеток в каналь-
цевую жидкость ионы H

 +
 нейтрализуются присутст-. 

вующим в ней бикарбонатом. Образующаяся при 
этом угольная кислота превращается в H2O и CO2  

под действием фермента карбоангидразы, содержа
ние которого в щеточной каемке очень высоко. 
Диоксид углерода диффундирует в клетки, где под 
действием уже внутриклеточной карбоангидразы 
вновь может дать H

+
 и HCO3". B то время как ионы 

H
+
 проходят обратно через апикальную мембрану 

за счет противоточного обмена с Na
+

, ионы HCOf 
выводятся из клетки через базолатеральную мемб
рану системой котранспорта с Na

+
 в соотношении, | 

по-видимому, 3:1. 

Вследствие предпочтительного переноса через 
клетки HCO3 концентрация C l

-
 в канальцевой 

жидкости слегка повышается и эти ионы диффунди
руют через межклеточный шунт [38]. Возникает 
диффузионный потенциал и электрическое поле, в 
котором могут также перемешаться Na

+
, Ca

2+
 и 

Mg
2+

. Вслед за электролитами по осмотическому 
градиенту устремляется вода, захватывающая с 

сооой и растворенные вешества, прежде всего, 
разумеется, присутствующий в наибольшей концен
трации NaCl. 

Следование за растворителем npouecc переноса с про
ходящей через мембрану водой определенного количества 
растворенного в ней вещества. Это количество (Jis) рас
считывают по формуле 

(17) 

где 1у-объем проходящей жидкости, С;-средняя концент
рация вещества i около мембраны (стенки канальца), 
а Oj-коэффициент «отражения» вещества i мембраной 
(доля его, не пропускаемая вместе с растворителем). 

Энергетические аспекты. Из сказанного следует, 
что энергия АТФ требуется для реабсорбции только 
1/3 ионов Na

+
. Строение и функционирование почек 

оптимально приспособлены для пассивного транс
порта основной части Na

+
. Если учесть стехио

метрию работы натриево-калиевой АТФазы (3Na
+  

на молекулу АТФ), процесс транспорта Na
+
 чрез

вычайно экономичен: перенос 9 ионов Na
+
 требует 

гидролиза всего одной молекулы АТФ. Более того, 
котранспорт с Na

+
 большинства других вешеств не 

связан с дополнительными энергозатратами. Хотя 
в отсутствие энергии этот вторичный активный 
транспорт прекращается, для него не требуется своя 
специфическая (первичная) АТФаза. Примерами 
здесь служат реабсорбция глюкозы или амино
кислот, а также Na

+
-H

 +
 -o6MeH. Такие ионы, как 

Ca
2 +

 , Mg
2 +

 , HCO3" и H
+

, переносятся преиму
щественно за счет вторичного активного транспор
та, но, по-видимому, для них сушествуют и системы 
первичного активного транспорта при участии 
специфичных АТФаз. Однако в количественном 
отношении последний путь не сравним по своим 
масштабам с обеспечиваемым натриево-калиевой 
АТФазой. 

Следовательно, энергозатраты почек, измеряе
мые по поглощению O2, должны четко коррелиро
вать с реабсорбцией Na

+
. Если фильтрата не обра

зуется, т.е. в реабсорбции нет необходимости, ин
тенсивность основного обмена почек очень низка. 
При увеличении натриевой нагрузки, приводящей к 
повышению скорости реабсорбции Na

+
, энерго

затраты почек линейно возрастают (рис. 30.14) и в 
конечном счете могут стать даже больше, чем у 
лиокарда [14]. 

> 

Клубочково-канальцевое равновесие. B прокси
мальном извитом канальце, т.е. в том отделе 
нефрона, где реабсорбируется большая часть клу
бочкового фильтрата, транспортные процессы 
контролируются очень слабо. И напротив, в 
дистальном извитом канальце и собирательной 
трубочке происходит тонкая регуляция реабсорбции 
под действием различных гормонов, обеспечиваю-
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Реабсорбция Na
+
, м к м о л ь / г м и н 

Рис. 30.14. Зависимость потребления почками O2 от 
реабсорбции Na

+
 (по [14] с изменениями) 

щая сохранение водно-солевого баланса организма. 
Характерная особенность проксимального изви

того канальца состоит в том, что количество реаб-
сорбируемого в единицу времени вещества не 
постоянно, а всегда составляет определенный про
цент его содержания в фильтрате (для NaCl и 
воды-примерно 65%). B результате канальцевая 
реабсорбция здесь пропорциональна клубочковой 
фильтрации: процент реабсорбции вещества остается 
постоянньш-при любыхизмедениях СКФ. 

Это свойство проксимального извитого каналь
ца, известное как клубочково-канальцевое равнове
сие, важно с нескольких точек зрения. Благодаря 
ему, например, при низкой СКФ канальцевая жид
кость в проксимальной части нефрона реабсорбиру-
ется не полностью и регуляторные процессы в его 
дистальном отделе продолжают действовать. C 
другой стороны, при высокой СКФ в дистальный 
отдел поступает не весь дополнительный объем 
фильтрата, а лишь около трети его, и системы 
регуляции не перегружаются. Механизм, обеспечи
вающий клубочково-канальцевое рановесие, пока 
недостаточно ясен. Определенную роль, возможно, 
играет состав канальцевой жидкости, в частности 
концентрация в ней H C O j ; кроме того, реабсорбция 
фильтрата в околоканальцевые капилляры зависит 
как от гидростатического и онкотического давления, 
так и от скорости плазмотока, а эти параметры, 
в свою очередь,-от скорости фильтрации [28]. 

Транспорт электролитов в петле Генле 

Транспорт в нисходящем колеие. Петля Генле 
начинается с прямого участка (pers recta) прокси

мального канальца. По транспортным характерис
тикам этот участок сходен с проксимальным изви-
тым учас¥ком^до_ мощность этои системы гораздо 
ниже. Начиная от клубочка, вдошГгТроксимального 
канальца плотность и высота щеточной каемки 
и складчатость базолатерального лабиринта посте
пенно уменьшаются. Соответственно этому мор
фологическому градиенту снижается и способность 
к переносу больших количеств воды и электролитов. 
B то же время секреция слабых органических кислот 
и оснований (с. 806) усиливается и достигает мак
симума в прямых участках. 

Транспортные процессы в толстом восходящем 
колене. Еще одно ключевое звено в работе почек-
толстое восходяшее колено петли Генле. Для его 
эпителия характерны чрезвьшайно зффектштый 
перенос_J&xxi. иерез_клетки_и_ почти полная водо
непроницаемость. Ионы Na

+
 поступают в клетку 

путем пассивного котранспорта; вместе с каждым из 
них в нее входит один ион K

+
 и два иона C l

- 

(рис. 30.15). Благодаря исключительно высокой 
проводимости для ионов K

+
 апикальной мембраны 

(см. ниже), большая их часть диффундирует обратно 
в просвет канальца, поэтому на этой стороне клетки 
мембрана поляризована сильнее, чем на базолате-
ральной. Эта асимметрия создает разность потен
циалов, при которой просвет канальца заряжен 
положительно по отношению к межклеточному 
пространству [20, 21]. 

По такому градиенту могут пассивно перено
ситься через межклеточный шунт Ca

2 +
 , Mg

2+
 и 

Na
+

. Часть ионов K
+

, поступивших в клетку путем 
котранспорта, выходит из нее через базолатераль-

Рис. 30.15. Схема транспортных процессов в толстом 
сегменте восходящего колена петли Генле 
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ную мембрану за счет симпорта с С1~. По-види
мому, в этой мембране есть каналы для C l

-
, дви

жущей силой в которых служит электрический гра
диент. Таким образом, выведение K

+
 и С1~-очень 

важный механизм, отособствующий чрезвычайно эф
фективному транспорту натрия, исходную энергию 
для которого дает натриево-калиевая АТФаза базо-
латеральной мембраны. 

Интенсивная реабсорбция электролитов _ при 
полном бТсутствии реабсорбции воды обусловли
вает гипотоничностъ канальцевой жидкости, т.е. ее 
осмотическое давление становится ниже, чем у 
плазмы, й в конце петли Генле составляет всего 1/7 
осмолярности плазмы. 

B то же время межклеточная жидкость благо
даря поступившим в нее растворенным веществам 
становится гипертонической. Этот осмотический 
градиент в мозговом веществе почки и обусловли
вает ее способность выделять при необходимости 
либо концентрированную, либо разбавленную мочу 
(с. 807). 

Иониая проводимость. B физике проводимость (G) 
определяют как величину, обратную сопротивлению (R). 
По закону Ома V = R • I, следовательно, проводимость 
равна отношению силы тока (I) к напряжению (V): 

Таким образом, ионная проводимость мембраны пропор
циональна электротоку, возникающему при прохождении 
через нее определенных ионов при данной разности потен
циалов. 

Транспорт электролитов в дистальном извитом 
канальце 

Транспорт одновалентных ионов. B концевых 
отделах нефрона осуществляется тонкая регуляция 
почечной экскреции, благодаря которой объем и 
химический состав внеклеточной жидкости поддер
живаются тонко сбалансированными. B отдельных 
сегментах дистального канальца транспортные про
цессы несколько различаются, но всем им свойст
венны описанные ннже общие особенности. Основ
ная движущая сила здесь опятьженатриево-калие-
вая АТФаза базолатеральной мембрань^ создаю
щая градиент K O H J j g r r r ^ H H _ N a ^ По этому гради
енту ионы Na

1
 поступают из просвета канальца 

в клетку, частично путем симпорта с СГ, но по всей 
видимости, и за счет простой диффузии, а также 
Na*-H*-aumunopma (рис. 30.16). B любом случае 
Na

+
 абсорбируется настолько интенсивнее C l

-
, что 

просвет канальца оказывается заряженным отрица
тельно относительно межклеточного пространства. 
Эта разность потенциалов непрерывно повышается 
вдоль дистального извитого канальца и может 
достигать 70 мВ. Столь сильное электрическое поле 
препятствует пассивной абсорбции ионов Na

+
, 

Рис. 30.16. Схема транспортных процессов в дисталь
ном извитом канальце 

поэтому в конечном итоге все они должны перено
ситься через клетку только за счет активного транс
порта с использованием метаболической энергии. 

Внепочечная регуляция транспорта в дистальных 
канальцах. Реабсорбция электролитов в дистальных 
отделах нефрона контролируется внепочечными 
факторами. Лучше всего изучено влияние на этот 
процесс ялклострроня. При слишком сильном 
уменьшении-*ооъёма внеклеточной жидкости, а 
также при угрозе избыточной потери в почках NaCl 
из плотного пятна юкстагломеруп^ярного аппарата 
нъТлеляется ренин, который ннпупирует образование 
ангиЬтензина II (c.787). стимулирующего секре-
петг7~я^гГпг1стррг1накг1рг1Й нялпочечттикгт. Тот усили
вает ррпвгг)р&ртгЫ*£ R Лигтппкнытс пгпЛр^пг_цефрп-

на, вероятно, стимулируя образование мРНК, кото
рая индуцирует синтез мембранных белков апикаль
ной поверхности клетки. Эти белки либо обеспечи
вают Na

+
-H

+
-антипорт (в толстом сегменте восхо

дящего колена петли Генле), либо служат специфи
ческими натриевыми каналами (в дистальных изви
тых канальцах и собирательных трубочках). Уси
лившееся в результате поступление Na

+
 в клетку, 

по-видимому, стимулирует базолатеральную 
натриево-калиевую АТФазу, благодаря чему ускоря
ется актнвный перенос Na

+
 через клетку. B этой 

ситуации соотношение выводимых из нее ионов 
Na

+
 и одновременно поступающих ионов K

+
 равно 

примерно 3:2. Таким образом, насос становится 
электрогенным, т .е . увеличивает поляризацию 
базолатеральной мембраны, а следовательно, и 
суммарную разность потенциалов между просветом 
канальца и межклеточным пространством. 

(18) 
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Действие альдостерона этим не ограничивается. 
Благодаря активации №

+
- Н

 +
 -обмена в канальце-

вую жидкость поступает больше ионов H
 +

 . Здесь 
они удерживаются буферными анионами и в резуль
тате могут выводиться с мочой (с. 802). Повышен
ная секреция H

+
 приводит к внутриклеточному 

алкалозу, увеличивающему калиевую проводимость 
апикальной мембраны. B конечном счете ионы K

+  

накапливаются в канальцевой жидкости в высокой 
концентрации и могут выводиться с мочой [23, 24]. 

Механизмы гомеостаза. Сочетание указанных 
эффектов альдостерона способствует поддержанию 
гомеостаза внеклеточной жидкости. Например, при 
диете, состоящей преимущественно из мяса, в 
клетки поступает много K

+
 и мало Na

 +
 ; кроме 

того, катаболизм белков дает избыток кислотных 
эквивалентов. Однако альдостерон в этой ситуации 
препятствует нарушению тонкого баланса электро
литов, стимулируя секрецию K

+
 и H

+
 и одно

временно реабсорбцию Na
 +

 . 

Диета, содержащая много компонентов внекле
точной жидкости (молоко, сыр, продукты с кровью 
животных), ставит противоположную регуляторную 
задачу: экскрецию натрия нужно усилить, а K

 +  

и Н
+

-ограничить. Последнее обеспечивается по
ниженным выделением альдостерона, а дополни
тельная экскреция натрия (натрийурез) требует еще 
одного гормонального механизма. Давно высказы
валось предположение о существовании гипотала-
мического «натрийуретического гормона», но он до 
сих пор не обнаружен. B то же время установлено, 
что в предсердиях образуется пептидный гормон с 
натрийуретическим действием, получивший название 
предсердного натрийуретического фактора (ПНФ). 
Он повышаетСКФ изал^едляепт^еабсор^що Na

+  

в дистальнол£2т£еж^е^она. ПНФ накаливается 
в пузырьках в ткани предсердий и высвобождается 
либо при нервной стимуляции, либо непосредствен
но при растяжении. Поскольку объем внеклеточной 
жидкости очень сильно зависит от содержания в ор
ганизме натрия (с. 816), ПНФ играет важную роль 
в регуляции ее количества, а следовательно, и 
объема крови. 

Согласно экспериментальным данным, на транс
порт Na

+
 и CP влияет еще целый ряд гормонов, 

например АДГ, ангиотензин II, брадикинин и 
простагландины. Однако механизм их участия в 
поддержании гомеостаза пока не ясен. 

Транспорт кальция в дистальных канальцах тоже 
тесно связан с транспортом в почках натрия. 
B плазме только половина кальция находится в 
свободном виде, т.е. не связана с белками, а 
следовательно, может быть отфильтрована в клу
бочках. B проксимальном извитом канальце и в 
петле Генле реабсорбируются примерно равные 
доли Ca

2+
 и Na

 +
 , причем Ca

2+
 в этих отделах 

проходит как через межклеточный шунт, так и через 
клетки. B дистальных отделах нефрона для кальция, 
как и для натрия, остается только второй путь. 
Через апикальную мембрану Ca

2+
 переносится 

только пассивно, тогда как через базолатеральную, 
по-видимому, двумя способами: за счет активного 
первичного транспорта при участии Са

2+
-АТФазы 

и (что, вероятно, важнее в количественном отноше
нии) активного вторичного транспорта через 
натриево-кальциевый обменный насос. Движущей 
силой во втором случае служит поступление Na

+  

в клетку по электрохимическому градиенту. 
Поскольку внутриклеточная концентрация свобод
ных ионов Ca на четыре порядка ниже внеклеточ
ной, выход этих ионов из клетки происходит против 
очень высокого электрохимического градиента; Na

+  

обменивается на Ca
2+

 в отношении 3:1 [13, 
51, 59]. 

B дистальных отделах нефрона тонкая регуляция 
реабсорбции Ca

2 +
 , так же как и Na

+
, осуществля

ется гормонами. Наиболее важен среди них парат-
гормон ^Х^Т^^тсо^твующш^ш^лшщию Ca

2 +  

с помощью покане изв^стноТгТвдеталях механизма. 
K числу других веществ, непосредственно влияющих 
на этот процесс, относятся витамин D3 (1,25-
дигидроксихолекальциферол), повышающий реаб
сорбцию Ca

2 +
 , и кальцитонин (с. 820), угнетающий 

ее [49]. 

Гормональные нарушения 

Поскольку большинство гормонов, влияющих на 
почки, действует преимущественно на уровне дистальных 
канальцев, основные симптомы гормональных почечных 
расстройств связаны с нарушением функции именно этого 
отдела нефрона. что демонстрируют приведенные ниже 
примеры типичных синдромов. 

Несахариый диабет. При снижении или прекращении 
секреции АДГ гипоталамусом (например, после перелома 
основания черепа, при наследственной патологии или 
опухолях и метастазах в гипоталамо-гипофизарной об
ласти) непрерывно выделяется большое количество ги
потонической мочи. Лишь в редких случаях такая пояиурия 
бывает обусловлена поражением самого дистального 
канальца, приводящим к потере его чувствительности 
к АДГ. Поскольку в конце петли Генле остается еще 25% 
нереабсорбированного клубочкового фильтрата, который 
в виде гипотонического раствора поступает в концевой, 
реагирующий на АДГ отдел нефрона (рис. 30.10), в 
отсутствие этого гормона может выделяться более 20 л 
мочи в сутки. Результат гиперосмолярность внеклеточ
ной жидкости и гипернатремия. Больной постоянно ис
пытывает жажду и много пьет. Эта полидипсия-компулъ-
сивная (неудержимая), т.е. при отсутствии питьевой воды 
больной будет пить все что угодно: воду из цветочных ваз 
и даже собственную мочу. 

Гиперальдостероиизм-это состояние, при котором кора 
надпочечников секретирует больше альдостерона, чем 
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требуется в норме для поддержания натриево-калиевого 
равновесия. Такое нарушение бывает первичным и вто
ричным. B первом случае гиперсекреция обусловлена 
самой корой надпочечников (как при синдроме Конна 
с продуцирующей альдостерон аденомой), а во втором 
нарушениями в других тканях (напрнмер. почечной ги
персекрецией ренина, гипонатриемией, гиперкалиемией. 
гиперсекрецией А К Т Г и т. п.). 

Избыток альдостерона, действуя на дистальные отде
лы нефрона, усиливает удержание натрия и выведение 
ионов калия, магния и водорода. B результате развивается 
гипернатриемия, гипокалиемия, дефицит магния и алкалоз. 
C этими нарушениями связан целый ряд клинических 
симптомов, обычно более выраженных при первичном 
гиперальдостеронизме. Гипернатриемия вызывает, в част
ности, гипертонию, гиперволемию и отеки. Гипокалиемия 
ведет к мышечной слабости, запорам, изменениям Э К Г 
и утрате почками способности концентрировать мочу, 
а гипомагниемия и алкалоз-к тетании. 

Гипоальдостероиизм также бывает первичным и вто
ричным. Дефицит альдостерона, связанный с гипофунк
цией коры надпочечников, наблюдается при аддисоновой 
болезни, синдроме Уотерхауза-Фридериксена и врожден
ной недостаточности ферментов, участвующих в биосин
тезе стероидов. Вторичный гипоальдостеронизм может 
быть следствием угнетения системы ренин ангиотензин, 
дефицита АКТГ, злоупотребления минералокортикоид-
ными препаратами или лакрицей. При недостатке аль
достерона организм непрерывно теряет натрий, в связи 
с чем уменьшается объем внеклеточной жидкости, а это 
приводит к утомляемости, головным болям, гипотонии 
и тахикардии. Одновременная задержка K+ и H+ вы
зывает гиперкалиемию и ацидоз, проявляющиеся в виде 
соответственно сердечной аритмии и мышечных спазмов, 
гипервентиляции и помутнения сознания. 

30.5. Особые м е х а н и з м ы 
канальцевого транспорта 

Транспорт пороговых веществ 

B проксимальном канальце реабсорбируется 
около 2/3 каждого из основных компонентов 
фильтрата-воды и содержащихся в ней в наиболь
ших количествах электролитов-Na

4
, K

+
, Ca

2 +  

и C l
-
. Эта доля остается постоянной при любых 

изменениях СКФ (клубочково-канальцевое равнове
сие; с. 795). При повышении концентрации основ
ных электролитов в физиологически допустимых 
пределах пропорционально увеличивается и ско
рость их транспорта. B то же время реабсорбция 
других веществ усиливается лишь до определенного 
предела, соответствующего их концентрации, на
зываемой почечным порогом. Это относится, на
пример, к глюкозе, фосфату, сульфату, аминокис
лотам и бикарбонату. 

Глюкоза свободно фильтруется в клубочках 
и наиболее эффективно реабсорбируется в первой 
трети проксимального извитого канальца фис . 

Рис. 30.17. Снижение концентрации глюкозы в каналь-
цевой жидкости на протяжении проксимального изви
того канапьца. Показаны средние значения и диапазоны 
концентрации в плазме и моче 

30.17). B конце его концентрация глюкозы падает до 
1/10 плазматической и на таком уровне сохраняется 
до конца нефрона. 

Одновременно реабсорбируется и вода, поэтому 
объем жидкости, в котором растворена глюкоза, 
уменьшается на 65% в проксимальном извитом 
канальце и на 99% к концу нефрона. Следовательно, 
из канальцевой жидкости поглощается в конечном 
счете 99,9% всей глюкозы (96,5% проксимально), 
и в выделяемой моче ее практически нет. 

При повышении концентрации глюкозы в плазме 
ее почти полная реабсорбция продолжается до 
достижения почечного порога, равного примерно 11 
ммоль/л (2 г/л). Когда он превышается, пропор
ционально растет и экскреция глюкозы с мочой-
возникает глюкозурия (рис. 30.18). 

Ограниченную способность почек к реабсорб
ции глюкозы называют транспортным максимумом 
( Т т а х ) , что приводит к значительной путанице. 
Действительно, во многих учебниках написано, что 
существует определенная максимальная скорость 
транспорта глюкозы почками, но это не так. При 
падении и повышении СКФ пропорционально из
меняется и Т т а х (рис. 30.18), a j o c T O f l H H b T ^ пгтярт гя_ 
поаечнъш_лорог экскреции, т.е. максимальная кон
центрация глюкозы, с превышением которой ус
танавливается клубочково-канальцевое равновесие 
последней и начинается глюкозурия [10]. Чтобы 
лучше понять эту ситуацию, следует рассмотреть 
механизм реабсорбции глюкозы. Она происходит 
почти целиком в проксимальном извитом канальце, 
где сопряжена с поступлением в клетки натрия (рис. 
30.13) и, естественно, подчиняется тем же законо
мерностям. Ha мембране щеточной каемки внутри 
молекулы ответственного за котранспорт белка 
глюкоза образует комплекс с Na

 +
 . Ee концентрация, 
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Рис. 30.18. Экскреция глюкозы при росте ее концент
рации в плазме выше пороговой величины. Разность 
между ее отфильтрованным (черная линия) и выводи
мым с мочой в единицу времени (красная линия) 
количествами отражает скорость реабсорбции. При над-
пороговой концентрации глюкозы зта скорость достига
ет максимума (T m a x ), который пропорционален СКФ 
в данный момент времени 

при которой все рецепторные участки на мембране 
оказываются занятыми, и является пороговой: даль
нейшее повышение концентрации на реабсорбции не 
отразится. B то же время котранспорт можно 
ускорить, увеличив натриевую нагрузку канальце-
вой жидкости (см. клубочково-канальцевое равно
весие). B этом случае, несмотря на достижение 
пороговой концентрации, Tn^x возрастает пропор
ционально скорости транспорта Na

+
. Все это дает 

большое физиологическое преимущество. Посколь
ку почечный порог глюкозы вдвое выше ее нор
мальной концентрации в плазме, потеря ее орга
низмом при потреблении богатой углеводами пищи 
не опасна. Более того, сопряженная реабсорбция 
глюкозы и натрия сводит к минимуму ее потери при 
повышении СКФ. 

Другве углеводы. Сахароза и лактоза подобно 
полифруктозиду инулину (с. 790) не реабсорби-
руются в почках. Они свободно фильтруются и 
полностью выводятся с фильтратом. B то же время 
дисахариды мальтоза и трегалоза расщепляются 
локализованными в щеточной каемке ферментами 
мальтазой и трегалазой с образованием глюкозы, 
которая может реабсорбироваться. 

Фосфат. Фосфат реабсорбируется почти исклю
чительно в проксимальном канальце путем вторич
ного активного котранспорта с Na

+
 в отношении 

1:2. Это еще одна транспортная система с ти
пичными пороговыми признаками. B случае глюкозы 
почечный порог намного превышает ее нормальную 
плазматическую концентрацию, и почки обычно не 
играют никакой роли в регуляции последней. C 

другой стороны, гормоны, влияющие на уровень 
глюкозы в плазме (инсулин, глюкагон, адреналин), 
не оказывают непосредственного воздействия на ее 
транспорт в почках. C фосфатом дело обстоит 
иначе. Его пороговая почечная концентрация на
ходится в пределах нормальной плазматической, 
поэтому почки играют ключевую роль в регуляции 
последней. Эта их функция контролируется гор
монально, в первую очередь паратгормоном (ПГ). 
Он не только стимулирует мобилизацию фосфата 
минерального вещества костей, но и усиливает его 
выведение почками, угнетая его реабсорбцию в 
проксимальных канальцах с участием цАМФ. Ко
нечный результат действия ПГ-снижение почеч
ного порога для фосфата [27, 33]. 

Сульфат также реабсорбируется в проксималь
ном канальце за счет котранспорта. Однако его 
сродство к транспортному белку невелико, поэтому 
почечный порог низок (0,8-1,2 ммоль/л). Это обус
ловливает низкое содержание фосфата во внекле
точной жидкости, что важно для поддержания 
кислотно-щелочного равновесия. Сульфат-ион сер
ной кислоты (продукта расшепления белков), ко
торая сразу после образования нейтрализуется. 
Почки выделяют его в виде нейтральной соли, 
одновременно удаляя избыток H

+
 и возвращая 

организму бикарбонат, использованный в буферных 
системах (с. 801). 

Аминокислоты. Пути аминокислот и глюкозы 
в почках очень сходны. Реабсорбция аминокислот 
почти целиком осуществляется в проксимальном ка
нальце путем вторичного активного котранспорта 
с Na

+
. Транспортные белки щеточной каемки сте-

реоспецифичны по отношению к различным амино
кислотам. Аминокислоты с одинаковой или очень 
сходной пространственной конфигурацией молеку
лы обладают сродством к одним и тем же pe-
цепторным участкам, поэтому транспортируются 
одним и тем же переносчиком. Пока обнаружено 
семь различных систем переноса: 

для «кислых» аминокислот (глутаминовой, ac-
парагиновой); 
для «основных» аминокислот (аргинина, лизина, 
орнитина); 
для «нейтральных» аминокислот: 

- цистина и цистеина; 
- пролина, оксипролина и глицина; 
- глицина; 
- фенилаланина, лейцина, изолейцина, трип

тофана и метионина; 
- таурина, ГАМК и р-аланина. 

Врожденная или приобретенная недостаточность 
одной из этих транспортных систем усиливает 
экскрецию с мочой аминокислот соответствующей 
группы (гипераминоацидурия). При росте плазма-
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тической концентрации какой-либо аминокислоты 
насыщение специфичной для нее транспортной 
системы повышает экскрецию не только ее самой, 
но и всех других аминокислот, принадлежащих 
к той же группе [46]. 

Транспорт бикарбоната и протонов 

Бикарбонат. Как показано на рис. 30.13, основная 
часть бикарбоната реабсорбируется из фильтрата 
в проксимальном извитом канальце с помощью 
карбоангидразного механизма [35]. Этот процесс 
зависит от секреции в просвет канальца ионов H

+
 за 

счет Ка
+

-Н
+

-антипорта, движущей силой которого 
служит электрохимическая разность потенциалов 
для ионов Na

+
 (с. 795). Таким образом, погло

щение бикарбоната также сопряжено с активной 
реабсорбцией натрия. B результате этого активного 
транспорта концентрация бикарбоната в конце 
проксимального канальца снижается в норме при
близительно до 5 ммоль/л. B этом участке нефрона 
существует динамическое равновесие: стенка каналь
ца до определенной степени проницаема для ионов 
бикарбоната (примерно вдвое меньше, чем для Cl

-
) , 

поэтому активному их «накачиванию» в клетки 
противостоит обратное «просачивание» за счет 
пассивной диффузии. Это равновесие выражается 
уравнением 

Т
а„ = П ( С п л - С „ ) , (19) 

где ' „„-скорость активного всасывания; П -про -
ницаемость, Спл-концентрация в плазме, а Сжж 

равновесная концентрация в канальцевой жидкости. 
Этот механизм «накачивания-просачивания» [55] 

поддерживает градиент концентрации ионов бикар
боната на уровне около 20 ммоль/л. K концу про
ксимального извитого канальца всасывается около 
60% фильтрата, а концентрация в нем H C O ^ 
снижается до 1/5 исходной, поэтому лишь около 8% 
отфильтрованного бикарбоната достигает петли 
Генле. Это количество реабсорбируется главным 
образом в толстом сегменте ее нисходящего колена. 
Однако способность к реабсорбции бикарбоната 
в этой части нефрона ограничена, а в дистальном 
извитом канальце и собирательной трубочке она 
еще меньше. Поэтому в тех случаях, когда в конце 
проксимального извитого канальца концентрация 
HCO3 в канальцевой жидкости оказывается по
вышенной, эти ионы выводятся с мочой. Результат 
исключительно важен: сочетание ограниченной гра
диентом реабсорбции в проксимальном извитом 
канальце и низкой всасьшающей способности после
дующих участков нефрона позволяет почке регули
ровать кислотно-щелочное равновесие (см. с. 803). 

Ионы водорода. B процессе обмена веществ 
в организме здорового человека за сутки образуется 
60-100 ммоль H*. Эти ионы должны удаляться 

801 

Рис. 30.19. Изменения pH канальцевой жидкости на 
протяжении нефрона 

через почки, так как организм способен переносить 
присутствие лишь следовых их количеств. При по
ступлении в канальцы клубочкового фильтрата его 
pH равен 7,4 т. е. не отличается от pH плазмы крови. 
B начальном отделе проксимального канальца он 
снижается до 6,7, поддерживается на этом уровне на 
протяжении большей части нефрона фис. 30.19) 
и только в самом его конце падает до 5,7, а в крайне 
редких случаях очень сильного ацидоза-до 4,5. Ho 
даже при такой кислотности концентрация ионов 
H

+
 составляет всего 0,03 ммоль/л, т. е. в свободном 

виде экскретируется только 0,05% их количества, 
образующегося в процессе обмена веществ. Не
смотря на столь малое содержание H

+
, подкисление 

канальцевой жидкости имеет исключительно важное 
зиачение. Оно необходимо не только для реабсорб
ции бикарбоната, но и для регенерации бикарбо-
натной буферной системы во всем организме. Более 
того, эта кислотность регулирует экскрецию кислот 
в нейтральной форме с помощью аммиачного 
механизма, а также в так называемой титруемой 
форме (см. ниже). Хотя почками за сутки выводится 
всего 0,1 ммоль протонов, способность нефронов 
к их секреции довольно значительна, особенно 
в проксимальных извитых канальцах. Большая 
часть бикарбоната реабсорбируется в буферной 
форме, при этом на каждую его молекулу требует
ся один ион H

+
. За сутки почки возвращают органи

зму 4-4,5 моль бикарбоната, а для нейтрализации 
этого количества требуется скорость секреции про
тонов, которая втрое выше, чем при образовании 
соляной кислоты в желудке [31, 47, 50]. 

Титруемые кислоты. «Титруемыми» называются 
кислоты, экскретируемые в нейтральной форме за 
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счет буферных соединений. Для определения их 
количества титруют мочу основанием. Важнейшее 
буферное соединение-фосфат, который в избытке 
образуется в процессе белкового и фосфолипидного 
обмена. Вследствие низкого почечного порога (с. 
800) этот избыток не реабсорбируется из каналь-
цевой жидкости и выводится с мочой. При pH 7,4 
75% фосфата находится в форме ионов H P O j 
(вторичный фосфат), которые по мере падения pH 
постепенно превращаются в H 2PO 4 (первичный 
фосфат) и при pH 5,8 на 90% переходят в эту форму 
Озис. 30.20). 

Нейтрализуемые ионы H
+
 образуются при дис

социации угольной кислоты. Связанные с фосфатом, 
они не просто рециркулируют, как в случае реаб
сорбции бикарбоната, а выводятся с мочой. B сумме 
на каждый экскретируемый H

+
 заново образуется 

один ион бикарбоната, и таким образом восста
навливается содержание последнего в организме 
фис. 30.21). 

Аммиачный механизм. B канальцевых клетках 
под действием митохондриальной глутаминазы 
основная аминокислота глутамин превращается 
сначала в глутамат", а затем в кетоглутарат

2- 

[46a]. Ha каждом из этих этапов отщепляется один 
ион аммония (NH

 +
 ). Часть этих ионов, теряя 

протон, превращается в аммиак (NH3). Будучи 
нейтральным, тот легко диффундирует через апи
кальные клеточные мембраны в канальцевую жид
кость и здесь вновь превращается в N H

+
, при

соединяя ионы H
 +

 , секретируемые сюда же другим 
путем (Na

 +
 -H

 +
 - a H T n n o p T ) . Очевидно, однако, что 

NH
+
 может проникать через стенку канальца и без 

предварительного превращения в NH 3 . Хотя кле
точная мембрана менее проницаема для этого иона, 
чем для аммиака, концентрация N H

+
 в канальцевых 

клетках более чем на два порядка выше. B ка-
нальцевой жидкости ионы NH4+

 могут заменять 
Na

+
 при нейтрализации избытка анионов (напри

мер, S O
2
) , подлежаших экскреции. 

Глутарат
2-

 в свою очередь, взаимодействуя с 
двумя ионами H

 +
 , дает CO2 и глюкозу. Необ

ходимые для этой реакции протоны образуются 
наряду с HCOJ в реакции CO2 с H 2O, катали
зируемой карбоангидразой. B конечном счете на 
каждый экскретируемый ион аммония образуется 
один ион бикарбоната. Чем больше аммиака пе
реходит из клетки в канальцевую жидкость и 
больше образуется в ней NH

 +
 , тём больше сек-

ретируется H
+

. Однако ионы H
+
 взаимодействуют 

и с другими присутствующими в растворе буфер
ными соединениями, поэтому канальцевая жидкость 
постепенно подкисляется. Действительно, существу
ет почти линейная зависимость между pH выде
ляемой мочи и содержанием в ней аммония (рис. 
30.22). B норме аммиачный механизм выделяет за 
сутки в электронейтральной форме 30-50 ммоль H

 +  

[18, 44]. 

Рис. 30.21. Выделение почкой кислот. Вверху показана 
зкскреция титруемой кислоты, емдэуаммиачный ме
ханизм 

Рис. 30.20. Зависимость диссоциации фосфата от pH. 
При кислом pH преобладает H2PO", а при щелочном 
HPO2 . При pH 6,8 (рКа) два аниона присутствуют 
в одинаковых количествах 
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Рис. 30.22. Взаимосвязь между pH мочи и экскрецией 
почками аммиака при киспотнощелочном равновесии 
(кранаялиния) и хроническом метаболическом ацидо
зе (черная линия) (по [5] с изменениями) 

больше H
+
 для ионообменного насоса, закачиваю

щего HCOJ в клетки. B результате поддержи
вается более высокий бикарбонатный градиент (рис. 
30.23, Г). Таким образом, при обеих формах аци
доза реабсорбция бикарбоната усиливается, но од
новременно удаление H

+
 стимулирует его ресинтез 

в клетках почек (с. 801). Эти механизмы продол
жают действовать до тех пор, пока не восстановится 
нормальное динамическое равновесие и ацидоз не 
будет компенсирован. 

Наконец, при респираторном алкалозе падение 
Р с о приводит к повышению в клетках pH. B связи 
с дефицитом H

+
 ослабляется ионообменная реаб

сорбция бикарбоната и разность его концентраций 
между канальцевой жидкостью и межклеточным 
пространством снижается. Избыток бикарбоната 
в канальцевой жидкости выводится с мочой (рис. 
30.23, Д). 

Транспорт азотистых веществ 

B npouecce i ^Nf f iHa белков в организме насяду 
с фосфатом, сульг^алтцгЬГ^^Р-брязуются азотистые 

Почечиая компенсация кислотно-щелочного дис
баланса. При необходимости (например, при диабе
тическом ацидозе) скорость экскреции аммония 
может повыситься в JO раз (рис. 30.22). Это 
обеспечивается зависимостью от pH глутаминового 
обмена: при подкислении возрастает активность 
глутаминазы. B результате усиливается образование 
NH3 , удаляющего H*, а за счет этого восстанавли
вается упавшее при ацидозе содержание бикарбо
ната в организме. 

He менее важную роль в восстановлении кис
лотно-щелочного равновесия играет регуляция реаб
сорбции HCOJ. Механизм этой регуляции опреде
ляется основными ограничениями транспортных 
процессов (с. 801). 

Например, если метаболический алкалоз ведет 
к повышению концентрации бикарбоната в плазме, 
максимум, на что способны компенсаторные ме
ханизмы проксимального канальпа,-сохранение 
обычной разности концентраций этого иона между 
канальцевой жидкостью и межклеточным простран
ством. Следовательно, в дистальные отделы не
фрона поступает жидкость с необычно высоким 
содержанием бикарбоната, а так как его реабсорб
ция здесь ограничена, HCO^ выводится с мочой 
(рис. 30.23, Б). 

При метаболическом ацидозе концентрация би
карбоната в плазме и канальцевой жидкости, на
против, понижена, но при сохранении нормально
го градиента реабсорбируется больше HCOJ (рис. 
30.23, B) При респираторном ацидозе повышение 
Рсс>2 снижает pH и в клетках, так что становится 

Рис. 30.23. Механизм почечной компенсации кислот
но-щелочного дисбаланса. Градиент концентрации би
карбоната, поддерживаемый за счет активного транс
порта, показан сплошными стрелками, а пассивный 
обратный перенос-штриховыми. Цифры в квадратных 
скобках r концентрация бикарбоната (ммопь/п) 
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соединения, которые также должны выводиться 
через почки. Два таких вещества-креатинин (с. 790) 
и аммиак (с. 802) уже упоминались. Кроме того, 
к этой категории относятся различные соединения 
малой и средней молекулярной массы, среди кото
рых наибольшее значение имеют мочевина и мо
чевая кислота. B моче присутствуют также следы 
белка. 

Белки и пептиды. Белки, как уже отмечалось (с. 
790), в основном задерживаются клубочковым 
фильтром. Концентрация их в канальцевой жид
кости составляет лишь около 1% плазматической. 
B связи с большим объемом фильтрата общее 
количество профильтровавшегося за сутки белка 
доходит до нескольких граммов, но с мочой вы
водится не более 1% этой величины. Реабсорбция 
белка происходит главным образом в проксималь
ном канальце. Крупные белки поглощаются клет
ками путем эндоцитоза; образующиеся при этом 
вакуоли сливаются с лизосомами, содержащими 
ферменты, которые в конечном итоге расщепляют 
белки. 

Пептиды (например, глутатион, карнозин) и 
особенно пептидные гормоны (например, инсулин, 
ангиотензин, паратгормон), молекулы которых на
столько малы, что почти беспрепятственно прохо
дят через фильтр, так быстро расщепляются раз
личными пептидазами щеточной каемки, что вы
свобождающиеся при этом аминокислоты почти 
полностью реабсорбируются уже в проксимальном 
канальце [46]. 

Мочевина. У человека и большинства позвоноч
ных образующийся при распаде белков азот 
экскретируется в основном в виде мочевины. Эта 
мелкая электронейтральная молекула свободно 
фильтруется, но одновременно так легко диффун
дирует, что в проксимальном канальце около 1/3 
мочевины возвращается в кровь. B дистальной части 
нефрона и в концевом отделе собирательной тру
бочки диффузионная проницаемость для мочевины 
низка, но здесь она может реабсорбироваться по 
механизму следования за растворителем (с. 795). 
Поэтому, если в дистальных отделах всасывается 
большое количество воды (как при антидиурезе) 
и образуется моча с высокой осмотической кон
центрацией (с. 808), вместе с водой возвращается 
в кровь еще до трети отфильтроваииой мочевины. 
B случае водного диуреза всасывание воды в 
дистальном канальце прекращается, и мочевины 
соответственно выводится больше. Таким образом, 
ее экскреция зависит от диуреза. Ha рис. 30.24 это 
представлено в виде клиренса мочевины. Через 
фильтр она проходит с такой же скоростью, как 
индикаторное вещество инулин (с. 789). Однако ее 

Рис. 30.24. Зависимость клиренса мочевины от ско
рости образования мочи. Он сравнивается с не зави
сящим от диуреза клиренсом инулина 

клиренс всегда меньше по крайней мере на 1/3, 
поскольку именно эта доля реабсорбируется в 
проксимальном канальце независимо от диуреза. 
Еще 1/3 может реабсорбироваться в дистальных 
отделах нефрона, когда при резко выраженном 
антидиурезе поглощение здесь воды, а следова
тельно, и увлекаемой ею мочевины достигает мак
симума. C ослаблением реабсорбции воды и уве
личением диуреза экскреция мочевины растет. 

Мочевина-нетоксичное, инертное вещество, 
поэтому ее концентрация во внеклеточной жидкости 
не имеет существенного значения и не регулируется 
специальным механизмом. Ee плазматическая кон
центрация зависит от распада белков и СКФ (рис. 
30.25). 

Мочевая кислота. B виде мочевой кислоты 
у человека выводится только 5% азота. Однако это 
соединение имеет большое клиническое значение, 
поскольку связано с возникновением подагры и 
образованием почечных калшей-заболеваниями, 
получающими в последние десятилетия все большее 
распространение. Мочевая кислота-конечный про
дукт обмена пуринов, поэтому ее концентрация 
всегда повышается, когда пища богата компонен
тами клеточных ядер (т.е. включает много мяса, 
особенно внутренних органов). 

Мочевая кислота свободно фильтруется. Подоб
но другим органическим кислотам (с. 806), она 
также извлекается из околоканальцевой крови клет
ками проксимальных канальцев и секретируется 
в канальцевую жидкость. Однако одновременно она 
здесь же реабсорбируется, поэтому в конце этого 
отдела ее примерно столько же, сколько исходно 
отфильтровалось. B нисходящем колене петли Генле 
преобладает реабсорбция и до вершины этой струк
туры доходит лишь около 10% мочевой кислоты. 



ГЛАВА 30. ФУНКЦИЯ ПОЧЕК 805 

Рис. JU.za. зависимость концентрации мочевины в 
плазме от СКФ и потребления с пищей белка. При 
неизменном потреблении белка (штриховая линия) 
концентрация мочевины возрастает, когда СКФ падает 
ниже нормы, принятой за 100%. При адекватном сниже
нии потребления белка концентрация мочевины в плаз
ме может оставаться «нормальной» независимо от СКФ 
(пунктирная линия) 

Именно это количество выделяется с мочой, так как 
дистальные отделы нефрона для мочевой кислоты 
практически непроницаемы (рис. 30.26). Падение 
концентрации мочевой кислоты еще до того, как она 
пройдет через отделы нефрона, расположенные в 
почечном сосочке, важно по двум причинам: ее 
растворимость в воде, во-первых, ограничена, а 
во-вторых, зависит от pH. pKa мочевой кислоты 
равен 5,8, поэтому при нормальном pH крови (7,4) 
она почти полностью диссоциирована до урат-анио-
на. Если бы, достигнув вершины петли Генле, где 
самая высокая в организме концентрация натрия (с. 
808), канальцевая жидкость содержала слишком 
много урата, то, поскольку связанная с раствори
мостью величина (L) 

(20) 

ограничена пределом, существовал бы постоянный 
риск выпадения здесь осадка. 

Диссоциированная до урата, мочевая кислота в 20 
раз более растворима, чем в недиссоциированной 
форме. Однако канальцевая жидкость, проходя 
через дистальный отдел нефрона, уменьшается 
в объеме и продолжает подкисляться (рис. 30.19), 

поэтому концентрация мочевой кислоты возрастает, 
а ее диссоциация подавляется. B собирательной 
трубочке, где pH равен 5,8, она на 50% не дис
социирована; при pH 4,5 эта доля возрастает до 
95%. Таким образом, реабсорбция мочевой кислоты 
в нисходящем колене петли Генле, т.е. до дости
жения канальцевой жидкостью двух названных 
выше опасных участков, действует как своего рода 
предохранительный клапан. 

Почечные камни 

Уратные камни. При нормально функционирующих 
почках pH мочи редко падает ниже 5,8 (рис. 30.19). У лиц, 
предрасположенных к образованию уратных камней, этот 
показатель часто заметно снижен, поэтому в ней выше 
количество плохо растворимой мочевой кислоты (см. 
выше). Кроме того, накопление и осаждение мочевой 
кислоты в мозговом веществе почки и мочевыводящих 
путях, по-видимому, связаны с недостаточной реабсорб-
цией урата в нисходящем колене петли Генле. Мочевая 
кислота, поступившая в прямой сосуд, концентрировалась 
бы по принципу противоточной диффузии (с. 788) и 
накапливалась в вершине почечного сосочка, если бы 
непрерывно не уносилась кровью. Этому транспорту 
способствует связывание определенного ее количества 
с мембраной эритроцитов. У лиц, предрасположенных 
к образованию уратных камней и развитию почечной 
формы подагры (отложению мочевой кислоты в почечной 
ткани), связывающая способность эритроцитов понижена. 

Оксалатные камни. Щавелевая кислота-это еще один 
конечный продукт обмена, который вследствие низкой 
растворимости в воде имеет тенденцию осаждаться с 
образованием камней. Оксалат подобно мочевой кислоте 
секретируется и реабсорбируется в проксимальном ка
нальце. B результате его содержание в конце этого отдела 

Рис. 30.26. Относительная концентрация мочевой 
кислоты и направления ее переносв в разных частях 
нефрона 
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на 25% выше количества, отфильтрованного в клубочке. 
Дистальные части нефрона для оксалата почти непро
ницаемы, поэтому столько же его и выводится с мочой. 
Концентрация его в канальцевой жидкости, обусловленная 
фильтрацией и секрецией, напрямую зависит от плазма
тической. B связи с этим люди, предрасположенные 
к образованию оксалатных камней, должны ограничивать 
потребление «щавелевокислой» пищи (например, ревеня, 
шпината, шоколада), а также веществ, усиливающих 
метаболическое образование оксалата (например, вита
мина С, теофиллина). 

Цистиновые камни. Цистин-наименее растворимая из 
всех аминокислот. Тем не менее образование из нее камней 
крайне редко обусловлено нарушением самой цистин-цис-
теиновой системы. Как правило, эта патология возникает 
при недостаточности систем транспорта «основных» ами
нокислот (с. 800), когда в крови и канальцевой жидкости 
повышается концентрация аргинина, лизина и орнитина. 
Они достаточно хорошо растворимы в воде и не выпадают 
в осадок, но насыщают цистеиновую систему, к которой 
имеют некоторое сродство, и вытесняют цистин из мест 
его реабсорбции. B результате концентрация цистина рас
тет, и он образует осадок. 

Фосфатные камии. Осаждение фосфата чаще всего 
связано с воспалительными процессами в мозговом ве
ществе почек. Растворимость фосфата повышается с 
увеличением кислотности среды. Если непосредственное 
повреждение дистальных канальцев и собирательных 
трубочек нарушает местный градиент pH, канальцевая 
жидкость прекращает подкисляться. K падению кислот
ности и осаждению фосфатов ведет также бактериальное 
разложение, усиливающее выделение аммиака (действую
щего как основание) в канальцевую жидкость. 

Другой важный фактор-преобладание среди катионов 
Ca

2 +
 . Кальциевые соли обычно менее растворимы, чем, 

например, натриевые, поэтому фосфат и оксалат выпа
дают в осадок преимущественно в виде солей кальция. 

Секреция экзогенных органических веществ 

Мочевая и щавелевая кислоты отличаются от 
прочих органических кислот организма тем, что 
секретируются в проксимальном канальце. Однако 
таким же образом может секретироваться и целый 
ряд слабых органических кислот, не образующихся 
у человека, но, по-видимому, сходных по строению 
с двумя названными выше. K ним относятся па-
рааминогиппуровая кислота (ПАГ), рентгеноконт-
растные вещества типа диодраста, а также неко
торые лекарственные препараты, например пени
циллин и многие другие антибиотики, сульфонамид, 
диуретики, барбитураты и др. [58]. 

Механизмы секреции таких соединений основа
ны, очевидно, на присутствии одного или несколь
ких типов анионообменников на базолатеральной 
поверхности клеток проксимального канальца фис. 

30.13). При их участии из клеток выводятся такие 
анионы, как бикарбонат, и, возможно, хлорид, 
а внутрь поступают метаболические субстраты. 
Основные среди них в этой части нефрона-слабые 
органические кислоты типа а-кетоглутаровой, фу-
маровой или свободных жирных кислот. B таком 
анионном антипорте могут, очевидно, участвовать 
также мочевая и щавелевая киелоты, а также 
упоминавшиеся выше чужеродные вещества. Одна
ко, поскольку последние не используются в кле
точном обмене, они накапливаются в цитозоле, 
достигая равновесия с канальцевой жидкостью в 
соответствии со своими электрохимическими гра
диентами. \ 

Концентрации мочевой и шавелевбй кислот 
в канальцевой жидкости не бывают слишком вы
сокими, поскольку возможен их обратный перенос. 
Однако концентрация здесь веществ типа ПАГ, для 
которых стенка канальца практически непроницае
ма, может в пять раз превышать плазматическую. 
Пока последняя низка, они продолжают накапли
ваться в канальцевой жидкости до определенной 
максимальной концентрации (примерно 3,5 ммоль/л). 
Ee превышение невозможно, даже если плазмати
ческая концентрация будет расти. Как и в случае 
реабсорбции глюкозы, это называют «.транспорт
ным максимумом», но такой термин опять-таки не 
очень удачен, поскольку под ним часто неправильно 
понимают максимальное количество вешества, ко
торое может быть перенесено. Однако лимитирую
щий фактор здесь не количество, секретируемое 
в единицу времени, а максимальная концентрация 
в канальцевой жидкости, поэтому транспортный 
максимум пропорционален СКФ. Чем больше объем 
жидкости, в котором растворено вещество, тем 
больше его накапливается при максимальной кон
центрации (рис. 30.27). 

Клиренс ПАГ. При концентрации ПАГ ниже 
максимальной до 90% ее извлекается из почечной 
крови путем фильтрации и, особенно, секреции. 
Поскольку клиренс (с. 790) вещества определяется 
объемом плазмы, из которого оно удаляется, у ПАГ 
он приблизительно пропорционален почечному плаз-
мотоку. Следовательно, в сочетании с гематокри-
том этот показатель можно использовать для 
оценки скорости почечного кровотока. Раньше таков 
был стандартный метод проверки функции почек, но 
затем его заменили более простые. 

Вся ПАГ, накопившаяся в канальцевой жидко
сти, выделяется с мочой, но другие органические 
кислоты могут до некоторой степени диффунди
ровать обратно. Часто в недиссоциированном виде 
они имеют относительно высокую растворимость 
в липидах и потому легко проходят через биологи
ческие мембраны («неионная диффузия»). Посколь-
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Концентрация ПАГ в плазме, ммоль/л 

Рис. 30.27. Зависимость экскреции ПАГ от ее концент
рации в плазме и СКФ Разность между скоростями 
фильтрации (черные линии) и экскреции (красные ли
нии) соответствует скорости секреции в просвет каналь
ца. При определенной концентрации ПАГ в плазме ее 
содержание в канальцевой жидкости достигает макси
мума. При дальнейшем росте плазматической концент
рации ПАГ скорость ее переноса ( T m a l ) уже не повыша
ется, но при изменениях СКФ T1101x меняется пропорцио
нально 

ку степень диссоциации таких слабых электролитов 
зависит от pH среды и их pKa, с увеличением 
кислотности канальцевой жидкости усиливается их 
обратная диффузия. Эту ситуацию следует учиты
вать в клинике. Например, в случае передозировки 
барбитуратов следует как можно сильнее подще
лочить канальцевую жидкость (путем введения 
бикарбоната с одновременным ингибированием 
карбоангидразы). C другой стороны, при лечении 
почечной инфекции антибиотиками нужно поддер
живать максимально высокую кислогность каналь
цевой жидкости, чтобы воспрепятствовать диссо
циации слабой кислоты. Это позволит добиться 
максимального содержания лекарства в проникаю
щей через мембраны форме, и таким образом 
повысить его концентрацию в ткани. 

30.6. Регуляция концентрации 
м о ч и 

Экскреция воды 

Осмолярность. Осмотическое давление раствора 
зависит от количества растворенных в нем частиц; 
1 осмоль соответствует 6,06 10

23
 таких частиц (1 

моль недиссоциирующего вещества). Когда осмо
тическую концентрацию относят к объему раство
рителя (осмоль/л), ее называют осмолярностью, 
а когда к массе растворителя (осмоль/кг)-осмо-
ляльностью. 

Осмолярность в канальцах. При потреблении 
слишком большого количества жидкости ее избыток 
должен выводиться. Как отмечалось на с. 796, 
в толстом сегменте восходящего колена петли 
Генле NaCl реабсорбироваться может, а вода-нет. 
B результате канальцевая жидкость становится 
гипотоничной относительно плазмы крови: ее ос
молярность (290 мосмоль/л) падает примерно в семь 
раз (до « 40 мосмоль/л). B конце петли Генле еще 
присутствует 20-25% исходного объема фильтрата 
(рис. 30.9). B случае максимального водного диуреза 
это количество остается почти неизменным до 
конца нефрона. При этом моча выделяется со 
скоростью 30 мл/мин и содержит минимум осмо
тически активных веществ. Однако в норме основ
ная функция почек состоит в удалении последних, 
поэтому уровень водного диуреза намного ниже. 

Действие АДГ. Количество воды, реабсорбиро-
ванной в дистальном отделе нефрона, а следова
тельно, и уровень диуреза контропируются анти-,; 
диуретическим гормоном (АДГ). Он образуется_ в 
супраоптическом ипарннентрикулярном ядрах ги
поталамуса, путем нейроаксонного транспорта пос-
тупает в ^адшою долюгипофиза и _хам накап
ливается 0ссГ 793~~й 815)" Высвобождение АДГ 
происходит постепенно в ответ на сигналы от 
6apopeijenrtinpoe npcdocpfani n Tiitnfff периферических 
и центральных осморецепторов печени и гипотала
муса (см. рис. 31.3), причем всегда в количестве, 
достаточном только_для обеспечения реабсорбции 
воды в дистальных извихьгх_жагальцах и собира
тельных трубочках, поддерживаюшей ее нормаль
ное содержание в организме. Выделяется только 
избыточное, т.е. ненужное для поддержания гоме
остаза, количество воды [22]. 

!Механизм концентрирования мочи 

Вещества, выводимые с мочой. При смешанной 
диете организм должен выделять в сутки около 1200 
иосмоль отходов (конечных продуктов обмена 
и т.п). Если бы требовалось, чтобы моча была 
изотонична плазме, на растворение этих веществ 
пошло бы более 4 л воды. Однако наш водный 
баланс более экономичен (и наша общественная 
жизнь значительно упрощена), поскольку концент
рирование мочи позволяет экскретировать ее не 
более 1,5 л/сутки. При этом концентрация осмо
тически активных веществ в ней прибтизительно 
втрое выше, чем в плазме. 

Для концентрирования мочи в поякж—испппь-
зуется тот_же_механизм. что и для ее разведения, 
а именно натриевьшнвс.пг д тгчгтгч rccwtimc 
восходящего коаена петщ Гсн^ " ARF а 

регулирующего гормона. 
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Рис. 30.28. Схема нефрона, иллюстрирующая проти-
воточный механизм в петле Генле. Сплошными стрел
ками показан транспорт NaCI из восходящего колена 
в нисходящее, а штриховымивыхор, воды из собира
тельной трубочки 

Принцип противотока. Шпилькообразная форма 
петли Генле с движением жидкости в противопо
ложных направлениях по лежащим рядом нисхо
дящему и восходящему коленам создает структур
ную основу концентрирования здесь мочи по прин
ципу противоточного умножения. Как показывает 
сильно упрощенная схема на рис. 30.28, NaCl 
перекачивается из восходящего колена петли Генле 
в нисходящее, поэтому концентрация канальцевой 
жидкости в последнем все более повышается. Мем
брана между двумя_коленами водонепроницаема, 
поэтому происходит разведение раствора в восхо
дящем колене~и его концентрирование в нисхо
дящем. Поступающий в нисходящее колено изо
тонический раствор по мере продвижения к вершине 
петли Генле становится все более гипертоничным^ 
Ha каждом уровне между двумя коленами сущест
вует лишь небольшая^горизонтальная разность 
концентраций, и в восходящем колене натриевый 
насос может работать поэтапно с относительно 
небольшой затратой энергии. Однако за счет про
тивотока эти отдельные эффекды. умножаютср, 
создавая очень большую вертикальную разность 
концентраций между основанием и вершиной петли 
Генле. Такой градиент важен для окончательного 
концентрирования мочи, и вот почему. Из восхо
дящего колена в дистальный извитой каналец 

поступает гипотонический раствор; здесь он за счет 
осмоса теряет воду, и становится изотоническим, 
причем объем жидкости наполовину уменьшается. 
При прохождении раствора по собирательной тру
бочке к верщине сосочка вода продолжает удаляться 
по градиенту осмотического давления, поскольку 
окружающая среда становится все более гиперто-
ничной по отношению к раствору. Здесь, как 
и в дистальном извитом канальце, водопроницае
мость стенки регулируется АДГ. Его количество 
определяет концентрацию и объем мочи, покидаю
щей почку в вершине сосочка [42, 60]. 

Модель процесса конпентрирования Столь прос
тая модель годится лишь для описания основных 
принципов концентрирования мочи, а реальные 
механизмы, действующие в мозговом веществе 
почки, намного сложнее. Во-первых, исключительно 
важна роль местного кровотока (с. 788). Имеет 
значение также то" обстоятельство, что, хотя ос
мотическая концентрация максимальна в вершине 
сосочка, необходимая для процесса концентриро
вания эндргия вырабатывается не по всей длине 
восходящего колена петли Генле, а только в его 
верхнем, толстом сегменте. И наконец, выделяемая 
моча -э то концентрированный раствор не NaCl, 
а главньгм_образом мочевины. 

Рассмотрим схему~Г%се~ёще сильно упрощенную) 
на рис. 30.29 [48]. B ней допускается, что прямые 
сосуды в высшей степени проницаемы для NaCl, 
мочевины и воды и составляют вместе с межклеточ
ным пространством единый жидкостный компарт
мент. Вслед за NaC/, выкачиваемым из толстого 
сегмента восходящего колена петли Генле, в меж
клеточное пространство из нисходящего колена 
петли Генле и соседних собирательных трубочек 
устремляется вода (этот процесс регулируется 
АДГ). Трубочки относительно непроницаемы для 
мочевины, поэтому ее концентрация в канальцевой 
жидкости, достигающей внутренней зоны мозгового 
вещества, сильно повышается. Здесь проницаемость 
для мочевины возрастает, и она диффундирует в 
межклеточное пространство, что обеспечивает ос
мотическую потерю воды из нисходящего колена. 
Последнее непроницаемо для NaCl, и концентрация 
этой соли постепенно повышается к вершине сосоч-
'ка. B тонком сегменте восходящего колена жид
кость попадает в противоположные по проницае
мости условия: здесь проницаемость низка для воды 
и высока для NaCl и мочевины. По градиенту 
концентрации NaCl диффундирует из петли Генле, 
а мочевина поступает в нее. У толстого сегмента 
восходящего колена низкая проницаемость для мо
чевины, как и у дистального извитого канальца 
и верхнего сегмента собирательной трубочки, в ко
торых под влиянием АДГ реабсорбируется вода. 
Таким образом, концентрация мочевины в растворе 
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Рис. 30.29. Процесс противоточного концентрирова
ния мочи в мозговом веществе почек. Прямой сосуд 
с высокой проницвемостью для NaCI, мочевины и воды 
образует единый жидкостный компартмент с межкле
точным пространством. Сюда из толстого сегмента 
восходящего колена петли Генле выводится NaCI, и кон
центрация мочевины постепенно растет к вершине со
сочка. Структуры, проницаемые для мочевины, обозна
чены штриховой линией. Белые стрелки активный 
транспорт NaCI; сплошные стрелки перенос мочеви
ны; штриховые стрелки перенос воды 

непрерывно повышается, и последняя замещает 
NaCl, интенсивно реабсорбируемый дистальной 
частью нефрона, особенно в присутствии альдосте
рона (с. 797). Следовательно, некоторое количество 
мочевины челночно перемещается в дистальном от
деле нефрона, перенося энергию для концентрирова
ния мочи из толстого сегмента петли во внутрен
нюю зону мозгового вещества. Накоплению мочеви
ны в мозговом веществе способствуют прямые со
суды; в них опять-таки по принципу противоточной 
диффузии (с. 788) ее концентрация повышается 
к вершине петли Генле. За счет этого эффекта, 
в свою очередь, поддерживается на низком уровне 
градиент концентрации между кровью и жидкостью 
в собирательной трубочке. Итак, концентрирование 
мочи, выделяемой почками, осуществляется осмо
тическим путем за счет транспорта NaCl, но сам 
NaCl замещается мочевиной; этот конечный про
дукт обмена выводится растворенным в минималь
ном объеме воды. 

Почечная недостаточность 

Важнейшее условие работы почки-образование 
клубочкового фильтрата. Если его отделяется слиш

ком мало, состояние канальцевых механизмов реаб
сорбции электролитов, глюкозы или аминокислот, 
а также секреции K

+
, H

+
 или аммиака уже не имеет 

значения. При недостатке фильтрата и адекватного 
потока жидкости в отдельных участках канальцев 
все связанные с ними процессы становятся неэф
фективными. Критическое сокращение объема клу
бочкового фильтрата может наступать внезапно 
(острая почечная недостаточность) или развиваться 
в процессе продолжительной болезни (хроническая 
почечная недостаточность). 

Острая почечная недостаточность. Причины этого 
функционального расстройства внепочечные. При нару
шении (нередко- всего лишь кратковременном) кровос
набжения почки, вызванном либо потерей крови или 
жидкости, либо острой сердечной недостаточностью, 
количество клубочкового фильтрата иногда резко падает. 
При этом мочеотделение также сильно уменьшается 
(олигурия) или полностью прекращается (анурия). При 
стабилизации кровообращения почечный кровоток обычно 
скоро нормализуется, но сниженная скорость клубочковой 
фильтрации с олигурией или анурией могут сохраняться. 
B результате вещества, выводимые в норме с мочой, 
задерживаются в организме, и развивается уремия (см. 
ниже). Если некоторая остаточная фильтрация еще сох
раняется, часто возникает полиурия, т.е. выделение по
вышенного объема мочи. B этом случае почка выводит 
наружу большую часть фильтрата, почти полностью 
утрачивая способность к реабсорбции и секреции электро
литов, а также концентрированию или разбавлению мочи, 
т.е. к регуляции водно-солевого баланса организма. Все 
эти нарушения через несколько дней или недель посте
пенно исчезают, почти или вообще не отражаясь на 
морфологии почки [12]. 

Острую почечную недостаточность вызывают не толь
ко нарушения кровоснабжения, но и некоторые яды, так 
называемые нефротоксины (например, аминогликозиды 
и тяжелые металлы). Предполагают, что основная ее 
причина при этом-изменения клеточного метаболизма 
[53]. B процессе аэробного обмена в клетках почек 
образуются агрессивные промежуточные продукты (типа 
супероксидных анионов и перекисей), подлежашие быст
рой инактивации. Под действием ферментов супероксид-
дисмутазы. каталазы и глутатион-8Н-пероксидазы они 
восстанавливаются до спиртов. Ингибирование послед
него фермента приводит к перекисному окислению липи
дов, а это, в свою очередь, к разрушению мембран (рис. 
З0.30)~как внутренних митохондриальных, на которых 
происходит синтез АТФ, так и клеточных со встроенными 
в них Ка + -К + -АТФазой и другими молекулярными струк
турами, участвующими в транспорте ионов [53]. По срав
нению с этим повреждением клеток, затрагивающим про
цессы образования и превращения макроэргических соедине
ний, необходимых для канальцевого транспорта, умень
шение объема клубочкового фильтрата менее опасно с 
точки зрения поддержания жизнедеятельности. Низкая 
скорость клубочковой фильтрации иногда обусловлена 
механизмом обратной связи с канальцами (см. плотное 
пятно, с. 787) [ I I ] . 

6 - 7 1 2 
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Рис. 30.30. Влияние кислородной недостаточности или 
нефротоксинов на энергетический обмен и- мембран
ные функции; эффект сеязан с нарушением механизмов 
защиты против перекисного окисления липидов 

Хроническая почечная недостаточность. Постепенное 
снижение объема клубочкового фильтрата (например, при 
хроническом гломерулонефрите или закупорке кровенос
ных сосудов) ведет к хронической почечной недостаточ
ности с клинической картиной уремни. 

Хотя последний термин означает присутствие в крови 
избыточного количества мочевины, сама она не так важна. 
Будучи конечным продуктом обмена, она практически не 
токсична даже в высокой концентрации (см. с. 804). Ho 
повышенное содержание мочевины при уремии может 
указывать на нарушение почечной экскреции других ве
ществ, избыток которых в жидкостях тела опасен (напри
мер, гуанидина, фенолов, различных полипептидов и т. п.), 
поскольку чреват разнообразными функциональными на
рушениями работы ЦНС, сердца, пищеварительного трак
та, скелета, а также общего метаболизма и кроветворения. 

Скорость клубочковой фильтрации, л/сут 

Рис. 30.31. Зависимость концентрации креатинина в 
плазме от скорости клубочкоеой фильтрации 

Рис. 30.32. Принцип экстракорпорального гемодиа
лиза 

K счастью, почки очень хорошо приспосабливаются 
к ограничению клубочковой фильтрации. Даже у здоровых 
людей после 40 лет СКФ неуклонно уменьшается и между 
80 и 90 годами составляет лишь половину первоначальной 
величины. Ho ни это, ни удаление одной почки не вызыва
ет уремии. Вторая почка или оставшиеся интактными неф-
роны гипертрофируются, каждый нефрон образует больше 
фильтрата, а способность канальцев к реабсорбции 
и секреции повышается. Прогрессирующая почечная не
достаточность развивается только после падения СКФ 
ниже 40% нормы. При дальнейшем ее уменьшении вне
клеточная концентрация веществ, удаляемых только через 
клубочки (например, креатинина), экспоненциально повы
шается (рис. 30.31). Затем почки постепенно утрачивают 
способность выводить отходы, участвовать в осморегу-
ляции и поддерживать водно-солевое равновесие. 

Днализ. При острой или хронической почечной не
достаточности применяют аппаратуру, позволяющую уда
лять из организма конечные продукты обмена, избыток 
воды и солей. Старейший и самый распространенный 
методэкстракорпоральный гемодиализ: кровь из артерии 
больного пропускают через систему искусственных по
лупроницаемых мембран и направляют в вену (рис. 30.32). 
B противоположном направлении снаружи от мембраны 
течет раствор, содержащий важнейшие электролиты сы
воротки в тех концентрациях, в которых они должны 
присутствовать в крови здорового человека. По градиенту 
концентраций между кровью и диализным раствором 
«ненужные» вещества переходят в диализат до тех пор, 
пока этот градиент не исчезнет. 
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Глава 31 

ВОДНЫЙ И ЭЛЕКТРО
Л И Т Н Ы Й БАЛАНС 
П. Детьен 

31.1. Водный баланс 

Поглощение и выведение воды 

Количество воды в организме и ее распределение. 
Человеческий организм в основном состоит из 
воды. Ee относительное содержание выше всего 
у новорожденных-75% общей массы тела. C воз
растом оно постепенно уменьшается и составляет 
в период завершения роста 65%, а у пожилых 
людей-всего лишь 55%. 

Содержащаяся в организме вода распределена 
между несколькими жидкостными компартментами 
(рис. 31.1). B клетках (внутриклеточном пространст
ве) находится 60% ее обшего количества: осталь-
ное-это внеклеточная вода в межклеточном про
странстве и плазме крови, а также в составе так 
называемой трансцеллюлярной жидкости (в спинно
мозговом канале, камерах глаза, желудочно-кишеч
ном тракте, экзокринных железах, почечных ка
нальцах и мочевых протоках). 

Водный баланс. B организме человека постоянно 
накапливаются вещества, которые должны удалять
ся почками-около 1200 мосмоль в сутки при 
обычном питании. K ним относятся конечные про
дукты метаболизма (например, мочевина, креати
нин, мочевая кислота) и различные ионы (сульфат, 
фосфат, аммоний и т.д.). также преимущественно 
возникающие при расщеплении белков. Если со
держание солей в пище больше необходимого, их 
избыток должен выводиться из организма. По
скольку концентрация мочи, образуемой почками, 
может быть в четыре раза выше плазматической, 
1 л раствора в сутки достаточно для выведения всех 
этих веществ. Помимо этой обязательной потери 
воды через почки еще 100 мл ее ежедневно выводится 
с калом. И наконец, немало воды покидает организм 
при «неощущаемой потере воды» (с. 672) за счет 
испарения и диффузии с поверхности кожи, а также 
с выдыхаемым воздухом. Такая потеря воды уно
сит немногим более 0,5 мл воды в час на 1 кг массы 
тела, т.е. около 900 мл в сутки у человека массой 
70 кг. Таким образом, в целом ежесуточно мы 

теряем 2 л воды (рис. 31.2), которые должны воз
местить из внешних источников. 

Лишь около половины этого количества посту
пает при питье. Практически столько же мы по
лучаем в составе твердой пищи. Как и человек, 
животные и растения, служащие нам пищей, состоят 
в основном из воды. Безусловно, существует зна
чительная разница между, например, жирным бе
коном (10% воды) и спелым персиком (95% воды), 
однако в среднем содержание воды в обычном 
смешанном рационе можно принять за 60%. Кроме 
того, в водный баланс включается и вода как 
продукт окисления питательных веществ. При окис
лении в организме каждого грамма углеводов 
образуется 0,6 г воды. Для жиров из-за относи
тельно высокого содержания в них водорода ана
логичное соотношение составляет 1 мл/г, а для 
белков - только 0,4 мл/г. При смешанном рационе 

Рис. 31.1. Распределение воды в организме взрослого 
человека по четырем жидкостным компартментам 
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Рис. 31.2. Составляющие суточного водного баланса. 
B организме всегда происходит на некотором среднем 
уровне оборот воды, который может существенно воз
растать при избыточном ее потреблении. Если такое 
потребление не обусловлено внепочечной потерей воды 
(с потом, выдыхаемым воздухом, при рвоте, поносе 
и т.д.), оно компенсируется возрастающим диурезом 

общий выход воды за счет окислительных процес-
сов-около 300 мл в день. Ha рис. 31.2 показан 
только минимальный оборот воды при «средних» 
условиях жизни. Баланс сильно варьирует в за
висимости от обстоятельств. При пище, бедной 
солями и белком, количество веществ, подлежащих 
удалению с мочой, может снизиться до примерно 
200 мосмоль в сутки. Соответственно количество 
воды, необходимое для выведения их в растворе, 
уменьшается до 1/6, а общая потребность в во-
де-примерно на 40%. 

C другой стороны, перегрев организма может 
привести к значительной потере воды с потом. 
У человека, выполняющего тяжелую физическую 
работу при очень высокой температуре окружаю
щей среды (например, в доменном цехе), скорость 
потоотделения достигает 1,6 л/ч, что требует до
полнительного потребления 20 л воды в сутки. 

Реабсорбции воды в кишечнике 

Желудок, тонкий кишечник и связанные с ними 
железы ежесуточно выделяют в желудочно-кишеч
ный тракт 7-8 л различных секретов (с. 773). Даже 

при минимальном обороте воды около 10 л ее 
должно реабсорбироваться в пищеварительном 
тракте. Из этого количества 2/3 всасывается в тон
ком кишечнике, а остальная часть-в толстом; всего 
1% воды теряется с калом. 

Даже при питье чистой воды лишь небольшое ее 
количество всасывается непосредственно за счет 
осмотического градиента. Очень быстро содержи
мое желудочно-кишечного тракта становится изо-
тоничным жидкостям тела благодаря поступлению 
осмотически активных веществ. Этот процесс на
чинается в желудке с секреции HCI (рис. 31.3, А)\ 
основные ионы, поступающие в двенадцатиперст
ную кишку,-Ка

 +
 и HCOJ (рис. 31.3, Б). Большая 

часть воды всасывается в тощей кишке путем 
изотонической реабсорбции, механизм которой при
мерно такой же, как в проксимальном извитом 
канальце (с. 793). Движущая сила в обоих слу-
чаях-электрохимический градиент ионов Na

 +
 , соз

даваемый активным транспортом при участии нат-
риево-калиевой АТФазы. Ha первый взгляд сопря
жение реабсорбции воды в кишечнике с энерго
зависимым транспортом электролитов может по
казаться излишним. Однако благодаря ему поступ
ление воды в организм происходит медленно и 
в течение длительного времени. Если бы вода не 
превращалась в осмотически активный раствор, она 
быстро поступала бы в чрезвычайно проницаемую 
для нее стенку тонкой кишки, уже через несколько 
секунд попадала бы в кровь и при потреблении 
в большом количестве могла бы создать перегрузку 
правой половины сердца, приводящую к сердечной 
недостаточности. 

Рис. 31.3. Абсорция воды в кишечнике и осморегуля-
ция (А-И: см. текст) 



ГЛАВА 31. ВОДНЫЙ И ЭЛЕКТРОЛИТНЫЙ БАЛАНС 815 

Регуляция водного балаиса 

Оеморегулнция Превращение поступившей в 
организм чистой воды в изотоничный плазме крови 
раствор - первая реакция организма и одновременно 
сигнал для следующего этапа. Начальное (незна
чительное) поступление воды и последующий выход 
ионов Na

+
 и C l

-
 из крови воротной вены делают эту 

кровь слегка гипотоничной (рис. 31.3, А, Б). Она 
поступает в печень, которая теперь работает как 
осмометр, поглощая своими клетками воду (рис. 
31.3, Г). Содержание воды здесь может увеличи
ваться на 30%. Такое физиологическое набухание 
печени возбуждает ее осморецепторы. Сигналы от 
этих клеток по афферентным нервам достигают 
гипоталамуса, где тормозят образование и высво
бождение АДГ (рис. 31.3, Г). 

Снижение АДГ-активности стимулирует водный 
диурез в почках (рис. 31.3, И) в момент, когда 
реабсорбция воды в кишечнике только достигает 
максимума. Таким образом, печень-это аванпост 
гомеостатической регуляции водного баланса. 

Только когда способность печени поддерживать 
равновесное состояние исчерпывается, осмоляр
ность артериальной крови начинает падать. Это 
регистрируется крайне чувствительными осморецеп-
торами гипоталамуса (рис. 31.3, Ж), реагирующими 
на изменения всего лишь на 2-3 мосмоль/л. Они 
усиливают ингибирование синтеза АДГ и несут 
главную ответственность за интенсивность и про
должительность водного диуреза. 

Регуляция объема. Когда жидкость потребляется 
в виде не чистой воды, а изотонического раствора, 
например с подсоленным по вкусу супом, ни пе
риферические, ни центральные осморецепторы не 
улавливают изменения количества воды в организ
ме. Однако поступление изотонической жидкости во 
внеклеточное пространство регистрируют «волюмо-
рецепторы» (рецепторы объема) в области низкого 
давления кровеносной системы (рис. 31.3, Д). Их 
очень много в стенках крупных вен грудной клетки 
и еще больше в предсердиях (разд. 20.9). Адекват
ный стимул для них-растяжение стенок по мере 
увеличения объема жидкости в просвете этих ор
ганов. Сигналы от рецепторов объема передаются 
в супраоптическое ядро гипоталамуса, где (как 
и в случае осморецепторов) ингибируют образование 
АДГ. Однако волюморецепторы значительно менее 
чувствительны, чем осморецепторы (рис. 31.4), и 
соответственно не так эффективно регулируют 
синтез АДГ, поэтому для выведения изотонического 
раствора и восстановления нормального объема 
требуется больше времени. 

Уменьшение объема жидкости в организме при
водит к совершенно иным последствиям. Если 
внеклеточная среда становится при этом более 

Рис. 31.4. Различная секреция АДГ e ответ на изме
нения осмолярности внеклеточной жидкости, объема 
крови и артериального давления [15] 

концентрированной из-за потери главным образом 
воды (например, при потоотделении у адаптиро
ванного к жаре человека), высокочувствительные 
центральные осморецепторы обеспечивают высокую 
активность АДГ, так что почки удерживают воду 
с максимальной возможной эффективностью. Воз
никающая одновременно жажда приводит к по
треблению воды, достаточному для восстановления 
нормальных объема и осмолярности жидкости. 

Волюморецепторы практически нечувствитель
ны к небольшому уменьшению объема (рис. 31.4). 
Однако, если оно превышает пороговое значение 
(объем крови снижается более чем на 350 мл), 
происходит экспоненциальное усиление их реакции 
и соответствующее возрастание синтеза АДГ. Если 
происходит резкое падение артериального давления, 
данный эффект усиливается стимуляцией образо
вания АДГ барорецепторами дуги аорты и каро-
тидного синуса (разд. 20.9) (рис. 31.3, E). За счет 
синаптического переключения в ядре одиночного 
тракта и самом заднем поле (area postrema) они 
тоже стимулируют синтез АДГ в супраоптическом 
ядре. Когда возникает острая опасность нестабиль
ности кровообращения, «иерархия» восстановления 
водного баланса изменяется: над осморегуляцией 
начинает преобладать регуляция объема. Например, 
при потере значительного количества воды и солей 
(при кровотечении, чрезмерном потоотделении у 
неадаптированного к жаре человека и т. п.), в 
первую очередь пополняется объем жидкости за 
счет питья, даже если в результате существенно 
понизятся внеклеточная концентрация натрия и 
осмотическое давление. B этом случае осморецеп
торы «требуют» блокировки высвобождения АДГ, 
однако их сигналы «отменяются» гораздо более 
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мощными, поступающими от волюмо- и барорецеп-
торов и стимулирующими синтез этого гормона. 
Важнее предотвратить острую сосудистую недоста
точность из-за дефицита объема жидкости, чем 
устранять гипонатриемию, связанную с разбавле
нием крови. 

Однако в долгосрочной перспективе оптималь
ный объем внеклеточной жидкости может поддер
живаться только при адекватном поступлении NaCl. 
Таким образом, регуляция баланса NaCl (с. 798)-
важный элемент регуляции объема. 

Жажда. Потеря воды в количестве примерно 
0,5% массы тела вызывает чувство жажды, а оно 
в свою очередь-стремление пить воду, причем 
адаптации к этому чувству не происходит. Оно 
бывает обусловлено как возрастанием осмотической 
концентрации внеклеточной жидкости (гиперосмо
тическая жажда), так и сокращением объема изо
тонического раствора (гиповолемическая жажда). 

Гиперосмотическая жажда может вызываться как 
абсолютным (например, при потоотделении), так 
и относительным, например при употреблении 
соленой пищи, дефицитом водьг. Считается, что 
реальный стимул, возникающий в этих условиях,-
осмотическое сжатие клеток в области центральных 
осморецепторов около супраоптического ядра ги
поталамуса [1] фис. 31.5). Гиповолемическая жажда 

Рис. 31.5. Схема осмотической и неосмотической ре
гуляции синтеза АДГ в нейронах супраоптического и па-
равентрикулярного ядер гипоталамуса 

стимулируется иначе, поскольку потеря изотониче
ской жидкости (например, при донорской сдаче 
крови) не приводит к сжатию клеток. Многое 
свидетельствует о том, что в данном случае сиг
нальным веществом служит ангиотензин [ I4 ] . Его 
внутривенное введение вызывает жажду, причем 
инъекция непосредственно в гипоталамус значи
тельно более эффективна. Это согласуется с на
блюдаемыми при дефиците объема жидкости ак
тивацией ренин-ангиотензиновой системы (с. 787) 
и ростом плазматической концентрации ангиотен-
зина. Более того, фермент ренин, катализирующий 
образование ангиотензина, присутствует не только 
в почках, но и в головном мозгу, где может 
участвовать в местной регуляции жажды. 

Жидкостные компартменты 

Объем внутриклеточной жидкости. Как говори
лось вышеДс. 813);ъода в организме распределена 
по нескольким компартментам. Объем жидкости 
в каждом из них варьирует в очень незначительных 
пределах. Система регуляции внеклеточного объема 
жидкости, описанная в предыдущем разделе, во 
многом отвечает и за ее внутриклеточный объем. 
Это связано с тем, что клеточная стенка проницаема 
для воды, но задерживает поступление внутрь 
натрия и препятствует его накоплению там бла
годаря работе натриево-калиевой АТФазы-встроен-
ного в мембрану фермента, активно переносящего 
Na

+
 наружу. Иными словами, клеточная мембрана 

полупроницаема относительно Na
 +

 , важнейшего 
компонента внеклеточной жидкости. Увеличение 
в ней концентрации Na

+
 повышает осмотическое 

давление и приводит к выходу воды из клетки; 
уменьшение его концентрации приводит к проти
воположному эффекту. 

B принципе низкая проницаемость клеточной 
стенки для Na

+
 дает тот же результат, что и ее 

непроницаемость для внутриклеточных белков. B 
обоих случаях устанавливается равновесие Гиббса-
Доннана (с. 790), но с противоположным распределе
нием ионов. Внеклеточный Na

+
 компенсирует осмо

тическую силу внутриклеточных белков, предотвра
щая набухание клеток или увеличение внутри них 
гидростатического давления из-за притока воды. 
Однако поскольку клеточная мембрана неспособна 
полностью предотвратить пассивный приток нат
рия, обусловленная им внеклеточная осмотическая 
сила существует только тогда, когда его медленно 
поступающие в клетку ионы удаляются натриево-
калиевым насосом. Если активный транспорт Na

+  

блокирован ядами (например, уабаином) или ме
таболические процессы, генерирующие энергию для 
активного транспорта, прекращаются (в силу не
достатка O2 , истощения субстрата, отравления 
цианидом или понижения температуры), приток 
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Рис. 31.6. Регуляция объема внутриклеточной жид
кости с помощью натриево-калиевого насоса. Блокиро
вание насоса под влиянием метаболических ядов, де
фицита O2 или пониженной температуры приводит к 
набуханию клетки 

Na
+
 в клетку продолжается до тех пор, пока его 

внутриклеточная концентрация не сравняется с 
внеклеточной. Одновременно уже не поддерживает
ся высокая в норме внутриклеточная концентрация 
калия; ее трансмембранный градиент снижается, 
электрический заряд мембраны -также, и мембрана 
перестает служить препятствием для притока C l

- 

в клетку. Вслед за NaCl туда же поступает вода, 
и клетка набухает (рис. 31.6). 

Измерение объемов жидкостных компартментов. 
Содержание воды как во всем организме, так 
и в различных его компартментах можно измерить 
методом разведения соответствующего индикато
ра. Если известное количество индикатора ввести 
в компартмент неизвестного объема и дать вешест-
ву равномерно распределиться, этот объем можно 
рассчитать по конечной концентрации (C) индика
тора. Поскольку она определяется как количество 
вещества (Q) в некотором объеме (V), C = Q/V, а, 
следовательно. 

Для такого определения общего объема воды 
в организме используют тяжелую воду (D2O), ме
ченную тритием воду (THO), или вещества, легко 
проходящие через клеточную мембрану, например 
антипирин. Объем внеклеточной жидкости измеряют 
с помощью соединений, свободно проникаюших 
через эндоделий капилляров, но не способных 
диффундировать через клеточную мембрану, в 
частности инулина (с. 790) или тиосульфата. Объем 
плазмы можно определить, используя вещества, 
прочно связывающиеся с альбуминами (скажем, 
радиоактивный
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Z или краситель синька Эванса), 

и поэтому остающиеся в просвете кровеносных 
сосудов. Объем внутриклеточной жидкости находят 
по разности между общим и внеклеточным объема
ми, а межклеточной-по разности между внекле
точным и плазматическим. Поскольку все указан
ные выше индикаторы попадают в плазму, их 

Таблица 3 1 . 1 . Относительное содержание воды в раз
личных органах и тканях [16] 

Ткань или opraa Содержание Процент от Количество воды 
воды, % веса тела (кг) в организме 

человека массой 
70 кг 

Кровь 83,0 8,0 4,65 
Почки 82,7 0,4 0,25 
Сердце 79.2 0,5 0,28 
Легкие 79,0 0,7 0,39 
Селезенка 75,8 0,2 0,10 
Мышцы 75,6 41,7 22,10 
Мозг 74,8 2,0 1,05 
Кишечник 74,5 1,8 0,94 
Кожа 72,0 18,0 9,07 
Скелет 22,0 15,9 2,45 
Жировая ткань 10,0 10-50 0,70 

концентрацию легко определить, анализируя кровь. 
Это, правда, осложняется тем, что за время распре
деления некоторая их часть выводится из орга
низма. Поэтому на практике берут несколько об
разцов крови, начиная вскоре после введения ин
дикатора; анализируя их, путем экстраполяции 
можно определить равновесную концентрацию, 
которая была бы достигнута, если бы не было 
экскреции fj3HC. 31.7). 

Содержание воды в различных оргаиах и ткаиях 
Методом разведения индикаторов определяют об
щее количество воды в жидкостных компартментах 
организма. Однако ее содержание в различных ор
ганах и тканях весьма неодинаково (табл. 31.1). 
Например, в жировой ткани ее меньше всего - только 
10%. У взрослого человека (как и у других мле
копитающих) на долю воды в среднем приходится 

Рис. 31.7. Определение объема жидкости в организме 
методом разведения индикатора (его вводят в момент 
«0»). Каждвя точка графика соответствует концентра
ции индикатора в образце крови, взятом в указанное 
время. Равновесную концентрацию, которая была бы 
достигнута, если бы индикатор не выводился из орга
низма, определяют, продолжив кривую зкскреции до 
оси ординат 

7 - 7 l 2 
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Таблица 31.2. Концентрация злектролитов в плазме 
крови (приведен разброс концентраций в норме) и 
внутриклеточной жидкости 

Рис. 31.8. Соотношение между относительными со
держаниями жира и воды в организме [13] 

73% массы всех тканей, кроме жировой. Эту ве
личину можно использовать для определения от
носительного содержания жира в организме по 
формуле 

Процент воды в теле 
Процент жира — 100 . (2) 

0,73 

Соответствующий график представлен на рис. 
31.8. Можно видеть, что у молодых людей при 
общем содержании воды в организме, равном 65% 
массы тела, в норме около 10% его приходится на 
жировые отложения. При ожирении масса жировой 
ткани может достигать 50%; тогда содержание воды 
в организме составляет всего лишь 37%. 

31.2. Электролитный баланс 
Как описано выше, состав жидкости в компарт-

ментах организма регулируется за счет транспорта 
электролитов. Таким образом, водный и электро
литный балансы функционально неразделимы. 

Концентрации электролитов 

Внеклеточная и внутриклеточная концентрация. 
B условиях равновесия осмотическое давление внут
риклеточной и внеклеточной жидкостей одинаково. 
Однако концентрации в них отдельных электроли
тов заметно различаются (табл. 31.2). Поскольку 
концентрации белков также неодинаковы, эти раз
личия частично описываются уравнением Гиббса 
Доннана (с. 790). Однако более существенна 
здесь непрерывная активность натриево-калиевой 
АТФазы в клеточной мембране, благодаря которой 
ионы Na

+
, преобладающие во внеклеточной жид

кости, внутри клетки присутствуют в низкой кон
центрации, а K

+
- B высокой. Внутриклеточная 

концентрация магния, хотя и заметно ниже, чем K
+
, 

также значительна. Среди анионов СГ и HCO$ 
преобладают вне клетки, а ионы фосфата-внутри. 

Плазма крови, Внутриклеточная 
ммоль/л жидкость, ммоль/л 

Na
+ 142 (130 155) 10 

K
+ 

4 (3,2-5,5) 155 
Ca

2 + 
2,5 (2,1-2,9) <0,001

1
' 

Mg
2+  

0,9 (0,7-1,5) 15 

с г 102 (96-110) 8 
HCO3- 25 (23-28) 10 
HPO

2
T 1 (0,7 1,6) 65

2
' 

s o r 0,5 (0,3-0,9) 10 
Органические 4 2 

кислоты 
Белки 2 6 

" Свободный Ca
2+

 в цитозоле. 21
 Включая органические фосфаты. 

Как в плазме, так и в клетках катионы и анионы 
находятся в равновесных концентрациях; соответст
венно положительные и отрицательные заряды 
взаимно компенсируются. Электронейтральность не 
выводится из молярных концентраций (табл. 31.2) 
из-за присутствия поливалентных носителей заря
дов, особенно внутри клетки, поэтому для ясности 
на рис. 31.9 молярные концентрации заменены 
эквивалентами (см. ниже). 

Двухвалентные ионы и в еще большей степени 
поливалентные белки вносят значительный вклад 
в равновесие зарядов. При pH, характерном для 
жидкостей организма, белки находятся в форме 
полианионов в среднем с 10 отрицательными за
рядами на молекулу. Как показано на рис. 31.9, 
различное распределение одно- и поливалентных 
электролитов приводит к тому, что плотность 
электрического заряда внутри клетки примерно на 
20% выше, чем во внеклеточной жидкости, хотя 
осмотические концентрации в обеих средах оди
наковы. 

Электрохимический эквивалент. Одновалентный кати
он или анион несет элементарный заряд, равный 1,6-10"19  

кулонов (Кл). Таким образом, один моль одновалентного 
электролита соответствует заряду в 1,6-10 _ 1 9 - 6,06-10 2 3 = 
= 96 490 Кл. Эту величину называют электрохимическим 
эквивалентом, или числом Фарадея (F). Эквивалентная 
концентрация рассчитывается по формуле 

Концентрация•валентность = 

= м о л ь - л _ 1 - Е - м о л ь _ 1 = Е - л - 1 . (3) 

Раньше было принято выражать концентрации всех элект
ролитов в эквивалентах, и единицей измерения служил 
1 мэкв/л. Однако с введением системы СИ следует перейти 
на молярные концентрации, особенно принимая во вни
мание трудности точного определения эквивалентов (на
пример, в связи с зависимыми от pH или даже от 
концентрации различиями в степени диссоциации). 
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Рис. 31.9. Ионный состав вне- и внутриклеточной жид
костей 

Баланс натрия и калия 

Натрий. B организме человека массой 70 кг общее 
содержание натрия составляет 4200 ммоль. Только 
около 2,5% этого количества находится в клетках. 
Примерно 1/3 всего натрия прочно связана крис
таллическими структурами костей и исключена из 
обменных процессов. Остальной натрий находится 
в диффузионном равновесии с натрием плазмы крови, 
что позволяет компенсировать его кратковременные 
потери, например при сильном потоотделении у 
неадаптированного к жаре человека или при поносе. 
Рацион питания и общие условия жизни в Централь
ной Европе обеспечивают среднесуточное потреб
ление натрия человеком на уровне 160 ммоль, что 
соответствует 5% обменивающегося натрия. Оче
видно, что скорость такого оборота нефизиологиче
ски высока и, вероятно, служит одной из причин 
широкого распространения артериальной гиперто
нии в индустриально развитых странах. У людей, 
живущих в примитивных условиях и редко стра
дающих от этого заболевания, оборот натрия более 
чем вполовину медленнее. 

Калий. B противоположность натрию практи
чески весь содержащийся в организме калий (при
мерно 3300 ммоль) включен в метаболизм. Только 
около 2,5% его количества находится во внекле

точном пространстве. Поскольку потери K
+
 из 

внеклеточной жидкости (например, при поносе, 
злоупотреблении слабительными и мочегонными 
средствами, а также вследствие ацидоза) быстро 
компенсируются за счет его притока из клеток, 
концентрация этого иона во внеклеточном прост
ранстве на большом протяжении времени обычно 
варьирует очень слабо. B результате критический 
дефицит K

+
, чреватый сердечно-сосудистыми и 

нервно-мышечными нарушениями, часто остается 
незамеченным при обычных обследованиях, когда 
определяют только его плазматическую концент
рацию. 

Баланс кальция и фосфата 

Кальций. Кальций-важный компонент костей 
и зубов, поэтому в связи с большой массой скелета 
это количественно превалирующий катион в организ
ме человека (28 моль на 70 кг массы тела). Только 
1/100 всего кальция находится во внеклеточной 
жидкости: около половины этого количества-в 
форме ионов, остальное-в связанном состоянии 
( 5 - 1 0%-с органическими кислотами, прочее-с 
белками). Внутриклеточная концентрация кальция 
составляет 10"

7
 моль/л, т.е. примерно на четыре 

порядка ниже внеклеточной. 

У многих клеток изменение внутриклеточной 
концентрации Ca

2+
 свидетельствует о тяжелых, 

функциональных нарушениях [17]. Например, ионы 
кальция контролируют электрохимическое сопряже
ние при сокращении мышц (разд. 4.2), влияют на 
натриевую проводимость возбудимых клеток (разд. 
2.2), а также многих невозбудимых, увеличивают 
проницаемость клеточной мембраны для K

+
, воз

действуют на работу ионных насосов, способствуют 
высвобождению нейромедиаторов в синапсах фазд . 
3.3), стимулируют секреторную активность экзо-
кринных желез, обеспечивают высвобождение гор
монов, играют определенную роль в свертывании 
крови фазд . 18.6) и регулируют активность фер
ментов. 

Очень низкая концентрация Ca
2+

 в клетке под
держивается работой ионных насосов, встроенных 
в клеточную мембрану (разд. 1.2, с. 798). По
скольку в результате возникает высокий градиент 
концентрации ионов Ca

2+
, даже небольшие коле

бания проницаемости мембраны приводят к сущест
венным изменениям их внутриклеточного количе
ства. Такие отклонения мембранной проницаемости 
обычно обусловлены внеклеточными факторами, 
например действием гормонов. Интенсивность при
тока кальция в клетку определяется как его вне
клеточной концентрацией, так и количеством гор
мона или медиатора. Таким образом, нормальное 
протекание молекулярных процессов в клетке кри
тически зависит от постоянства внеклеточной кон-
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центрации ионов Ca
2 +

 . Неудивительно, что сущест
вуют различные тонкие механизмы, поддерживаю
щие такое постоянство; с этой регуляторной сис
темой сравнима только система, контролирующая 
концентрацию ионов водорода. 

Фосфат. Многие соединения, играющие ключе
вую роль в метаболизме клетки, представляют со
бой фосфаты (например, АТФ, цАМФ, креатинфос-
фат, ДНК и фосфолипиды). Однако внутриклеточ
ное содержание этих соединений и реакции, в 
которых они принимают участие, почти не зависят 
от колебаний концентрации фосфата во внеклеточ
ной жидкости, в результате его концентрация здесь 
регулируется не так строго, как концентрация Ca

2 +
. 

Одно из последствий этого-фосфат при необхо
димости используется для удаления H

+
 (с. 801). 

Большая часть фосфата в теле человека находится 
в костях, отчасти в виде аморфного фосфата каль
ция, но главным обра зом-в форме кристаллов 
гидроксиапатита. 

Регуляция баланса фосфата кальция. Kocmu-
важнейший резервуар Ca

2 +
 , из которого при па

дении его внеклеточной концентрации в любое время 
может мобилизоваться фосфат кальция. Самый 
быстрый и эффективный механизм этого процесса 
основан на действии ПГ (см. также с. 800), или 
паратгормона, вырабатываемого паращитовидны-
ми железами фис . 31.10). Высвобождение ПГ инду
цируется гипокальциемией. B костях гормон сти
мулирует секрецию остеокластами органических 
кислот (лимонной, молочной или янтарной), кото
рые растворяют щелочной апатит с образованием 
свободных ионов кальция и фосфата. Этот эффект 
оптимизируется одновременным двояким действи
ем ПГ на почки: он повышает реабсорбцию Ca

2 +  

в дистальном канальце (с. 799), предотвращая по
терю этого иона с мочой, и снижает порог для 
фосфата (с. 800) в проксимальном канальце, уси
ливая его экскрецию. Важно, что ПГ оказывает на 
выведение кальция и фосфата противоположное 
действие. Произведение растворимости фосфата 
кальция довольно низкое, и если концентрация Ca

2 + 

и фосфат-ионов увеличивается, возникает опасность 
эктопического осаждения, т.е. образования осадка 
фосфата кальция вне костей (с. 806). Удаление фос
фата почками предотвращает эту опасность и необ
ходимо для устойчивого повышения внеклеточной 
концентрации Ca

2 +
 . Кроме того, мобилизация 

сильно щелочного фосфата кальция угрожает на
рушением кислотно-щелочного равновесия. Раз
витие метаболического алкалоза предотвращается 
другим действием ПГ, а именно ингибированием 
карбоангидразы в щеточной каемке проксимального 
канальца, которое усиливает выведение бикарбо
ната. 

Однако при длительном воздействии ПГ его 
высокая эффективность и быстрота регуляции вне
клеточной концентрации Ca

2 +
 потенциально могли 

бы привести к деминерализации костей. Этому про
тиводействует другой механизм, также связанный 
с действием паратгормона. B течение короткого 
промежутка времени, пока ПГ сохраняет актив
ность (период полураспада около 10 мин), он 
инициирует долговременную стабилизацию баланса 
фосфата кальция за счет активации (витамин D)-
гормона (разд. 17.7). Предшественники последнего 
поступают в организм с пищей (витамин D) или 
синтезируются в коже и печени. Превращение 
в активный (витамин D ) - r o p M O H (1,25-дигидрокси-
холекальциферол) происходит в печени и почках. 
Действие его в некоторой степени проявляется 
в самой почке, где он усиливает реабсорбцию кальция 
и фосфата. Однако его основная роль-индукция, 
некоторых эффекторных белков в кишечнике, ко
торые обеспечивают устойчивую реабсорбцию фос
фата кальция, поступившего с пищей. Благодаря 
этому же гормону фосфат кальция включается 
в кости. 

Третий гормон, играющий особую роль в ре
гуляции баланса фосфата кальция,-кальцнтонин 
(рис. 31.10). Он высвобождается щитовидной же
лезой при гиперкалъциемии фазд . 17.7) и способству
ет уменьшению концентраций кальция и фосфата в 
плазме крови за счет того, что стимулирует мине
рализацию костей и одновременно подавляет реаб
сорбцию этих ионов в почках и кишечнике. 

31.3. Генерализованные 
н а р у ш е н и я в о д н о г о 
и электролитного баланса 

Многие факторы, способные нарушить водный 
и электролитный баланс организма, легче понять, 
классифицировав известные его нарушения следую
щим образом. Если потеря воды превышает ее 
потребление, речь идет об отрицательном водном 
балансе и дегидратации. Противоположная ситуа
ция, т.е. накопление в организме избытка жид-
к о с т и , э т о положительный водный баланс, ведущий 
к гипергидратации. 

Поскольку поступление и потеря воды и электро
литов всегда происходит через внеклеточное про
странство, следующий уровень классификации ос
нован в первую очередь на изменениях внеклеточ
ной жидкости. Точкой отсчета служит ее нормаль
ная осмотическая концентрация, равная примерно 
290 мосмоль/л (с. 807), называемая изотонической. 
Пониженная осмолярность-это гипотоническое на
рушение, а повышеншя-гипертоническое. Сочета
ние характера водного баланса с уровнем осмо
лярности позволяет выделить шесть возможных 
отклонений от состояния равновесия. 
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Рис.31.10. Действие гормонов, регули
рующих обмен кальция и фосфата, на поч
ки, кишечник и кости [ 5 ] 

Дегидратация 

Изотоническая дегидратация. Данное состояние 
наступает при потерях изотонической жидкости: 
либо внеклеточной (кровотечения или просачивание 
межклеточной жидкости и плазмы крови через об
ширную ожоговую поверхность), либо большого 
количества трансцеллюлярной (при поносе, длитель
ной рвоте, потоотделении у неадаптированного 
к жаре человека, а также использовании сильно
действующих препаратов для выведения солей). 
Поскольку относительные осмотические концентра
ции вне- и внутриклеточной жидкостей не меняются, 
объем последней остается постоянным. Клиниче
ская картина определяется патологически низким 
объемом плазмы (гиповолемией), вызывающим на
рушения кровообращения (тахикардию, падение 
кровяного давления и возможность острой сосу
дистой недостаточности, способной привести к 
гиповолемическому шоку). 

Гипотоническая дегидратация. Если жажда, выз
ванная потерей изотонической жидкости (см. выше), 
утоляется питьем чистой воды, лишь часть послед
ней может быть удержана во внеклеточном прост
ранстве, и в результате расстройство кровообра
щения сохраняется. При этом осмолярность вне
клеточной жидкости уменьшается, приводя к уста
новлению осмотического градиента, по которому 

вода поступает в клетки. Их набухание особенно 
сильно сказывается на состоянии мозга: возросшее 
там тканевое давление может вызвать головную 
боль, рвоту, апатию, помутнение сознания или даже 
конвульсии и кому. 

Гипертоническая дегидратация. Это состояние 
возникает, например, у альпинистов на больших 
высотах, когда действуют два фактора: во-первых, 
механизм возникновения жажды перестает нормаль
но функционировать, вероятно, из-за кислородного 
голодания мозга, а во-вторых, при гипервентиляции 
сухим холодным воздухом через легкие теряется 
большое количество воды. У адаптированного 
к жаре человека сильное потоотделение тоже ведет 
к гипертонической дегидратации. Усиление актив
ности альдостерона (с. 797) в протоках потовых 
желез обусловливает секрецию бедного натрием 
гипотонического пота, в результате чего теряется 
гораздо больше воды, чем натрия. Аналогичная 
ситуация возникает при несахарном диабете (с. 798) 
из-за отсутствия регулярного действия АДГ и 
непрерывного выделения избытка гипотонической 
мочи. Сходна клиническая картина и при сахарном 
диабете, когда усиленное выведение глюкозы вы
зывает осмотический диурез. Хотя образующаяся 
при этом моча изотонична, ее осмотически активная 
фракция содержит в основном глюкозу и очень 
мало натрия. 
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При гипертонической дегидратации уменьшается 
объем как внеклеточного, так и внутриклеточного 
пространства. K симптомам гиповолемии (см. 
выше) прибавляются признаки дегидратации кле
ток, включая уменьшение слюноотделения, сниже
ние тургора кожи, сухость слизистых оболочек 
и повышение температуры. 

собственная вода организма. B результате такая 
гипертоническая гипергидратация очень быстро 
приводит к гипертонической дегидратации. 

31.4. Литература 

Учебники и руководства 

Гипергидратация 

Изотоническая гипергидратация. При повышен
ной задержке воды и солей в изотонических соот
ношениях осмотическое состояние жидкостей ор
ганизма не нарушается. Поэтому единственное 
следствие этото-увеличение внеклеточного прост
ранства без изменения внутриклеточного объема. 
Помимо возрастания объема плазмы и соответст
венно крови (гиперволемия), повышается количество 
межклеточной жидкости, что приводит к генерали
зованному отеку. Изотоническая гипергидратация 
может вызываться механическими факторами, на
пример увеличением гидростатического давления 
при сердечной недостаточности или портальной 
гипертензии, а кроме того, падением онкотического 
давления при циррозе печени или нефротическом 
синдроме. Неадекватная экскреция натрия также 
чревата отеком, поскольку натрий удерживает ко
личество воды, достаточное для сохранения изо-
тоничности. Это нарушение возникает, например, 
при почечной недостаточности и повышенной сек
реции альдостерона (гиперальдостеронизме) или 
при усиленном воздействии других гормонов и 
веществ, способствующих задержке Na

+
 в орга

низме (контрацептивов, противоревматических 
средств и т.д.). 

Гипотоническая гипергндратация-следствие не
достаточной экскреции воды почками (в частности 
при тяжелой сердечной или острой почечной не
достаточности), а также поступления ее в избыточ
ном количестве с питьем, или, например, при вли
вании глюкозы. Развивается так называемая «вод
ная интоксикация». Из-за осмотического градиента 
между вне- и внутриклеточным пространствами 
клетки набухают, и в клинической картине пре
обладают симптомы повышения внутричерепного 
давления (см. выше). 

Гипертоническая гипергидратация. Эта редкая 
патология возникает, например, после вливания 
гипертонического раствора NaCl или бикарбоната 
натрия. Кроме того, временная гипертоническая 
гипергидратация может развиться у потерпевших 
кораблекрушение людей, пьющих морскую воду. 
Поскольку содержание соли в океане выше, чем 
максимальная концентрация NaCl в моче, для 
выведения избытка соли должна использоваться 
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Часть IX 

РЕПРОДУКЦИЯ, БЕРЕМЕННОСТЬ 
И СТАРЕНИЕ 

Глава 32 

ПОЛОВЫЕ ФУНКЦИИ 
В. Вутке 

32.1. Половая д и ф ф е р е н ц и р о в к а 

Развитие гонад. Чтобы понять физиологию и 
патофизиологию половых функций, необходимо 
прежде всего знать, как происходит развитие вы
рабатывающих гаметы, т. е. половые клетки, желез 
(семенников и яичников, называемых также гона
дами) у плода. Гонады образуются из двух разных 
типов тканей. Вначале соматическая мезенхима 
формирует их тело (матрикс), а затем первичная, 
или примордиальная, половая ткань дает начало 
половым клеткам. Приблизительно на третьей не
деле беременности примордиальная половая ткань 
мигрирует в тело гонад, состоящее из мезенхималь-
ной ткани. B это время женские половые железы еще 
не отличимы от мужских, т.е. они находятся в ин
дифферентном состоянии. 

Приблизительно на шестой неделе беремен
ности, когда завершается миграция половых клеток, 
у эмбрионов генетически мужского пола (т.е. с 
Y-хромосомой) начинается интенсивная пролифера
ция ткани гонад. B конечном счете из первичной 
половой ткани образуются сперматозоиды, а из 
мезенхимы-клегаки Сертоли и интерстициалъные 
клетки Лейдига. Ha этой стадии семенники уже 
отчетливо различимы при гистологическом иссле
довании. Женские гонады в этот период дифферен
цированы относительно слабо; в них еще продол
жается митотическое деление примордиальных 
половых клеток и развитие гранулезных из мезенхи
мы. Позднее примордиальные половые клетки 
превращаются в ооциты, которые вместе с окру
жающими их гранулезными клетками образуют 
примордиалъный фолликул. 

Для дифференцировки мужских гонад необходимо 
присутствие в клетках Y-хромосомы. B ее отсутствие 
развиваются женские половые железы, для нормального 
развития которых требуются две Х-хромосомы. У лиц 
с синдромом Тернера только одна Х-хромосома; яичники 
у них формируются, однако полной дифференцировки 

половых клеток не происходит (форма овариалъного 
дисгенеза). Таким образом, для нормального развития 
яичников необходимы две Х-хромосомы, а для форми
рования семенников-У-хромосома. 

Половая дифференцировка внутренних гениталий. 
Для развития женских половых органов (гениталий) 
никакие гормоны не нужны, а дифференцировка 
мужских индуцируется двумя типами гормонов, 
образующихся в эмбриональных семенниках. 
Во-первых, это андрогены, которые секретируются 
клетками Лейдига, а во-вторых, так называемый 
фактор, ингибирующий мюллеров проток (ФИМП), 
белковый гормон, вырабатываемый клетками 
Сертоли. Внутренние половые органы развиваются 
из двух разных зародышевых структур-вольфова 
и мюллерова протоков. Ha ранних стадиях развития 
всех плодов в гонадах присутствуют они оба. Затем 
у будущих мужчин под действием андрогенов из 
вольфова протока образуются придаток яичка 
(эпидидимис), семявыносящий проток и семенной 
пузырек, а ФИМП приводит к регрессии мюллерова 
протока. У плода женского пола, напротив, 
вольфов проток дегенерирует, а из мюллерова 
развиваются яйцевод, матка, ее шейка и верхний 
отдел влагалища. 

Опыты на животных показали, что у плода 
мужского пола после ранней кастрации дифферен
цировка внутренних гениталий идет по женскому 
типу. Объясняется это отсутствием андрогенов, а 
значит и стимуляции вольфова протока. B то же 
время в связи с отсутствием ФИМП мюллеров 
проток развивается в женские внутренние генита
лии. Эти результаты ясно показывают, что яичники 
не играют активной роли в нормальном развитии 
женских половых органов. 

Половая дифференцировка наружных гениталий. 
У плода женского пола уретральные складки не 
срастаются, образуя малые половые губы, парные 
губномошоночные валики становятся большими 
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половыми губами, а половой бугорок образует 
клитор. Развитие этих структур, как и внутренних 
половых органов, не зависит от яичников. B то же 
время для превращения индифферентных зачатков 
в наружные мужские гениталии необходимы андро-
гены. B их присутствии уретральные складки, срас
таясь, о к р у ж а ю т мочеиспускательный канал, а губ-
номошоночные валики образуют мошонку. П о л о в о й 
бугорок под влиянием андрогенов растет и превра
щается в м у ж с к о й половой член. 

B процессе эмбриогенеза гонады, первоначально 
расположенные около почек, м и г р и р у ю т в каудаль-
н о м направлении. Я и ч н и к и остаются в области 
малого таза, а семенники опускаются в мошонку, 
будучи п о к р ы т ы м и белочной оболочкой, эквива
лентной брюшине. И х нахождение т а м и с к л ю ч и 
тельно важно, поскольку нормальные секреция 
тестостерона и сперматогенез в о з м о ж н ы только 
при относительно низкой температуре, преобла
дающей в этой наружной структуре. Случается, что 
семенники не спускаются в м о ш о н к у и остаются 
в б р ю ш н о й полости. П р и этой аномалии (криптор-
хизм) они не м о г у т нормально функционировать 
из-за с л и ш к о м высокой температуры в данной об
ласти тела. 

Патофизиологические аспекты. При синдроме mectnu-
кулярной феминизации у лиц с мужским генотипом (т.е. 
с хромосомами X и Y) существует дефект рецепторов 
андрогенов, поэтому наружные половые органы плода 
невосприимчивы к действию этих гормонов. У таких 
плодов развиваются нормальные внутренние гениталии 
мужского типа, а семенники секретируют андрогены и 
Ф И М П . Однако в связи с дефектом рецепторов андроге
нов наружные половые органы развиваются по женскому 
типу. 

Расстройство прямо противоположного характера 
бывает у плодов с женским генотипом: их надпочечники не 
секретируют кортизол. Из-за отсутствия его ингибирую-
щего действия на секрецию А К Т Г (по механизму отри
цательной обратной связи) у плода образуются большие 
количества последнего гормона, который стимулирует синтез 
стероидов в надпочечниках. Стероиды там же превращаются 
в андрогены (разд. 17.5), что ведет к вирилизации наружных 
половых органов. Так как Y-хромосома отсутствует, 
развиваются нормальные яичники. Более того, в связи 
с отсутствием Ф И М П мюллеров проток превращается во 
внутренние женские гениталии. Это сочетание последних 
с мужеподобной внешностью носит название адреногени-
талъного синдрома (см. также разд. 17.5). 

Половая дифференцировка ЦНС. Г о л о в н о й мозг 
м у ж ч и н и женщин тоже морфологически неодина
ков. У плода м у ж с к о г о пола под влиянием 
андрогенов он маскулинизируется. Показано, что 
у лиц с адреногениталъным синдромом, к о т о р ы х 
воспитывали как девочек, поскольку вскоре после 
рождения у них б ы л обнаружен женский генотип, 
впоследствии наблюдались физиологические и 
поведенческие особенности, указывавшие на маску

линизацию мозга. Если на мозг во время эмбрио
нального развития андрогены не действуют, он 
остается феминизированным. 

32.2. Гормональная регуляция 
ф у н к ц и й гонад 

Функции репродуктивных органов мужчин и 
женщин находятся под гормональным контролем. 
B определенной степени гормоны влияют и на 
половое поведение. B связи с этим половые гормоны 
исключительно важны для выживания вида, хотя 
и не жизненно необходимы отдельному индивиду. 
У представителей обоих полов образуются и 
мужские, и женские половые гормоны, но соотно
шение их различно. 

Секреция и действие гонадотропинов. Для репро
дукции нужны два гипофизарных гормона-фол-
ликулостимулирующий (ФСГ) и лютеинизирующий 
(ЛГ) фазд . 17.3). Оба они-гликопротеины, состоя
щие из двух субъединиц. Химическое строение этих 
гормонов у мужчин и женщин одинаково. Одно 
время думали, что у мужчин существует также 
гормон, стимулирующий интерстициальные клетки 
Лейдига, отличный по структуре от ЛГ. Его назвали 
гормоном, стимулирующим интерстициальные 
клетки. Однако затем была доказана его идентич
ность ЛГ . Установлено, что ЛГ и ФСГ выделяются 
под действием особого рилизинг-гормона, или либе-
рина, получившего название гонадотропин-рили-
зинг-гормона, или гонадолиберина. Он представляет 
собой декапептид и в настоящее время синтезирован 
для диагностических и лечебных целей [10,19]. 
Гонадолиберин образуется в нейронах гипотала
муса, аксоны которых оканчиваются на портальных 
сосудах срединного возвышения. Эти нейроны 
обладают особыми нейрофизиологическими свойст
вами. У половозрелых индивидов они активируются 
в фазе друг с другом, т.е. синхронно, так что все 
одновременно высвобождают декапептид в пор
тальную систему [2, 3]. Такая синхронизированная 
по фазе активация гонадолибериновых нейронов 
исключительно важна для нормальной секреции 
ФСГ и ЛГ гипофизом [13, 17]. У представителей 
обоих полов два этих гонадотропных гормона 
стимулируют синтез и секрецию половых гормонов 
в гонадах. Все половые гормоны-стероиды. У 
мужчин основной продукт секреции гоиад-андроге-
ны; они образуются под влиянием ЛГ . У женщин 
ФСГ стимулирует рост фолликула и синтез эстро
генов, а ЛГ-секрецию яичниками прогестинов. 

Половые стероиды, как и все стероидные гормо
ны, образуются из холестерола. Первая стадия их 
биосинтеза-отщепление его боковой цепи под 
действием десмолазы с образованием прегненолона, 
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Рис. 32.1. Пути биосинтеза половых стероидных гор
монов. B определенных органах (семенные пузырьки, 
проствта, кожные сальные железы и волосяные фолли
кулы) циркулирующий в крови тестостерон превращает
ся в 5а-дигидротестостерон (5а-ДГТ) 

который затем превращается в прогестерон под 
действием Зр-ол-дегидрогеназы. Прогестерон-важ-
нейший гормон желтого тела, которое вырабаты
вает и выделяет его в относительно больших 
количествах во второй половине менструального 
цикла. Однако гораздо больше этого гормона 
секретирует плацента во время беременности. 

B остальных секретирующих стероиды клетках 
гонад прогестерон образуется лишь как промежу
точный продукт биосинтеза андрогенов и эстро
генов. Схема этого биосинтеза представлена на 
рис. 32.1. Важнейший андроген семенников-тесто-
стерон, образуемый и высвобождаемый в кровь 
интерстициальными клетками Лейдига. B ряде 
случаев (например, в ЦНС) он сам действует на 
клетки-мишени, но в других активной формой 
является 5а-дигидротестостерон (5а-ДГТ), обра
зующийся в клетках-мишенях путем восстановления 
тестостерона. 5 а-ДГТ, например, влияет на характер 
распределения волосяного покрова, активность 
сальных и вспомогательных половых желез (про
статы, семенных пузырьков). 

B яичниках перед овуляцией фолликулярные 
клетки синтезируют и секретируют эстрогены. 
Наиболее важный и физиологически активный из 
них-17р-эстрадиол. Эстрогены возникают из ан
дрогенов путем ароматизации кольца A и отщепле
ния метильной группы. 

Основное количество всех половых гормонов 
в крови связано нековалентной связью с белками 
плазмы, главным образом с особым глобулином (см. 
с. 826), обладающим относительно высоким срод
ством к эстрогенам и андрогенам. Биологически 
активны только свободные стероидные гормоны, не 
связанные с транспортными белками. 

32.3. Гормональная регуляция 
п о л о в ы х ф у н к ц и й у м у ж ч и н 

Регуляция функции гонад 

Секреция гипоталамическими нейронами гона-
долиберина происходит у мужчин с интервалами в 
2-4 ч [6] . У многих мужчин импульсное высвобож
дение этого гормона, а следовательно ЛГ и ФСГ, 
происходит чаще всего ночью и рано утром. B ре
зультате существуют выраженные суточные колеба
ния уровня тестостерона, который коррелирует с 
содержанием в крови ЛГ. B опытах с «обратным» 
режимом дня и в исследованиях посменно работа
ющих людей показано, что секреция ЛГ и тестосте
рона определяется режимом сна, а не периодом 
суток. 

ЛГ стимулирует образование андрогенов интер
стициальными клетками. Андрогены, синтезируе
мые семенниками, необходимы для нормального 
сперматогенеза [2, S]; важнейший из них-тесто-
стерон. Поступая в кровь, он достигает гипофиза 
и ЦНС и подавляет по механизму отрицательной 
обратной связи секрецию ЛГ и гонадолиберина 
соответственно. После кастрации (удаления семен
ников) концентрация тестостерона в крови резко 
падает. Ha это реагируют чувствительные к андро
генам нейроны, которые передают сигнал гипота-
ламическим нейронам, секретирующим гонадоли-
берин, и те усиливают его секрецию. Одновременно 
повышается чувствительность к нему гипофизарных 
клеток, образующих гонадотропины. B результате 
повышается секреция ЛГ (в особо выраженной им
пульсной форме) и ФСГ. Однако после введения 
физиологических доз тестостерона в крови падает 
только концентрация ЛГ. Ha основании этих 
и других физиологических и биохимических данных 
высказано предположение, что в семенниках обра
зуется пептидергический фактор, избирательно 
угнетающий секрецию ФСГ путем воздействия, ви
димо, на уровне гипофиза. Гормоны с таким дейст
вием (пока неясно, один или несколько) получили 
название ингибинов [5] . Однако существуют ли ней
ронные структуры, чувствительные к ингибинам, 
пока неизвестно. Регуляторная система гипотала
мус-гипофиз-семенники схематически изображена 
на рис. 32.2. 

Сперматогенез 

Образование и созревание половых клеток. Под 
влиянием ФСГ и образующихся в семенниках 
андрогенов в извитых семенных канальцах идет 
процесс сперматогенеза [3, 5]. Его можно разделить 
на три стадии: 

1) митотическое деление сперматогониев, 
2) мейоз, 
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Рис. 32.2. Регуляторная система гипоталамус-гипо-
физ-семенники. Гипоталамические нейроны выделяют 
в кровь портальных сосудов гипофиза декапептид го 
надолиберин (ГЛ), который стимулирует секрецию ЛГ 
и ФСГ. ЛГ стимулирует секрецию интерстициальными 
клетками Лейдига андрогенов (А), действующих по 
механизму отрицательной обратной связи на гипота
ламус и гипофиз; таким образом замыкается одна 
регуляторная петля. ФСГ индуцирует сперматогенез 
в извитых канальцах семенников. B то же время клетки 
Сертоли этих канальцев секретируют пептид ингибин, 
поступающий с кровью в гипофиз и избирательно по
давляющий секрецию ФСГ (пока неизвестно, оказывает 
ли он угнетающее действие и на гипоталамус). Андро-
гены, образующиеся в клетках Лейдига под действием 
ЛГ, также необходимы для нормального сперматоге
неза в канальцах. Главный секретируемый семенниками 
андроген-тестостерон (T). Ha клетки периферических 
органов-мишеней (кожные структуры, простата, семен
ные пузырьки и т. п.) он действует только после превра
щения в 5а-дигидротестостерон (ДГТ). ДГТ не влияет на 
гипоталамус и гипофиз. Чувствительные к тестостерону 
нейроны присутствуют также в лимбический системе 
мозга, где он стимулирует формирование полового 
и агрессивного поведения 

3) созревание сперматид и превращение их в 
сперматозоиды. 

Последний этап называется спермиогенезом. Весь 
процесс продолжается около 70 дней. Эпителий 
семенных канальцев состоит из опорных клеток 
(клеток Сертоли) и половых клеток на разных 
стадиях созревания. Первичные половые клетки 
называются сперматогониями. Они превращаются 
в сперматоциты, развитие которых зависит от 
клеток Сертоли, образующих питательную и эндо
кринную среду, необходимую для их созревания. 
Эти клетки вырабатывают андрогенсвязывающий 
белок, транспортирующий в них тестостерон из 
интерстициальных клеток. Затем он ароматизирует
ся, превращаясь в эстрогены, которые наряду с 
андрогенами необходимы для созревания сперма-
тоцитов. Кроме того, по-видимому, именно в 
клетках Сертоли образуется ингибин. 

Полностью сформировавшиеся сперматоциты 
поступают в протоки эпидидимиса. Прохождение 
через него необходимо для приобретения гаметами 
подвижности и способности оплодотворять яйце

клетку. Половые клетки, извлеченные непосред
ственно из семенных канальцев, неподвижны и не 
могут проникнуть через блестящую оболочку 
ооцита. Таким образом, в канальцах эпидидимиса 
происходит окончательное созревание сперматоци-
тов; этот процесс занимает 5-12 дней [5, 7] и 
детально пока не изучен. Небольшая часть сперма-
тоцитов остается в эпидидимисах, но основная их 
масса запасается в семявыносящих протоках и их 
ампулах, где они сохраняют фертильность меся
цами. 

Семенная жидкость и подвижность гамет. Нор
мальные сперматозоиды способны к локомоции за 
счет извивающихся движений длинного жгутообраз-
ного «хвоста». Этому движению способствует 
слабощелочная среда, а в кислой гаметы выглядят 
ригидными. Поскольку у влагалищных секретов 
слабокислая реакция, для ее нейтрализации к семен
ной жидкости добавляются щелочные компоненты. 
Основная масса этой жидкости образуется не в 
семенниках, а в семенных пузырьках и предстатель
ной железе (простате). Жидкость, поступающая 
в эякулят из семенных пузырьков, богата фрукто
зой, простагландинами и фибриногеном, обеспечи
вающими питание гамет и коагуляцию спермы. 
Простагландины могут повышать подвижность 
полового тракта женщины, а из фибриногена 
образуется фибрин, вызывающий коагуляцию се
менной жидкости после эякуляции. B состав эякуля
та входит также молокообразный щелочной секрет 
простаты, содержащий ферменты, необходимые для 
коагуляции и последующего фибринолиза спермы. 
Таким образом, эякулят представляет собой сочета
ние богатой гаметами жидкости из семявыносящего 
протока и секретов семенных пузырьков, простаты, 
а также слизистых желез, главным образом бульбо-
уретральных (куперовых), расположенных в сфинк
тере мочеиспускательного канала. Под действием 
семенной жидкости кислая среда влагалища стано
вится слабощелочной, что обеспечивает оптимальные 
условия для продвижения сперматозоидов. 

Функции эпидидимисов и желез, расположенных 
вдоль протоков, по которым проходит сперма, 
зависят от андрогенов. При этом в клетках орга
нов-мишеней тестостерон, секретируемый интерсти
циальными клетками, превращается в активную 
форму - 5 а-ДГТ. 

Действие андрогенов 

Анаболическое действие. Основной гормон, сек
ретируемый семенниками,-тестостерон. Большая 
его часть соединена с белком, так называемым 
глобулином, связывающим половые гормоны, или 
тестостерон-эстрадиол-связывающим глобулином. 
Биологически активен только свободный тестосте-
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рон, растворенный в плазме. У андрогенов разно
образное периферическое действие. B организме они 
играют роль белковых анаболиков, т. е. стимулируют 
синтез белка. Именно по этой причине мужчины, как 
правило, крупнее женщин и более мускулистые. За 
счет этого же стимулируется рост костей. Два 
последних эффекта особенно сильно проявляются 
при физической тренировке. Bo многих локализо
ванных в коже структурах поступающий с кровью 
тестостерон восстанавливается до 5 а-ДГТ. Здесь он 
определяет мужской тип волосяного покрова фост 
бороды и т.п.) и избыточные сальные выделения 
(себорею). 

Все анаболики, используемые в медицине и 
спорте (злоупотребление их спортсменами недо
пустимо, но сильно истощенным людям они 
полезны),-иромзводные андрогенов, поэтому все они 
обладают характерным вирилизирующим дейст
вием. 

Половое поведение н агрессивность. Половые 
стероиды действуют по механизму отрицательной 
обратной связи на гипоталамус и лимбическую 
систему [8, 15]-структуру ЦНС, ответственную за 
агрессивность и половое поведение. B гипоталамусе 
они влияют на секреторную активность нейронов, 
секретирующих гонадолиберин. 

У самцов многих видов млекопитающих цирку
лирующие в крови андрогены, и в первую очередь 
тестостерон, исключительно важны для формиро
вания полового поведения и одновременно агрессив
ности. Для поддержания нормального мужского 
поведения (полового и других форм) пороговая 
концентрация тестостерона в крови должна состав
лять 1-2 нг/мл; дальнейшее ее повышение не дает 
никакого эффекта. Иными словами, соблюдается 
принцип «все или ничего». 

У всех видов животных концентрация тестосте
рона в крови после кастрации падает ниже порого
вой величины. B большинстве случаев это ослабляет 
либидо и агрессивность. Интересно, однако, что 
у мужчин половое влечение часто сохраняется после 
кастрации длительное время. Взаимосвязь между 
концентрацией тестостерона в крови и агрессив
ностью важна с точки зрения судебной медицины. 
Удаление гонад (кастрация) или введение веществ, 
блокирующих действие андрогенов (антиандроге-
нов), нередко позволяют ослабить компульсивные, 
т.е. неконтролируемые (часто преступные), формы 
поведения. Когда врач прописывает кастрирован
ным таким образом лицам андрогены, существует 
риск повышения их агрессивности и либидо. 

Семенники функционируют в течение всей жизни 
мужчины. Хотя с возрастом секреция тестостерона 
снижается, нормальный сперматогенез часто идет 
до глубокой старости. 

32.4. Гормональная регуляция 
п о л о в ы х ф у н к ц и й у ж е н щ и н 

Созревание фолликула 

Яичник новорожденной девочки содержит мно
гие миллионы примордиалъных фолликулов [5, 9]. 
Большинство их дегенерирует в процессе развития 
ребенка, и к моменту полового созревания остается 
лишь несколько сотен тысяч первичных фолликулов. 
У женщин половая функция сохраняется максимум 
до 40-45 лет. Bo время каждого менструального 
цикла овулирует один фолликул. B среднем за год 
бывает 13 овуляторных циклов; следовательно, за 
всю жизнь овулирует не более 600 фолликулов. Тем 
не менее в конце репродуктивного периода жизни 
в яичнике остается лишь несколько первичных 
фолликулов (если вообще остается). Значит, в 
течение каждого цикла созревают многие тысячи их, 
т .е . существует когорта созревающих фолликулов. 
По неизвестным пока причинам только один фол
ликул из этой когорты становится доминантным 
и достигает стадии овуляции. Таким образом, в 
каждом менструальном цикле для оплодотворения 
доступна, как правило, лишь одна яйцеклетка. Одна
ко в среднем в одном из 200 циклов одновременно 
становятся доминантными два фолликула, так что 
могут быть оплодотворены две яйцеклетки. Следо
вательно, в одной из 200 беременностей развива
ются разнояйцовые (дизиготные) близнецы. Вероят
ность того, что в процессе дробления произойдет 
полное разделение оплодотворенной яйцеклетки 
с образованием однояйцовых (монозиготных) близ
нецов также равна 1:200. Таким образом, на 
каждые 100 беременностей приходится одна близ
нецовая. 

Регуляция функции гонад у женщин 

Снстема гормоиальион регуляции. Ha рис. 32.3 
схематически изображена регуляторная система 
гипоталамус-гипофиз-яичники. Ee работа основана 
на тех же принципах, что и в случае мужских гонад. 
B гипоталамусе есть нейроны, секретирующие 
гонадолиберин, который выделяется в кровь через 
окончания аксонов на портальных сосудах. B 
гипофизе этот гормон взаимодействует со своими 
рецепторами на поверхности клеток, синтезирую
щих ЛГ или ФСГ. Повышение в результате секрецин 
ФСГ приводит к развитию в яичнике когорты 
первичных фолликулов во вторичные. По неизвест
ным пока причинам только один из последних 
становится доминантным, превращаясь в третичный 
фолликул, и наконец, в граафов пузырек [11]. 

Ha рис. 32.4 показаны кривые изменения концен
трации гормонов в крови в течение менструального 
цикла. Ниже схематически изображены соответ
ствующие изменения в яичниках и эндометрии. 
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Рис. 32.3. Регуляторная система гипоталамус-гипо-
физ-яичники. Декапептид гонадолиберин (ГЛ). высво-
'бождаемый гипоталамическими нейронами, стимули
рует секрецию гонадотропинов ФСГ и ЛГ. ФСГ индуци
рует созревание фолликупов. У человека одноеременно 
созревает только один из них (крайне редко-два). 
Созревающий фолликул образует все возрастающие 
количества эстрадиола (E 2 ), вызывающего пролифера
цию зндометрия. Достигнув достаточно высокой кон
центрации, E2 по механизму положительной обратной 
связи усиливает в середине менструального цикла выб
рос гонадолиберина и поеышает чуествительность к 
нему гипофизарных клеток, секретирующих ЛГ и ФСГ. 
B результате возникает пик выброса ЛГ и ФСГ в середи
не цикла. ЛГ вызывает овуляцию и лютеинизацию гра
нулезных клеток фолликула. Последние под его влия
нием начинаютсекретировать прогестерон (П). Стерои
ды E2 и П действуют на гипоталамус и гипофиз по 
механизму отрицательной обратной связи, подавляя во 
второй половине цикла секрецию ЛГ и ФСГ. Оба гормо
на действуют также на высшие отделы ЦНС, поэтому 
либидо (половое влечение) зависит от стадии цикла. 
ПС-пролактостатин; ПЛ-пролактолиберин 

Созревающие фолликулы секретируют эстрогены, 
среди которых в а ж н е й ш и й э с т р а д и о л Третичные 
фолликулы и особенно граафов пузырек образуют 
все возрастающие его количества, поступающие с 
к р о в ь ю в гипофиз, гипоталамус и высшие отделы 
Ц Н С . П р и низкой концентрации эстрогенов в крови 
у клеток, секретирующих ЛГ и Ф С Г , низка чувстви
тельность к гонадолиберину; кроме т о г о , в этих 
условиях, по всей вероятности, его и секретируется 
мало. И н ы м и словами, в подпороговой концентра
ции эстрадиол по механизму отрицательной обрат
ной связи угнетает секрецию ЛГ и Ф С Г , и их уровень 
в крови остается низким. По мере созревания фол
ликула концентрация эстрадиола в крови п о в ы ш а 
ется и непосредственно перед овуляцией становится 
настолько высокой фис. 32.4), что чувствительность 
к гонадолиберину гипофизарных клеток, секрети
р у ю щ и х ЛГ и Ф С Г , внезапно резко возрастает; 
по-видимому, одновременно усиливается и секреция 

гонадолиберина гипоталамусом. Т а к и м образом, 
геперь эстрадиол по механизму положительной 
обратной связи повышает секрецию ЛГ и Ф С Г . 
Выброс в кровь ЛГ приводит к овуляции; рост его 
концентрации в крови илтациирует разрыв фолликула. 
Гранулезные клетки в н у т р и него, секретировавшие 
до э т о г о эстрадиол, начинают теперь вырабатывать 
и выделять также все больше основного гестагена 
прогестерона. Э т о т зависимый от ЛГ процесс назы
в а ю т лютеинизацией, так как он приводит к превра
щ е н и ю разорвавшегося фолликула в желтое тело 
(corpus luteum). Х о т я эстрадиола еще секретируется 
относительно м н о г о , в сочетании с прогестероном 
он подавляет г о р м о н а л ь н у ю активность гипофиза 
и гипоталамуса, и секреция ЛГ и Ф С Г возвращается 
к базальному у р о в н ю . 

Прогестерон действует на гипоталамические 

Рис. 32.4. Концентрация гормонов в крови в течение 
менструального цикла. B фолликулиновой фазе один 
фолликул созревает до стадии третичного и секретирует 
все больше зстрадиола, вызывающего пролиферацию 
эндометрия. B середине цикла возникает пик выброса 
из гипофиза ЛГ и ФСГ, индуцирующий овупяцию. Ра
зорвавшийся фолликул превращается в желтое тело, 
которое секретирует большие количества прогестерона. 
Под его действием пролиферативный эндометрий пре
вращается в секреторный. Повышенный уровень про
гестерона вызывает также небольшой рост базальной 
температуры тела (БТТ). Менструальное кровотечение 
возникает в результате падения концентрации проге
стерона. 
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центры терморегуляции, вызывая повышение ба
зальной температуры тела (термогенный эффект). 
При высокой его концентрации она увеличивается 
приблизительно на 0,5°С. По не вполне понятным 
причинам период существования желтого тела 
составляет приблизительно 14 суток. K концу его 
секреция прогестерона ослабляется, и начинается 
процесс лютеолиза. Базальная температура тела 
также снижается до преовуляторного уровня. Таким 
образом, для менструального цикла характерна 
двухфазная температурная кривая. Такой ее тип -
важный диагностический показатель, поскольку 
повышение температуры может указывать на 
преовуляторный выброс ЛГ, что позволяет предпо
лагать наличие овуляции. Кроме того, по длитель
ности фазы повышенной температуры можно су
дить о периоде жизни желтого тела. B норме 
менструальный цикл продолжается 28 суток, считая 
с первого дня одной менструации до первого дня 
следующей. 

Таким образом, менструальный цикл включает 
два характерных явления: овуляцию и проявляю
щееся внешне менструальное кровотечение. Как 
связаны между собой овуляция и менструация? 
Описанная выше системанейроэндокринной регу
ляции функции яичников создает условия для разви
тия беременности в матке. Ee полость выстлана 
изнутри слизистой обопочкой-эндометрием, струк
тура которой меняется в зависимости от баланса 
половых стероидов [12]. B начале цикла присут
ствуют только базальные слои эндометрия. По мере 
увеличения концентрации эстрогенов в первой 
половине цикла происходит пролиферация его 
клеток, и к середине цикла, т. е. к моменту преовуля
торного выброса ЛГ и ФСГ, он становится значи
тельно толще. После овуляции в эндометрии под 
влиянием повышенного уровня прогестерона в 
крови развиваются криптовидные железы; их по
явление характеризует переход от пролиферативной 
фазы к секреторной. B этом состоянии эндометрий 
наиболее подготовлен к развитию беременности. 

B момент овуляции готовая к оплодотворению 
яйцеклетка выходит вместе с фолликулярной жид
костью из разорвавшегося граафова пузырька и 
попадает в одну из маточных (фаллопиевых) труб, 
связывающих яичники с полостью матки. Если 
оплодотворения не происходит, необходимость в 
дальнейшем готовности эндометрия к беременности 
отпадает. При базальном уровне ЛГ желтое тело 
сохраняется приблизительно 14 суток. Когда оно 
перестает функционировать, уровень прогестерона 
падает, и эндометрий регрессирует, поскольку 
требует высокого уровня этого гормона. Происхо
дит сужение оснований его спиральных артерий, 
а в результате его ткани быстро атрофируются 
и слущиваются. Отслоение эндометрия и связанное 
с этим кровотечение внешне проявляются как мен

струация. K моменту ее окончания в эндометрии 
остаются только его базальные слои. 

Две фазы цикла имеют по нескольку названий, 
соответствующих характерным особенностям гор
монального статуса, яичников или эндометрия. По
скольку в течение первой фазы, т.е. перед овуля
цией, происходит созревание фолликула, она назы
вается фолликулияовой. Кроме того, о ней говорят 
как об эстрогенной фазе: растущие фолликулы 
секретируют все больше эстрогенов. Под влиянием 
последних происходит пролиферация эндометрия, 
поэтому применяют также термин пролиферативная 
фаза. Bo второй половине цикла, т.е. после 
овуляции, образуется желтое тело, в связи с чем ее 
называют лютеиновой. Желтое тело секретирует про
гестерон, а поскольку это гестаген, с точки зрения 
эндокринологии эта фаза будет гестагенной. Под 
действием прогестерона пролиферативный эндомет
рий превращается в секреторный, поэтому вторую 
половину цикла называют также секреторной. Если 
зачатия не происходит, весь цикл повторяется: об
разование и регрессия желтого тела с менструацией, 
которая в конечном итоге вызывается падением 
концентрации прогестерона. 

Импульсный характер секреции гонадолиберина. 
Показано, что у женщин, как и у мужчин, секреция 
гонадолиберина нейронами гипоталамуса происхо
дит не в непрерывном, а в импульсном режиме [2, 3, 
11], т .е. активность этих нейронов также синхрони
зирована по фазе. B первой половине цикла (перед 
овуляцией) выбросы гонадолиберина происходят 
приблизительно через каждые 90 мин. После овуля
ции под влиянием высокой концентрации прогесте
рона они становятся более редкими и происходят 
с такой же частотой, как у мужчин (каждые 3-4 ч). 
Импульсный характер секреции гонадолиберина 
гипоталамусом исключительно важен для регуля
ции секреции ЛГ и ФСГ. 

B серии эффектных опытов на обезьянах было показа
но [13, 17], что импульсная секреция гонадолиберина 
гипоталамическими нейронами служит сигналом для гипо
физа. Для выяснения физиологического значения 
такого характера секреции гонадолиберина у самок мака-
ков-резусов удаляли гипоталамус; это приводило к прекра
щению секреции ЛГ и ФСГ. Затем с помощью насоса 
животным каждые 60 мин внутривенно вводили порцию 
гонадолиберина, т.е. искусственным путем воспроизво
дили функциональную активность гипоталамуса. B pe-. 
зультате секреция ЛГ и ФСГ быстро повышалась до 
нормы. Затем варьировали частоту инъекций гонадоли
берина. При введении его не реже двух раз в час или, 
напротив, реже одного раза в час секреция ЛГ и ФСГ 
изменялась и чаще всего снижалась. При непрерывном 
введении гонадолиберина в общей дозе, эквивалентной 
той, которая при импульсном поступлении обеспечивала 
нормальную секрецию ЛГ и ФСГ, секреция этих гормонов 
полностью прекращалась. B таких условиях даже увеличе
ние количества вводимого гонадолиберина ее не стимули
ровало. 
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Очевидно, на гипофизарные клетки, секретирую
щие ЛГ и ФСГ, гонадолиберин должен действовать 
через определенные постоянные интервалы времени. 
B таких условиях эти гормоны выделяются из ги
пофиза в количествах, поддерживающих их кон
центрацию в крови на нормальном базальном 
уровне. Тогда под влиянием ФСГ фолликулы, 
созревающие в яичниках, постепенно усиливают 
образование эстрадиола. Особенно сильно его сек
реция растет после формирования граафова пу
зырька. Как показано в опытах на обезьянах, вы
сокий уровень эстрогенов в крови сенситизирует 
гипофизарные клетки, образующие ЛГ и ФСГ, таким 
образом, что постоянное импульсное введение го
надолиберина приводит теперь к выбросу массив
ных количеств ЛГ. индуцирующих овуляцию. При 
этом в середине цикла усиливается также секреция 
ФСГ, и как результат в яичниках начинает созревать 
новая когорта фолликулов для следующего цикла. 

Эти данные, полученные на обезьянах с удаленным 
гипоталамусом, можно экстраполировать на человека. 
Есть заболевание, при котором импульсная секреция го
надолиберина гипоталамусом либо отсутствует, либо 
происходит с неоптимальной частотой. B этих условиях 
созревание фолликулов нарушается, овуляции и менструа
ций не происходит. Это состояние носит название гипо-
таламической аменореи. Невозможность забеременеть час
то заставляет таких женщин обращаться к врачу. Специа
лист, знакомый с физиологическими причинами расстрой
ства, легко поможет пациентке, предложив портативный 
насос, периодически вводящий ей гонадолиберин с опти
мальной частотой. Тот факт, что только такая частота 
обеспечивает оптимальную секрецию ЛГ и ФСГ, можно 
использовать и для подавления последней {бескровная 
обратимая кастрация). Исходя из описанных опытов, 
в которых непрерывное введение гонадолиберина блоки
ровало секрецию ЛГ и ФСГ, такой же эффект дает назна
чение его пролонгированных аналогов. После первона
чального усиления секреции гонадотропных гормонов ги
пофиза она полностью прекратится активность яичников 
также. Разумеется, и мужские гонады можно «отключить» 
этим же способом, поскольку принцип действия регуля-
торных гормонов у обоих полов одинаков. B любом 
случае эффект сводится к кастрации и имеет то преиму
щество, что она не требует хирургического вмешательства 
и является обратимой. Эта ситуация нередко используется 
для диагностики и лечения. 

Модулирующее действие эстрогенов и гестаге-
нов на амплитуду и частоту пиков ЛГ показано на 
рис. 32.5. Импульсный характер секреции гона
долиберина гипоталамическими нейронами особен
но четко проявляется у женщин с удаленными 
яичниками. Поскольку у них не работает механизм 
отрицательной обратной связи, который в норме 
зависит от низких концентраций эстрадиола, 
наблюдаются мощные выбросы ЛГ. При базальной 
концентрации эстрогенов импульсная секреция 
гонадолиберина сохраняется, но гипофизарные 
клетки под действием эстрадиола становятся менее 

Рис. 32.5. Импульсный характер секреции ЛГ у жен
щин и различные виды обратной связи при действии 
эстрогена и прогестарона А. Яичники удалены. Б. Фол-
ликулиновая фаза. Действие зстрадиола по механизму 
отрицательной обратной связи. В. Фолликулиновая фа
за. Действие эстрадиола по механизму положительной 
обратной связи. Г. Лютеиновая фаза. Действие проге
стерона 

чувствительными к нему и амплитуда пиков ЛГ 
сильно снижается. Количество гонадолиберина, 
высвобождаемое за один раз, в присутствии уме
ренных количеств эстрогена тоже уменьшается. 
Когда его концентрация в течение некоторого 
времени высока, он действует по принципу поло
жительной обратной связи. B этих условиях каждый 
выброс гонадолиберина вызывает более сильный 
ответ секретирующих ЛГ клеток, в конечном счете 
достигающий уровня, который запускает овуляцию 
[ 2 ] . По всей вероятности, в этой ситуации пики 
гонадолиберина также выше по амплитуде. B 
лютеиновой фазе, характеризующейся умеренной 
концентрацией эстрадиола и явно повышенным 
уровнем прогестерона, частота выбросов гонадоли
берина снижена, и секреция ЛГ происходит не чаще, 
чем через каждые 3-4 ч фис . 32.5). 

Образование пептидов в яичниках Уже отмечалось, 
что в семенниках образуется белок, избирательно угне
тающий секрецию ФСГ. Этот гормон, названный ингиби-
ном, синтезируется и в яичниках, выполняя у женщин ту же 
роль, что и у мужчин. Клетки желтого тела продуцируют 
пептид, соответствующий гормону задней доли гипо-
физа-октапептиду окситоцину. Возможно, он участвует 
в процессе лютеолиза. Показано присутствие в яичниках 
и второго нейрогипофизарного гормона-ЛДГ. Кроме 
того, клетки желтого тела образуют и более крупный 
пептид релаксин, функция которого в яичниках не до конца 
понятна. Этот гормон синтезируется также плацентой 
и маткой во время беременности. Он облегчает процесс 
родов, вызывая расширение шейки матки и расслабление 
лонного сращения. Помимо перечисленных в яичниках 
образуется еще целый ряд пептидов, которые в других 
органах пока не обнаружены. По-видимому, они участ
вуют в сложной регуляции менструального цикла. Совсем 
недавно было показано, что гонады секретируют пептиды, 
относящиеся к группе эндогенных опиоидов, а также 
вазоактивный кишечный пептид, окситоцин и вазопрессин. 
Функция этих гормонов в яичнике пока малопонятна. 
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Фертильность женщин. Яйцеклетка сохраняет 
фертильность в течение приблизительно 24 ч. 
Следовательно, чтобы произошло оплодотворение, 
сперма должна присутствовать в женских половых 
путях в момент овуляции и в течение некоторого 
периода после нее. Оплодотворение почти всегда 
происходит еще в маточной трубе. Поскольку 
время, необходимое для поступления туда спермы 
из влагалища варьирует, оплодотворение возможно 
и при половом сношении за 48 ч до овуляции. 
Позже чем через 24 ч после нее оплодотворение 
практически невозможно. 

Часто трудно определить оптимальное время для 
зачатия. Образующееся после овуляции желтое тело 
секретирует повышенные количества прогестерона 
и температура тела повышается. Эти несколько 
часов были бы идеальным временем для зачатия, но 
поскольку яйцеклетка сохраняет фертильность в 
течение всего лишь 24 ч, половое сношение должно 
произойти еще до овуляции. Таким образом, 
партнеры, желающие иметь ребенка, должны всту
пать в него непосредственно перед тем днем, когда 
ожидается овуляция. 

Контрацепция 

Двухфазную кривую базальной температуры 
тела можно также использовать в целях контрацеп
ции, правда, весьма ненадежной. Если беременность 
нежелательна, следует воздерживаться от полового 
сношения в течение 2-3 дней перед ожидаемой 
овуляцией и 24 ч после повышения базальной 
температуры тела (метод Кнауса-Оджино). 

Гормональная контрацепция: таблетки. Давно 
известно, что можно подавить овуляцию с по
мощью эстрогена и/или прогестерона. Такой же 
эффект дает сочетание двух этих гормонов, и 
именно оно лежит в основе оральных контрацепти
вов. Механизм их действия долго оставался неяс
ным. Сейчас известно, что они снижают частоту 
и предположительно амплитуду пиков гонадолибери
на. Важно также прямое действие эстрогенов и 
гестагенов на гипофиз. Наконец, нефизиологически 
высокие концентрации эстрогена и гестагена в крови 
снижают чувствительность к гонадолиберину гипо-
физарных клеток, секретирующих ЛГ и ФСГ. 
Благодаря этим трем эффектам оральные контра
цептивы полностью блокируют преовуляторный 
выброс ЛГ и ФСГ. Однако под действием содержа
щихся в них эстрогенов происходит пролиферация 
эндометрия, а гестагены обеспечивают превращение 
пролиферативного эндометрия в секреторный. По 
окончании курса приема контрацептива, продол
жающегося 21 день, происходит вызванная отменой 
гормонов менструация, подобная обычной менструа
ции, наступающей при нормальном цикле в от
сутствие контрацептива. 

«Суперагонисты» гонадолиберина. Как говорилось 
выше, оптимальная секреция ЛГ и ФСГ гипофизом 
происходит только при определенной периодичности 
выбросов гонадолиберина. Химическое строение этого 
декапептида можно изменить так, что полученное произ
водное будет еще более эффективно. Такие аналоги 
гонадолиберина действуют сильнее и значительно продол
жительнее, чем он сам. Они нарушают оптимальный ритм 
стимуляции гипофиза, вследствие чего рецепторы гона
долиберина у гонадотропных клеток теряют к нему 
чувствительность. Это называют отрицательной, или по
нижающей, регуляцией (down regulation) рецепторов. При 
неоднократных введениях таких «суперагонистов» гонадо
либерина секреция ЛГ и ФСГ вначале усиливается, а затем 
гипофиз вообще перестает их выделять. Уровень ЛГ и 
ФСГ в крови падает практически до нуля, поэтому фолли
кулы не созревают и овуляции не происходит. Поскольку 
фолликул не созревает, эстрогены не образуются, и возни
кает картина овариэктомии. Конечно, это не лучший метод 
контрацепции, но он может стать альтернативой, если по 
медицинским показаниям функцию яичников требу
ется подавить (например, при гормон-зависимых карци
номах). 

32.5. Половое созревание 
и м е н о п а у з а 

Половое созревание 

Гормональные факторы. Половая зрелость-это 
способность к деторождению. Пока мало известно, 
что индуцирует половое созревание. Импульсная 
секреция гонадолиберина гипоталамусом происхо
дит, по-видимому, даже у новорожденных: в их 
крови присутствуют измеримые количества ЛГ и 
ФСГ [18]. Как следствие, наблюдаются признаки 
активации гонад обоими гонадотропными гормо
нами. Однако вскоре импульсная секреция гонадо
либерина прекращается, и после первых трех-
шести месяцев жизни ЛГ и ФСГ в крови практи
чески отсутствуют. Синхронная фазовая активность 
гипоталамических гонадолибериновых нейронов 
восстанавливается только с началом полового созре
вания девочек между 9 и 11 годами, у маль-
чиков-между 11 и 13). Сначала эта активация 
наблюдается только во время глубокого сна, поэто
му секреция гонадотропинов повышается ночью, 
когда они стимулируют активность гонад. По мере 
полового созревания импульсная секреция гонадо
либерина перестает зависеть от фаз сна и все чаще 
наблюдается в дневное время. Это характеризует 
наступление половозрелого периода. 

B опытах на новорожденных самках обезьян 
резусов с поврежденным гипоталамусом показано, 
что для активации функции яичников достаточно 
импульсного введения одного гонадолиберина 

•(c. 829). Очевидно, они способны овулировать в 
ответ на соответствующее гормональное воздей-
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ствие уже в очень раннем возрасте. Следовательно, 
процесс полового созревания целиком зависит от 
ЦНС [3, 5]. 

B физиологических условиях приблизительно за 
два года до наступления половой зрелости наблю
дается состояние, получившее название адренархе. 
По неясным пока причинам в этот период раз
вивается сетчатая зона коры надпочечников, кото
рая начинает секретировать большие количества 
андрогенов. Одно время думали, что адренархе-
предпосылка полового созревания, но, как теперь 
известно, оно может наступать и без предшествую
щего адренархе. 

Соматическое развитие мальчика или девочки 
в период полового созревания (пубертатный пе-
риод)-прямое следствие повышенной секреции 
половых гормонов. 

Половое созревание у мужчин. У детей мужского 
пола начало импульсной секреции гонадолибе
рина приводит к медленному росту секреции ЛГ 
и ФСГ. ФСГ стимулирует сперматогенез, а Л Г -
образование андрогенов. Под действием андрогенов 
происходит физическая и интеллектуальная вирили
зация индивида, и усиление их секреции по мере 
полового созревания обусловливает соматическое 
превращение мальчика в мужчину. Основа всех этих 
эффектов-дкишвя^ия анаболизма белков (с. 826). Под 
влиянием андрогенов мускулатура становится более 
массивной, а в костях увеличивается содержание 
белка. Повышение концентрации андрогенов во 
время полового созревания вызывает также скачко
образное увеличение линейных размеров тела. Однако 
вслед за этим высокий уровень андрогенов при
водит к окостенению эпифизарных зон роста длин
ных костей, в результате чего дальнейшее их удли
нение прекращается. 

Понимание такого характера действия андрогенов 
(вначале стимулирующих рост, а затем подавляющих его) 
важно с клинической точки зрения. У евнухов и евнухоид-
ных детей окостенения эпифизарных зон роста не происхо
дит, что приводит к евнухоидному гигантизму. C другой 
стороны, истинное преждевременное половое созревание, 
связанное со слишком ранним началом секреции андроге
нов, характеризуется преждевременным скачком роста. 
Вначале такой ребенок крупнее нормального, но впослед
ствии в связи с также преждевременным окостенением зон 
роста оказывается «недомерком». 

Другой характерный признак полового созрева
ния у мужчин-лолися голоса, тоже происходящая 
под влиянием андрогенов. Последние стимулируют 
развитие поперечнополосатых мышц гортани («ада
мова яблока») и удлиняющиеся в результате голосо
вые связки начинают генерировать более низкие 
звуки. Под действием андрогенов развивается также 
мужской тип волосяного покрова (борода, оволо
сение груди и лобка). B волосяных фолликулах 

тестостерон превращается в 5 а-ДГТ (с. 827), кото
рый стимулирует рост волос именно по такому типу. 

Отмеченное выше анаболическое действие анд
рогенов обеспечивает усиленный рост мускула
туры у мальчиков в пубертатный период и луч
шее, чем у женщин, развитие мышечной массы 
у взрослых мужчин. Это действие андрогенов 
используется в фармакологии, поскольку прием 
анаболиков способствует выздоровлению астенич-
ньгх больных. Все без исключения анаболики-про-
изводные андрогенов. Использование их в качестве 
допинга спортсменами в настоящее время запре
щено, отчасти из-за нежелательных побочных 
эффектов. Неразумное использование анаболиков 
женщинами, занимающимися силовыми видами 
спорта, приводит не только к развитию мышц, но 
и к глубокому воздействию на их регуляторную 
систему гипоталамус-гипофиз-яичники. 

Половое созревание у женщин. Начало фазовой 
синхронной активации гонадолибериновых нейро-
нов-ключевой момент и в половом созревании 
девочек. Под влиянием все возрастающей концен
трации ФСГ в крови начинается созревание несколь
ких фолликулов и секреция ими повышенных коли
честв 17 $-эстрадиола. Однако на ранних стадиях 
полового созревания ни один из этих фолликулов не 
овулирует, и практически все они подвергаются 
атрезии. Как и у мужчин, выбросы гонадолиберина 
на первых порах происходят только ночью; лишь 
когда они распространяются и на дневное время, 
устанавливается тип секреции ЛГ и ФСГ, характер
ный для половозрелых женщин. B этих условиях 
один из созревающих фолликулов становится доми
нантным и секретирует достаточные количества 
эстрадиола для формирования положительной 
обратной связи (с. 828). B результате выброс ЛГ 
приводит к овуляции. Однако в пубертатный период 
у девочек часто бывают ановуляторные циклы: 
фолликулы созревают и секретируют большие 
количества эстрогена, но по не вполне ясным 
причинам овуляции не происходит. Такой цикл 
заканчивается менструацией, обусловленной паде
нием уровня эстрогенов. Регулярные менструальные 
циклы устанавливаются только в поздний пубер
татный период. У эстрогенов сравнительно слабое 
анаболическое действие, поэтому у девочек наблю
дается умеренный скачок роста с последующим 
эпифизным окостенением, так что к концу пуберта
тного периода линейный рост тела прекращается. 
Эстрогены вызывают также соматические измене
ния, в результате которых формируются женские 
вторичные половые признаки. 

Менопауза 

Способность к деторождению не сохраняется 
в течение всей жизни женщины. Период, когда у нее 
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прекращаются менструальные циклы, называется 
менопаузой. Нередко в течение некоторого времени 
перед этим они становятся нерегулярными (состоя
ние пременопаузы). После полного прекращения 
циклической активности половой системы наступает 
постменопауза. При менопаузе в яичнике оказы
ваются израсходованными большинство фоллику
лов или даже все они. Поскольку они уже не созре
вают, секреция эстрадиола яичниками почти пол
ностью прекращается, что равноценно эффекту 
овариэктомии. 

Изменяющееся соотношение андрогенов и эстро
генов усиливает действие андрогенов, секретируе-
мых надпочечниками, поэтому небольшая вирили
зация женщин в постменопаузный период вполне 
естественна. 

Вследствие чрезвычайно низкого уровня эстро
генов они уже не обеспечивают механизм отрица
тельной обратной связи с гипоталамусом и гипофи
зом. Чувствительные к эстрогенам нейроны сигнали
зируют о дефиците эстрогенов клеткам, секрети-
рующим гонадолиберин, те усиливают его выделе
ние, а он в свою очередь стимулирует секрецию 
ФСГ гипофизом. Однако ФСГ уже не может вызы
вать созревание фолликулов, поскольку их осталось 
слишком мало. Гонадолиберин стимулирует также 
секрецию ЛГ, поэтому в крови повышается уровень 
обоих гонадотропных гормонов. Поскольку пульси
рующее выделение гонадолиберина гипоталами-
ческими нейронами никогда не прекращается, в 
менопаузе у женщин сохраняется типичный пульси
рующий характер секреции ЛГ и ФСГ. Он, естест
венно, не исчезает у индивидов обоих полов и после 
удаления гонад (эффект кастрации, см. рис. 37.5). 

B период менопаузы и постменопаузы женщины 
часто испытывают характерные неприятные ощу
щения в начале каждого выброса ЯГ-приливы, 
вызываемые повышенной активацией гипоталамуса, 
связанной со слишком низким уровнем эстрогенов. 
Эти симптомы могут быть ослаблены за счет 
приема небольших доз эстрогенов. Последние обла
дают слабым анаболическим действием. Хотя этот 
эффект выражен не так сильно, как у андрогенов, он 
важен с клинической точки зрения. После прекраще
ния секреции эстрогенов яичниками белковый 
матрикс костей может начать разрушаться, и воз
никает остеопороз. Его можно избежать путем 
приема с началом менопаузы эстрогенов. 
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Глава 33 

РЕПРОДУКЦИЯ И БЕРЕМЕННОСТЬ 
В. Вутке 

33.1. П о л о в о й акт 

Потребность в половом сношении называется 
половым влечением, или либидо. Половой а к т -
единственный физиологический путь зачатия; он 
включает в себя коитус (совокупление)-введение 
напряженного полового члена во влагалище. Как 
у мужчин, так и у женщин половой акт связан 
с определенной последовательностью реакций. 

Последовательность половых реакций у мужчин 

Эрекция и эмиссия. Мысли о предстоящем поло
вом акте в присутствии и даже в отсутствие поло
вого партнера могут вызывать напряжение (эрек
цию) полового члена. K такому же эффекту ведет 
механическое раздражение эрогенных зон, особенно 
головки полового члена. Эрекция связана с актива
цией парасимпатических волокон, отходящих от 
крестцового отдела спинного мозга, которые через 
срамной нерв посылают импульсы к артериолам 
пещеристых и губчатого тел полового члена (разд. 
16.4). Эти импульсы вызывают расширение артерий 
и частичную блокаду венозного оттока из полового 
члена. B результате в обоих пещеристых телах 
повышается кровяное давление и они растягиваются 
кровью, благодаря чему половой член отвердевает 
и удлиняется. Парасимпатические импульсы также 
усиливают образование слизистого секрета урет
ральными и бульбоуретральной железами. Когда по
ловой стимул становится особенно интенсивным, 
например при массаже (фрикциях) полового члена 
во время коитуса, активируется рефлекторный 
центр в нижнегрудном и верхнепоясничном отделах 
спинного мозга, что приводит к сокращениям семя-
выносящих протоков и ампул. B результате сперма 
транспортируется в проксимальную часть мочеис
пускательного канала; эта фаза оргазма называется 
эмиссией. 

Эякуляция. Наполнение спермой проксималь
ного отдела уретры приводит к возбуждению аф
ферентных волокон полового нерва, который акти
вирует рефлекторный центр в крестцовом отделе 
спинного мозга, что вызывает ритмичные сокраще

ния седалищно-пещеристых и луковично-пещеристых 
мышц в основании полового члена. Это так же 
ритмично выталкивает сперму из мочеиспускатель
ного канала: происходит семяизвержение, или эяку
ляция. B это же время ритмично сокращаются и не
которые мышцы туловища, способствуя более глу
бокому введению полового члена во влагалище. 
Эмиссия в сочетании с эякуляцией-признак муж
ского оргазма. После него половая возбудимость 
мужчины резко ослабевает. Эрекция полового члена 
прекращается и может повториться не раньше чем 
через несколько минут или часов. Наступает стадия 
рефрактерности. 

Все предшествующие коитусу стадии и сам он 
сильно зависят от уровня тестостерона в крови. 
У многих мужчин после удаления семенников 
(орхиэктомии) наблюдается импотенция, т. е. утрата 
полового влечения. Однако нередко способность к 
эрекции сохраняется после кастрации в течение 
довольно длительного времени. 

Последовательность половых реакций у женщин 

Либидо и оргазм. Результат полового сношения 
у женщин, как и у мужчин, зависит от психической 
и местной механической стимуляции. Половое воз
буждение, как и у мужчины, может возникнуть уже 
от одних эротических мыслей. Интенсивность либи
до у женщин зависит от стадии менструального 
цикла. Особенно сильное оно в периовуляторный 
период. Как и у мужчин, половое возбуждение 
возникает при механическом раздражении эроген
ных зон. Эмбриологически клитор соответствует 
половому члену и соответственно особенно чув
ствителен к половым стимулам. Аналогия с мужчи
ной идет еще дальше: за счет рефлексов с участием 
полового нерва и крестцовых сегментов спинного 
мозга клитор и другие наружные половые органы 
при половом возбуждении наполняются кровью. 
B результате вход во влагалище сужается, половой 
член плотно зажимается и механически стимули
руется фрикциями в процессе коитуса. Парасимпа
тические волокна усиливают также выделение слизи, 
смазывающей во влагалище половой член. Женский 
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оргазм аналогичен стадиям эмиссии и эякуляции 
у мужчин. Bo время него ритмично сокращается 
мускулатура промежности, раскрывается шейка 
матки и происходят ритмичные сокращения шейки 
матки и маточных труб, т.е. создаются оптималь
ные условия для продвижения по половым путям 
сперматозоидов. Предполагают, что сокращения 
матки и труб индуцируются окситоцином (разд. 
17.2), высвобождаемым задней долей гипофиза, но 
окончательные доказательства этого отсутствуют. 
Благодаря повышенному тонусу мышц тазового 
дна матка принимает более вертикальное положе
ние, и в результате эякулят извергается в непо
средственной близости от ее шейки. Когда половое 
возбуждение проходит, наступает фаза расслабле
ния, во время которой от таза оттекает избыток 
крови. B отличие от мужчины, женщина во время 
полового акта может испытывать оргазм несколько 
раз. 

Экстрагенитальные реакции. Bo время оргазма 
у женщин и мужчин наблюдаются одни и те же 
экстрагенитальные реакции. B то время как гени-
тальные оргазмические реакции находятся в основ
ном под парасимпатическим контролем, экстрагени
тальные указывают на повышенный симпатический 
тонус. Повышается частота сердечных сокращений, 
растет систолическое и диастолическое кровяное 
давление и расширяются зрачки. У женщин увели
чивается кровоток через молочные железы и отвер
девают соски. 

33.2. Беременность, роды 
и лактация 

Беременность 

Оплодотворение. Нейроэндокринная регуляция 
функции яичников обеспечивает доступность яйце
клетки для оплодотворения и оптимальные условия 
беременности, если произойдет зачатие [1, 3]. Ha 
с. 829 отмечалось, что при овуляции яйцеклетка 
вымывается из фолликула и поступает в прилежа
щую к нему маточную трубу. Оплодотворение про
исходит именно в ней; сперматозоиды проходят 
туда из влагалища и матки за счет волнообразных 
движений своего хвоста. После оплодотворения 
зигота начинает быстро делиться и, еще спускаясь 
по маточной трубе, достигает четырехклеточной 
стадии. 

За счет микроперистальтических движений ма
точной трубы эмбрион транспортируется в матку. 
Как уже отмечалось, циклические изменения эндо
метрия обеспечивают оптимальные условия для раз
вития бластоцисты. Для сохранения беременности 
необходимо поддержание активности желтого тела, 
поскольку ее прекращение приводит к отторжению 
эндометрия. Ответственность за сохранность жел

того тела лежит на трофобласте: на очень ранней 
стадии эмбриогенеза он секретирует гормон, кото
рый, подобно гипофизарному ЛГ, стимулирует сек
рецию прогестерона желтым телом. Гормон трофо-
бласта называется хорионическим гонадотропином 
человека ф Г Ч ) . Под действием ХГЧ желтое тело 
синтезирует и секретирует количества прогестерона, 
достаточные, чтобы предотвратить отторжение эн
дометрия, которое в противном случае произойдет 
через 10-12 дней после овуляции. B результате 
действия прогестерона сужения спиральных арте
рий, приводящего к некрозу эндометрия, не проис
ходит, и менструация не наступает. Именно отсут
ствие очередной менструации обычно служит пер
вым видимым признаком наступившей беремен
ности. 

Имплантация и образование плаценты. Приблизи
тельно к тому времени, когда должна была бы 
начаться очередная менструация, бластоциста до
стигает матки и находит здесь оптимальные условия 
для развития. Трофобласт начинает секретировать 
протеолитические ферменты, растворяющие эндо
метрий и обеспечивающие погружение в него бла
стоцисты. Этот процесс называется имплантацией, 
или нидацией («гнездованием»). 

Протеолитические ферменты трофобласта играют 
главную роль в патофизиологии внематочной беременно-
стн. Воспаление придатков матки нередко приводит к 
образованию рубцов на маточных трубах. Рубцовая ткань 
может сузить их просвет. Мелкий подвижный сперма
тозоид еще способен пройти по такому каналу и оплодот
ворить яйцеклетку, но более крупному многоклеточному 
образованию спуститься в матку через суженный участок 
уже не удастся. Трофобласт оставшейся в трубе бласто
цисты высвобождает протеолитические ферменты, и та 
с их помощью имплантируется. Поскольку условия здесь 
далеки от оптимальных для беременности, трофобласт 
гипотрофируется, поэтому один из признаков внематочной 
беременности-субнормальный уровень Х Г Ч в крови и 
моче матери. Такое состояние чревато трагическими по
следствиями, если ферменты растворят стенку маточной 
трубы и бластоциста вьгйдет в брюшную полость, где она 
может вызвать сильное раздражение брюшины («острый 
живот»). Более того, может пострадать один из много
численных околоматочных кровеносных сосудов, что 
приведет к опасному для жизни кровотечению. 

Имплантировавшаяся бластоциста находит в 
эндометрии оптимальную питательную среду. B фи
зиологических условиях трофобласт развивается в 
синцитиотрофобласт, который в конечном счете пре
вращается в фетоплацентарную систему. B течение 
первых 8-10 недель беременности хорион проду
цирует большие количества ХГЧ, все сильнее сти
мулируя желтое тело, которое в ответ повышает 
секрецию прогестерона. 
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Функцнв плаценты. Основная роль плаценты-
обеспечение обмена веществами между кровью ма
тери и плода, т .е. питание последнего и удаление 
конечных продуктов его метаболизма. Этот обмен 
осуществляется через тонкий слой клеток, отделя
ющий пространство между ворсинками хориона от 
их капилляров и известный как плацентарный 
барьер. B капиллярную кровь ворсинок поступают 
O2 и питательные вещества, а из нее в материнскую 
выделяются экскреты плода. Плацентарный барьер 
проницаем также для электролитов, антител (на
пример, IgG) и вирусов (например, краснухи и кори). 
Теперь установлено, что через него проходят также 
некоторые лекарственные препараты (например, ce-
дативные средства и барбитураты) и алкоголь, кото
рые могут повредить плоду. K восьмой-десятой 
неделе беременности плацента уже хорошо развита 
и начинает секретировать прогестерон. C этого 
времени беременность перестает зависеть от жел
того тела и не прерывается даже после удаления 
яичников. 

Образование плодом гормонов. Ha третьем меся
це беременности надпочечники плода уже хорошо 
развиты и начинают секретировать большие коли
чества дегидроэпиандростерон-сульфата (ДГЭАС)-
стероида со слабым андрогенным действием. Пока 
не совсем ясно, почему на этой ранней стадии 
надпочечники так крупны и активны [1, 2] . B 
плаценте ДГЭАС превращается в эстриол, который 
поступает в кровеносную систему матери и вы
водится с мочой. Многочисленные исследования 
нормальной беременности показали, что с 10-й по 
40-ю недели беременности уровень эстриола в крови 
матери непрерывно повышается, и были установле
ны его нормальные пределы. Эта норма имеет боль
шое диагностическое значение для гинеколога, по
скольку позволяет судить о состоянии фетопла-
центарной системы. Если с плодом что-то «не так», 
функция его надпочечников нарушается и в плаценте 
образуется меньше эстриола из его предшествен
ников, включая ДГЭАС (см. также разд. 17.5). Если 
же возникают аномалии плаценты, она не может 
превращать достаточные количества ДГЭАС плода 
в эстриол. B обоих случаях концентрация послед
него в крови матери падает. Поскольку эстриол 
выводится с мочой, можно контролировать течение 
беременности эндокринологически, измеряя его со
держание в моче, собранной за 24 ч. 

Плацента секретирует еще один гормон-плацен-
тарный лактоген человека (ПЛЧ). У него такое же 
действие, как у соматотропина, поэтому некоторые 
авторы называют его хорионическим соматомам-
мотропином человека. Относительно его значения 
для организма плода и/или матери пока известно 
очень мало. По всей видимости, он стимулирует 
рост плода, а согласно некоторым данным, также 

синтез инсулиноподобных ростовых факторов (co-
матомедины; см. разд. 17.3). 

Подготовка к лактации. Под влиянием повы
шающейся концентрации эстриола в крови матери 
ее гипофиз начинает секретировать пролактин. 
B амниотической жидкости его уровень также очень 
высок. ПЛЧ и пролактин подготавливают молоч
ные железы матери к предстоящей лактации. Пока 
не совсем понятно, почему высокий уровень этих 
гормонов не вызывают ее уже во время беремен
ности; вероятно, очень высокая концентрация эстро
генов в крови оказывает прямое подавляющее (а 
следовательно, антагонистическое пролактину) дей
ствие на молочные железы. 

Продолжительность беременности рассчитывают, 
исходя из длительности нормального менструаль
ного цикла, т.е. 28 дней. B среднем беременность 
охватывает 10 таких циклов: 280 дней, или 40 
недель. 

Роды 

Стимуляция родов. Основные гормональные 
аспекты родов уже рассматривались в связи с гор
моном задней доли гипофиза окситоцином (разд. 
17.2). При обсуждении этого вопроса важно иметь 
в виду, что по ходу беременности в материнской 
крови непрерывно растет уровень эстрогенов и про
гестерона. Эстрогены повышают чувствительность 
матки к окситоцину, возбуждающему ее сокраще
ния, а высокая концентрация прогестерона препят
ствует этому действию. Как правило, точно через 40 
недель (280 дней) беременности достигшая макси
мальных размеров матка с почти раскрытой шейкой 
становится чрезвычайно чувствительной к оксито
цину. Пока еще не ясно, почему роды, т .е. ее 
сокращения, выталкивающие плод, начинаются 
именно в этот момент. Возможно, уровень про
гестерона в крови падает или образуется какое-то 
вещество, блокирующее его действие. Под влиянием 
простагландинов и других, пока не идентифициро
ванных, веществ происходит расслабление и посте
пенное расширение шейки матки. 

Изгнание плода. Наконец, из задней доли гипо
физа выделяется количество окситоцина, достаточ
ное для индукции сокращений миометрия. Они кон
центрически сдавливают амниотический мешок, 
который вместе с головкой плода проталкивается 
в шейку матки, растягивая ее до самого низа таза. 
При этом сильно стимулируются многочисленные 
механорецепторы шейки матки и влагалища. Их 
раздражение передается в ЦНС (см. рефлекс Фер-
гюсона, разд. 17.2), где полученная информация 
доходит до клеток, вырабатывающих окситоцин, 
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и в результате их синхронной активации в кровь 
выбрасываются крупные порции окситоцина (разд. 
17.2), вызывающего новые сокращения миометрия. 
Таким образом родовая деятельность поддержива
ется вплоть до полного изгнания плода и плаценты 
из материнского организма. Вероятно, в заверше
нии беременности участвуют и другие гормоны 
диффузного происхождения, а также пептидный 
гормон релаксин. 

Лактация 

Стимуляция лактации и выделение молока. После 
выхода плаценты концентрация прогестерона и 
эстрогенов в материнской крови быстро падает, так 
как клеток, секретирующих эти гормоны, в орга
низме не остается. B то же время высокий уровень 
пролактина не снижается, и теперь после прекраще
ния антагонистического действия эстрогенов он 
может стимулировать синтез молока в молочных 
железах. Начинается процесс лактации. Когда ново
рожденного прикладывают к груди, он начинает 
сосать сосок, обильно снабженный механорецепто-
рами. Они посылают сигналы нейронам гипотала
муса, регулирующим секрецию окситоцина и про
лактина, запуская рефлекс молокоотделения 
(разд. 17.2). 

Поддержание лактации. Когда сигнал о механи
ческом раздражении соска достигает нейронов, регу
лирующих секрецию пролактина, они, вероятно, 
тормозят выделение дофамина в кровь портальных 
сосудов гипофиза. Так как его лактотрофные (секре
тирующие пролактин) клетки легко угнетаются 
дофамином, ослабление его секреции гипоталаму
сом приводит к снятию торможения и повышению 
секреции пролактина [4, 5]. Вероятно, сосательные 
стимулы вызывают также высвобождение одного 
или нескольких пролактолиберинов, химическая при
рода которых пока неизвестна. B любом случае 
сосание повышает в материнской крови содержание 

пролактина, который поддерживает лактацию. Ha 
высокий уровень пролактина реагируют чувстви
тельные к нему гипоталамические нейроны, уско
ряющие высвобождение дофамина. Этот принцип 
саморегуляции обсуждается в разделе, посвященном 
пролактину фазд . 17.3). 

Послеродовая аменорея. Как было показано на 
рис. 17.11, усиленное выделение дофамина в гипо
таламусе не только угнетает секрецию пролактина 
гипофизом, но и оказывает прямое или опосредован
ное действие на клетки гипоталамуса, продуцирую
щие гонадолиберин. Высокий уровень пролактина 
снижает активность этих нейронов, гонадолиберин 
начинает поступать в гипофиз в меньших коли
чествах, и, что еще важнее, не в импульсном ре
жиме. B результате не созревают фолликулы и 
отсутствует менструальный цикл. Этот механизм 
лежит в основе послеродовой аменореи, называемой 
у животных лактационным анэструсом (см. разд. 
17.3). 
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Глава 34 

СТАРЕНИЕ И СТАРОСТЬ 
P. Цан 

34.1. Основные черты п р о ц е с с а 
б и о л о г и ч е с к о г о старения 

Старение и продолжительность жизни 

Определение понятия «биологическая старость». 
Термин «старость», когда он используется для 
обозначения поздней стадии жизни, указывает на 
состояние, при котором происходит снижение пси
хической и физической адаптации организма, свой
ственное преклонному возрасту. B этом строгом 
смысле он применим только к человеку, высшим 
приматам и другим общественным млекопитаю
щим. Старение начинается примерно в среднем 
возрасте, одновременно со снижением репродуктив
ной способности и продолжается до самой смерти 
организма. 

Продолжительность жизни. Ha протяжении всей 
истории человечества существовали старики; факти
чески некоторые люди всегда доживали до самого 
преклонного возраста, достижимого в настоящее 
время. Однако с увеличением средней продолжи
тельности жизни доля пожилых людей в популяции 
постоянно возрастает. B 1980 г. средняя продолжи
тельность жизни составляла 913 мес (76,1 лет) для 
женщин и 832 мес (69,5 лет) для мужчин [16]. Ha 
рис. 34.1 приведена так называемая половозрастная 
пирамида популяции постоянных жителей Герма
нии. Отклонение от характерной треугольной фор
мы [8]-результат войн и кризисов (что отмечено на 
рисунке), а также недавнего формирования субпо-
пуляции рабочих-иммигрантов с особым половоз
растным составом. 

Изучение ископаемых останков людей каменного века 
показывает, что средняя продолжительность жизни в то 
время составляла 20 лет. B средние века она увеличилась 
до 30 лет, в 1880 г.-до 36 лет, около 1900 г. составляла еще 
только 46 лет, но начиная с этого времени постоянно 
росла, если не считать периодов войн и послевоенных лет. 

Различия в продолжительности жизни двух по
лов раньше объясняли главным образом более 
высокими профессиональными нагрузками у муж
чин. B настоящее время признают также определен

ную роль неодинакового отношения к курению. To, 
что мужчины курят больше, увеличивает их риск 
преждевременной смерти от заболеваний сердечно
сосудистой и дыхательной систем. Эта гипотеза 
подтверждается одинаковой продолжительностью 

Рис. 3 4 . 1 . Половозрастная пирвмида в популяции по
стоянных жителей Германии на 31 декабря 1979 г. А. 
Потери в Первой мировой войне. Б Потери во Второй 
мировой войне. B Снижение рождаемости во время 
Первой мировой войны. Г. Снижение рождаемости в 
период депрессии (около 1932 г.). Д Снижение рож
даемости в конце Второй мировой войны. E Больше 
мужчин, чем женщин. Ж. Больше женщин, чем мужчин. 
3. Снижение рождаемости во время Первой мировой 
войны. И Снижение рождаемости в период депрессии 
(около 1932 r) K Снижение рождаемости в конце 
Второй мироаой войны [16] 
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жизни мужчин и женщин среди членов религиозных 
сект, отвергающих курение [11]. 

Максимальная продолжительность человеческой 
жизни, составляющая около 115 лет, достигается 
очень редко. Более ранняя смерть большинства 
людей обусловлена различными эндогенными и 
экзогенными факторами, включая наследствен
ность, несчастные случаи и заболевания. У людей, 
чьи родители дожили до очень преклонного возра
ста, больше шансов на долголетие. 

Процесс старения 

B то время как старость-это состояние, свой
ственное поздним годам жизни, биологический про
цесс старения начинается с момента рождения и не
обратимо продолжается в течение всей жизни. B 
первую очередь взросление сопровождается увели
чением общей физической и психической работо
способности. После достижения ее определенного 
уровня новые нагрузки могут переноситься только 
за счет отказа от других. Co временем общая 
работоспособность начинает снижаться, и этот 
процесс продолжается до самой смерти. 

Старение обычно рассматривали как постепен
ное замещение нормальных физиологических функ
ций патологическими процессами. Ho с развитием 
современной геронтологии становится все яснее, что 
речь идет скорее о многофакторном биологическом 
процессе, который в различной степени модифи
цируется патологическими факторами. 

Теории старения. Единого мнения о механизмах, 
участвующих в процессе старения, не существует, 
и теорий здесь множество [2] . B большинстве 
случаев их можно разделить на: 

— негенетические (эпигенетические), согласно 
которым причина старения-это структурные изме
нения клеток и тканей, и 

- генетические [4], связьгвающие старение с 
изменениями в передаче и экспрессии генетической 
информации. 

Теории, относящиеся к той или другой группе, 
часто приходят разными логическими путями к 
очень сходным заключениям. 

Более ранние, негенетические, концепции видят 
причину старения в изнашивании отдельных частей 
организма [5, 10, 15], накоплении в нем токсинов 
[1], а также в изменении степени гидратации и 
сольватации макромолекул [20], которое снижает 
механическую прочность тканей и нарушает различ
ные клеточные функции. Позднее стали обращать 
внимание на генетические факторы: выяснилось, 
что в процессы старения всегда вовлечены клеточ
ные системы передачи и экспрессии наследственной 
информации, заключенной в ДНК. Однако до сих 
пор неясно, сами ли по себе изменения ДНК 

вызывают старение или это просто его побочный 
эффект. 

Изменения нуклеотидов и белков как причина 
старения. Согласно теории, предложенной Силар-
дом [18], старение-результат радиационных пов
реждений хромосом: накапливаясь, они в конечном 
счете вызывают смерть. Эта теория в ее различных 
модификациях вызвала обоснованные возражения 
[17]. Радиация-только один из факторов, повреж
дающих наследственный аппарат клетки; многие 
другие воздействия (в том числе курение), в боль
шинстве случаев гораздо более слабые в энергети
ческом отношении, тоже способны нарушать работу 
генетических механизмов в течение всей жизни 
человека. 

Это учитывается предложенной Оргелом теорией 
накопления ошибок [12, 13], увязывающей воедино 
генетические и негенетические причины старения. 
Согласно данной концепции, различного рода пов
реждающие воздействия изменяют молекулы рибо
нуклеиновой кислоты (РНК), что приводит к син
тезу «неправильных» белков. Если последние сами по 
себе служат звеном запрограммированной цепи био
синтеза (например, в случае ДНК-зависимой PHK-
полимеразы), первоначальная ошибка распро
страняется. Измененные белки индуцируют синтез 
других «неправильных» рибонуклеиновых кислот. 
Теоретически, когда превышен критический уровень 
ошибок, процесс развивается лавинообразно. Одна
ко эксперименты показали, что такая ситуация 
предотвращается механизмами «самоингибирова-
ния», поэтому теория потребовала пересмотра. 
B своем новом варианте она предполагает установ
ление некоторого равновесного уровня синтеза 
«неправильных» макромолекул. 

Модификации белков, сопровождающие процесс 
старения, впоследствии были изучены более подроб
но и обнаружилось, что с возрастом удельная актив
ность определенных ферментов значительно снижа
ется [7] в результате изменения их структуры. 
B пожилом возрасте для достижения необходимого 
каталитического эффекта клетки должны синтези
ровать больше молекул ферментов. Однако значе
ние этого факта применительно к процессам старе
ния ограничено, поскольку некоторые группы фер
ментов с возрастом не претерпевают изменений, 
а другие даже увеличивают свою удельную актив
ность. Более того, не удалось выделить модифи
цированные белки в чистом виде или синтези
ровать их. 

B целом можно сказать, что старение-это скорее 
всего многофакторный клеточный феномен, важный 
элемент которого-изменения генетического anna-. 
рата. 
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Таблица 34.1. Основные причины смерти (по убыванию частоты встречаемости) для различных возрастных групп в десяти 
промышпенно развитых странах мира (ВОЗ, 1974) 

Место 
среди 
причис 

Возрастная 0-4 
группа, лет 

[ 

5-14 15-44 45-64 65 и более 

1 Несчастные 
случаи 

Несчастные 
случаи 

Несчастные 
случаи 

Рак Болезни сердца 

2 Врожденные 
нарушения 

Рак Рак Болезни сердца Инсульт 

3 Рак Врожденные 
ннрушения 

Болезни сердца Инсульт Рак 

4 Пневмония Пневмония Самоубийство Несчастные случаи Пневмония 

5 Кишечные 
инфекции 

Болезни сердца Инсульт Инфекции дыхатель
ных путей 

Хронические инфекции 
дыхательных путей 

34.2. Возрастные функциональные 
и з м е н е н и я 

По мере взросления человека его органы подвер
гаются определенным изменениям, ни одно из кото
рых не относится к летальным. Однако в пожилом 
возрасте вероятность патологического развития 
возрастает. Как показывают данные табл. 34.1, 
основные причины смерти в этот период жизни-
болезни сердца, инсульт и злокачественные опухоли. 
Сам по себе процесс старения никогда не приводит 
к смерти; она наступает в результате болезней 
пожилого возраста [3, 6, 14]. 

Кровь. Возрастные изменения здесь в первую 
очередь затрагивают систему образования формен
ных элементов. У молодых людей общий объем 
активного костного мозга составляет 1500 мл. K 
предстарческому возрасту (40-60 лет) значительная 
доля его замещается жиром и соединительной 
тканью, и у более пожилых людей этот процесс 
продолжается. Плотность клеточной популяции в 
костном мозгу грудины 70-летнего человека вдвое 
ниже, чем у молодого. Это в большей степени 
сказывается на эритропоэзе фазд . 18.3), чем на 
лейкопоэзе фазд . 18.4). Соответственно по мере 
старения снижаются количество эритроцитов, об
щий гемоглобин и гематокрит. Однако время жизни 
эритроцитов практически остается прежним. O 
метаболических изменениях говорит уменьшение 
содержания АТФ и 2,3-дифосфоглицерата в эритро
цитах. 

После 40 лет среди лейкоцитов на 25% падает 
количество лимфоцитов, особенно группы T фазд . 
18.7). Снижение иммунологической компетентности 
в пожилом возрасте может быть дополнительно 
обусловлено дегенерацией тимуса [9] . 

Сердце. У здоровых пожилых людей соотношение 
между массами сердца и всего тела не меняется, 
однако масса мышечных волокон уменьшается и 
они частично замещаются соединительной тканью. 
B них наблюдаются характерные дегенеративные 
изменения с отложением липофусцина вблизи кле
точных ядер. C возрастом утолщается эндокард. 
Основное среди клинически значимых морфологи
ческих изменений сердца у людей старше 70 л е т -
коронарный атеросклероз. Он может привести к 
недостаточному кровоснабжению миокарда. 

Функциональные нарушения сердечных сокраще
ний часто вызываются изменениями проводящей 
системы сердца, частично замещаемой коллагеном. 
B результате в большей или меньшей степени 
блокируется передача возбуждения. Изменение 
проницаемости клеточных мембран для участвую
щих в этом процессе ионов может привести к обра
зованию в проводящей системе сердца эктопических 
очагов возбуждения, нарушающих сердечный ритм 
фазд . 19.2, 19.3). Такие функциональные изменения, 
заметные по ЭКГ, встречаются у 50% пожилых 
людей. 

Сосудистая система. Хорошо известны возраст
ные изменения артерий, однако о том, что происхо
дит с венами и лимфатическими сосудами, мы знаем 
относительно мало. Основной признак стареющих 
артерий-постепенное снижение упругости. Эласти
ческие волокна и гладкая мускулатура все в боль
шей степени замещаются коллагеном. Атероскле-
ротические изменения стенок сосудов, считающиеся 
патологией, объясняют как генетическими факто
рами, так и характером питания и другими особен
ностями образа жизни. Эти изменения-основа 
многих заболеваний пожилого возраста, например 
инсультов, тромбозов и эмболий. 

Часто полагают, что потеря стенками артерий 
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упругости служит причиной статистического повы
шения кровяного давления с возрастом фазд . 20Л1). 
Однако примерно у 30% людей этого не наблюдает
ся, поэтому некоторые эпидемиологи считают арте
риальную гипертонию не частью нормального про
цесса старения, а скорее артефактом, обусловлен
ным включением в статистический анализ ее асимп-
томатических случаев. 

Органы дыхания. Даже у здоровых некурящих 
людей дыхательная система претерпевает с возра
стом характерные изменения. Размер альвеол увели
чивается в несколько раз, некоторые перегородки 
между ними исчезают. Уменьшается количество 
легочных капилляров и эластических волокон. 

Эти морфологические изменения в известной 
степени ограничивают функцию легких. Снижение 
упругости легочной паренхимы и увеличение жест
кости грудной клетки приводят к уменьшению жиз
ненной емкости и растяжимости легких фазд . 21.3). 
Поскольку напряжение, обеспечиваемое эластичес
кими волокнами, необходимо для расширения са
мых узких бронхиол, потеря этих волокон сопро
вождается увеличением сопротивления воздухонос
ных путей фазд . 21.3). B той же самой степени 
уменьшается объем форсированного выдоха Оэазд. 
21.3). Постепенно повышенное сопротивление воз
духоносных путей приводит к увеличению функци
ональной остаточной емкости легких фазд . 21.2). 
И наконец, из-за уменьшения дыхательной поверх
ности снижается диффузионная способность легких 
фазд . 21.5). 

Желудочно-кишечный тракт. Начиная со сред
него возраста, учащаются нарушения перисталь
тики пищевода из-за возникновения вместо коорди
нированных перистальтических волн аномальных 
сокращений, не проталкивающих пищу в желудок. 
После 60 лет постепенная атрофия слизистой же
лудка может в конечном счете привести к атро-
фическому гастриту. Масса тонкого кишечника 
уменьшается, и регенерация его слизистой оболочки 
замедляется. B результате снижается реабсорбция 
некоторых веществ. K характерным возрастным 
изменениям толстого кишечника относятся гипер
трофия мышечной пластинки слизистой оболочки 
(muscularis mucosae) и атрофия собственно мышеч
ного слоя (muscularis propria). Пожилые люди часто 
страдают от запоров, однако их можно предотвра
тить употреблением продуктов, богатых грубыми 
растительными волокнами, и физической актив
ностью. B глубокой старости возрастает тенденция 
к недостаточности сфинктерных мышц. 

Печень. Печень, важнейшая железа в организме 
человека, тоже четко изменяется с возрастом. 
После сорока лет ее масса и объем протекающей 
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через нее крови уменьшаются. Явно снижается 
активность некоторых ферментов и нарушаются 
процессы их индукции. Вследствие этого в старости 
многие лекарственные препараты разрушаются пе
ченью медленнее. Учитывая возрастные изменения 
фармакокинетики, при назначении пожилым людям 
лекарственных средств необходимо соблюдать ос
торожность. 

Почки. Постепенные структурные и функци
ональные изменения почек по мере старения осно
ваны на уменьшении числа нефронов. После семиде
сяти лет их остается лишь около 70% первона
чального количества. Хотя такие потери частично 
компенсируются увеличением размеров оставшихся 
нефронов, общая масса почек уменьшается, и со
ответственно снижается скорость клубочковой 
фильтрации (с. 789). 

Кожа. Изменения кожи-наиболее очевидный 
признак старения. Именно здесь влияние факторов 
окружающей среды на генетические структуры ска
зывается четче всего. Ha участках кожи, подвергаю
щихся воздействию солнца, появляются клоны му-
тантных клеток в виде пигментных пятен (дерма-
тогелиоз). Помимо возникновения такой неодно
родной пигментации, наблюдаются пролифератив-
ные изменения-морщинистость, дряблость, сухость 
кожи и т .д . Волосы утрачивают пигмент (седеют) 
и редеют. Часто на голове они выпадают и заме
щаются тонким пушком с образованием пропле
шины. 

Репродуктивные органы. Мнения относительно 
половых функций в пожилом возрасте весьма разно
образны, отчасти из-за трудностей сбора информа
ции. Однако есть данные об отсутствии биологи
ческого предела сексуальных интереса и компетен
ции как у женщин, так и у мужчин, хотя половая 
активность с возрастом снижается. Решающую роль 
здесь, по-видимому, играют индивидуальные осо
бенности жизни и гормональный статус. 

У мужчин по не вполне ясным причинам после 
55-60 лет часто наблюдается увеличение предста
тельной железы (аденома простаты). Это результат 
доброкачественного разрастания парауретральных 
желез, оттесняющих собственно простатическую 
ткань наружу. Увеличившиеся железы сдавливают 
мочеиспускательный канал, что затрудняет моче
испускание. 

У женщин основное изменение половой функ-
щш-климакс. наступающий в возрасте около 50 
лет, когда прекращается активность гонад. Первый 
его признак-слабые и нерегулярные менструации; 
затем прекращаются овуляция и образование жел
того тела. Поскольку концентрации эстрогенов и 
прогестерона в крови падают, в течение нескольких 
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лет существенно усиливается образование ФСГ и в 
меньшей степени-ЛГ (с. 825). Менопауза-это 
время наступления последней менструации. K не
приятным ощущениям, связанным с климаксом, 
относятся «приливы» (обусловленные нестабиль
ностью сосудистого тонуса), внезапное потоотделе
ние, спутанность сознания и депрессивные настрое
ния. Патологические возрастные изменения у жен
щин включают развитие опухолей (миомы) матки, 
атрофию вульвы, влагалища и мочеиспускательного 
канала. 

Центральная нервная система. Вероятно, наи
более значительные субъективные и объективные 
изменения, происходящие в организме человека по 
мере старения, затрагивают работу его головного 
мозга. У здоровых пожилых людей интенсивность 
мозгового кровообращения снижается весьма не
значительно и чувствительность мозга к CO 2 фазд . 
23.3) полностью сохраняется. Существенное умень
шение кровоснабжения мозга, статистически свой
ственное людям старше 50 лет, как правило, яв
ляется следствием аТеросклероза и может счи
таться патологией. Дополнительную опасность в 
этом случае составляет возможность инсульта (апо
плексического удара) в результате кровоизлияния 
в мозг или церебрального инфаркта. 

Вопреки широко распространенному мнению, 
интеллектуальные способности в пожилом возрасте 
снижаются не всегда. Однако здесь велика инди
видуальная изменчивость, один из основных факто
ров которой-уровень мозгового кровоснабжения. 
Неспокойный сон, пониженная двигательная актив
ность, затрудненная концентрация внимания, ослаб
ление эмоциональных реакций и сенсорного вос
приятия, нарушение эндокринных функций-все это 
связывают с возрастными изменениями уровня ней-
ромедиаторов. Ha электроэнцефалограмме фазд . 
6.2) у пожилых людей возрастает относительная 
встречаемость низкочастотных волн. 

Содержание ДНК в мозгу по мере старения, как 
правило, не изменяется, однако ее повреждения 
становятся более многочисленными, возможно, 
из-за замедления репарационных процессов. Иногда 
наблюдается гиперплоидия. Снижаются скорость 
метилирования ДНК и гистонов и метаболическая 
активность гистонов, связанных с хроматином. 
Кроме того, замедляется фосфорилирование макро
молекул и, следовательно, активность генетического 
аппарата. Изменение, наиболее явно коррелирую
щее с пожилым возрастом.-усиление синтеза липо
фусцина. 

Сенсорные органы. C возрастом ухудшается слух. 
Постепенно уменьшается способность восприни
мать звуки высокой частоты (старческая туго
ухость, разд. 12.2) и затрудняется понимание речи, 

возможно, из-за того, что меняются частотные ха
рактеристики слухового нерва фазд . 12.2). K при
чинам такого ухудшения относятся увеличение 
жесткости базилярной мембраны, атрофия кортиева 
органа и метаболическая недостаточность, обуслов
ленная дегенерацией сосудистой полоски. Постепен
ное отмирание нейронов снижает способность обра
батывать звуковую информацию. 

По мере старения различным образом ухудша
ется зрение. Поскольку упругость хрусталика снижа
ется, диапазон аккомодации у людей старше 55 лет 
сокращается до менее двух диоптрий (пресбиопия, 
разд. 11.2). Кроме того, у хрусталика ухудшается 
прозрачность, и при патологических состояниях 
(катаракта) он мутнеет. Изменения липидов рого
вицы могут привести к развитию старческой дуги 
(беловатому помутнению у ее края). Иногда изме
нения шлеммова канала нарушают циркуляцию во
дянистой влаги глаза. У сетчатки велика вероят
ность испытать с возрастом фототоксические воз
действия. У людей старше 75 лет постепенно деге
нерирует пигментный эпителий, гиалинизируется 
оболочка Бруха и, наконец, в очень глубокой ста-
рости-образуются новые сосуды. Эти структурные 
изменения сопровождаются снижением остроты 
видения удаленных объектов, поэтому визус (острота 
зрения, измеренная с помощью кольца Ландольта) 
падает у 80-летних примерно до 0,6, а у 85-летних 
до 0,3. 

Соматовисцеральная чувствительность ухудшает
ся у очень пожилых людей за счет постепенной 
утраты (до 30% в возрасте 90 лет) телец Пачини 
и Мейсснера фазд . 9.2). 

Питание в старости. Что касается потребности 
людей старше 50 лет в пище, следует учитывать 
следующее [19]: 

- энергетические потребности организма снижа
ются; 

- увеличивается потребность в белках: необхо
димо ежедневно получать на 1 кг массы тела 
1,2-1,5 г высококачественных белков, содержащих 
незаменимые аминокислоты; 

- рекомендуется включать в рацион жиры с по
линенасыщенными жирными кислотами; 

- весовую долю углеводов в пище необходимо 
уменьшить до 40%; следует избегать моно- и 
дисахаридов; 

- несмотря на то, что абсолютная потребность 
в витаминах почти не изменяется, при общем 
сокращении рациона может легко развиться авита
миноз, который нужно предупреждать соответству
ющим подбором пищи или дополнительным их 
приемом; 

- необходимо адекватное поступление Ca
2+

 (на
пример, за счет большого количества молока и мо
лочных продуктов), чтобы предотвратить развитие 
остеопороза. 
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Часть X 

ПРИЛОЖЕНИЕ 

ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ЕДИНИЦЫ 
Г. Тевс 

Международная система единиц. B последние 
годы различные международные общества и орга
низации рекомендовали введение новой системы 
стандартизованных физических и химических еди
ниц в физиологии, равно как и в других естествен
ных науках. Многие страны последовали этим 
рекомендациям, законодательно потребовав ее 
соблюдения. Эта Международная система единиц 
(СИ = SI от фр. Systeme International d'Unites) осно
вана на семи единицах, перечисленных в табл. П. 1. 

Они определяются следующим образом. 
Метр (м)-длина, равная 1650763,73 длины волны 

излучения, соответствующего переходу между уровнями 
2р, 0 и 5d5 атома криптона-86, в вакууме. 

Килограмм (кг)-масса, соответствующая условному 
международному эталону. 

Таблица П.2. Наименования и обозначения некоторых производных единиц системы СИ 

Величина Наименование Обозначение Определение 

1 2 3 4 

Частота герц Гц C"1 

Сила ньютон H м-кг-с" 2 

Давление паскаль Па M - 1 K r - C " 1 ( H - M - 2 ) 
Энергия джоуль Дж M 2 K r - C - 2 (Н-м) 
Мощность ватт Вт м 2 - к г - с - 3 ( Д ж - с - 1 ) 
Электрический заряд кулон Кл c-A 
Разность электрических потен вольт B M 2 K a - C - 3 A " 1 ( В т А - 1 ) 

циалов 
Электрическое сопротивление ом Ом M 2 K r - C - 3 A " 2 ( B - A " 1 ) 
Электрическая проводимость сименс См M 2 K r - 1 C 3 A 2 ( О м - 1 ) 
Электрическая емкость фарад Ф м - 2 к г - 1 с 4 А 2 ( К л В - 1 ) 
Магнитный поток вебер Вб м 2 - к г с - 2 А - 1 ( B c ) 
Плотность магнитного потока тесла T к г с - 2 - А - 1 ( В б - м - 2 ) 
Индуктивность (магнитная генри Г M 2 K r - C - 2 A " 2 ( B c - A " 1 ) 

проводимость) 
кд-ср1 1 

Световой поток люмен лм кд-ср1 1 

Освещенность люкс лк к д - с р - м " 2 (лм-м~ 2 ) 
Активность радиоактивного беккерель Бк с " 1 

вещества 

" cp (стерадиаы)единица телесного угла в системе СИ. 

Таблица П.1. Наименования и обозначения основных 
единиц системы СИ 

Величина Наименование Обозначение 

Длина метр м 
Масса килограмм кг 
Время секунда C 
Электрический ток ампер A 
Термодинамическая темпера кельвин K 

тура 
Сила света кандела кд 
Количество вещества моль моль 

Секунда (с)-длительность 9192631770 периодов из
лучения, соответствующего переходу между двумя сверх
тонкими уровнями основного состояния атома цезия-133. 
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Ампер (А)-сила постоянного тока, который при про
хождении по двум прямым параллельным проводникам 
бесконечной длины с ничтожно малой площадью сечения, 
находящимся в вакууме на расстоянии 1 м один от друго
го, вызывает между ними взаимодействие силой 2 - 1 0 - 7 H 
на 1 м длины. 

Кельвин (К)-единица термодинамической температу
ры, равная 1/273,16 доле термодинамической температуры 
тройной точки воды. 

Кандела (кд)-скт света, испускаемого в данном 
направлении источником монохроматического излучения 
частотой 540 x 1012 Гц и мощностью (в данном направле
нии) 1/683 Вт на стерадиан. 

Моль-количество вещества, содержащее столько же 
его неделимых частиц, сколько атомов в 0,012 кг угле-
рода-12. 

Все прочие единицы можно вывести из этих 
основных. Некоторые из них приведены в табл. П. 2. 

Численные значения единиц из табл. П. 1 и П. 2 
часто содержат множители, равные десяти в той или 
иной степени. Для упрощения записи некоторые 
наиболее употребительные из таких множителей 
обозначаются особыми приставками (табл. П. 3) к 
наименованиям соответствующих единиц. 

Традиционные единицы, приведенные в табл. 
П. 4, можно использовать наряду с единицами 
системы СИ. 
Таблица П.З. Приставки и обозначения часто ис
пользуемых множителей, соответствующих десяти 
в различной степени 

Множи Пристав Обозна- Множи Пристав Обозначе-
тель ка чение тель ка ние 

10" 1 деци- Д 10 дека- да 
Ю - 2 санти- с 102 гекто- г 
1 0 - 3 милли- M 103 кило- K 

1 0 - 6 • микро- M K 106 мега- M 
10" 9 нано- H 109 гига- Г 
1 0 " 1 2 пико- п 101 2 тера- T 
1 0 " 1 5 фемто- _ф 1015 пета- п 

Перевод единиц. Согласно требованиям системы 
СИ, концентрация-это количество вещества на 
единицу объема (моль/л, ммоль/л, мкмоль/л) или 
масса на единицу объема (г/л, мг/л). Рекомендуется 
использовать в случае химически однородных 
веществ известной молекулярной массы только пер
вое обозначение. Массовая концентрация-полезная 
мера для смесей растворенных веществ, например 
«общего белка» плазмы. Традиционные единицы 

Таблица П.4. Единицы, не относящиеся к системе СИ, 
но допускаемые к употреблению в настоящее время 

Таблица П.5. Перевод традиционных единиц концент
рации (г%, мг%, мэкв/л) в единицы концентрации массы 
(г/п) и вещества (ммоль/л или мкмоль/л) системы СИ 

1 г% = 1 г% = 

Белок плазмы 10г/л 
Гемоглобин 10г/л 0,621 ммоль/л" 

1 м г % = I мэкв/л = 

Натрий 0,4350 ммоль/л 1,0 ммоль/л 
Калий 0,2558 ммоль/л 1,0 ммоль/л 
Кальций 0,2495 ммоль/л 0,5 ммоль/л 
Магний 0,4114 ммоль/л 0,5 ммолъ/л 
Хлор 0,2821 ммоль/л 1,0 ммоль/л 
Глюкоза 0,0555 ммоль/л 
Холестерол 0,0259 ммоль/л 
Билирубин 17,10 мкмоль/л 
Креатинин 88,40 мкмоль/л 
Мочевая кислота 59,48 мкмоль/л 

" Молярная концентрация гемоглобина основана на молекуляр
ной массе его мономера (см. разд. 22.1). 

концентрации-г% (г/дл), м г% (мг/дл) и мэкв/л-
можно перевести в единицы системы СИ с помощью 
табл. П. 5. 

Вероятно, эта система утвердится в медицине 
лишь после достаточно продолжительного переход
ного периода. Время необходимо не только для 
повсеместного распространения нового оборудова
ния, но и для перевода в новую систему традицион-

Таблица П.6. Соотношение между традиционными 
единицами и единицами системы СИ 

Величина Соотношение 

Сила 1 дин = 10" 5 H 
1 кгс = 9,81 H 

1 H = 105 дин 
1 H = 0,102 кгс 

Давление 1 C M вод. ст. = 
= 98,1 Па 
1 мм рт. ст. = 
= 133 Па 
1 атм = 101 кПа 
1 бар = 100 кПа 

1 Па = 
= 0,0102 смвод.ст. 
1 Па = 
= 0,0075 мм рт. ст. 
1 кПа = 0,0099 атм 
1кПа = 0,01 бар 

Энергия 
(работа) 
(количество теп

лоты) 

1 эрг = 10" 7 Дж 
1 м-кгс = 9,81 Дж 
1 кал = 4,19 Дж 

1 Дж = 107 эрг 
1 Дж = 0,102 м-кгс 
1 Дж = 0,239 кал 

Мощность 

(тепловой поток) 
(энергетический 

метаболизм) 

1 м-кгс/с = 9,81 Вт 1 Вт =0,102 м-кгс/с 
1 л . с . = 7 3 6 Вт 1Вт = 0,00136 л.с. 
1 ккал/ч = 1,16 Вт 1 Вт = 0,860 ккал/ч 
1 кДж/сут = 1 Вт = 86,4 кДж/сут 
= 0,0116 Вт 
1 ккал/сут = 1Вт=20,6ккал/сут 
= 0,0485 Вт 

Вязкость 1 П (пуаз) = 
= 0,1 П а с 

1 П а с = 10 П 

Наименование Обозначение Эквивалент в СИ 

Грамм г 10" 3 кг 
Литр л 1 д м 3 

Минута мин 60 с 
Час ч 3,6 кс 
Сутки сут 86,4 кс 
Градус Цельсия 0C ( Т - 2 7 3 , 1 6 ) K 
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ных физиологических параметров. Пока важнейшие 
показатели, выраженные в единицах системы СИ, не 
станут так же привычны для врачей, как сегодня 
«старые» числовые значения, судить о практическом 
удобстве новой системы рано. B частности, вы
сказываются возражения по поводу замены тради
ционной единицы давления (мм рт. ст.) менее 
наглядным паскалем. C другой стороны, джоуль как 

единица энергии все более вытесняет привычную 
калорию. Чтобы помочь читателю адаптироваться 
к новым единицам, в этой книге они обычно ис
пользуются наряду с традиционными. 

B табл. П. 6 перечислены некоторые наиболее 
употребительные из ранее принятых единиц и коэф
фициенты их перевода в единицы системы СИ. 
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Аберрация, сферическая 244 
- хроматическая 244 
Авиаполеты 715 
Авидин 726 
Автоматизм, сердце 456 
Автоматические движения 

губ 106 
Автомобильная болезнь 

722 
Агглютинация эритроци

тов 449 
Агглютинины 449 
Агглютиноген 449 
Агонисты 56 
- частичные 56 
Агранулоцитоз 430 
Аграфия 158 
Агрегация эритроцитов 501 
Агрессивное поведение, 

104, 827 
Адаптация к боли 232 
- к жажде 315 
- к запаху 309 
- к свету и темноте 254, 255 
- к физическим нагрузкам 

690 
- лимбическая система 377 
- локальная 684 
- метаболическая 684 
- мозжечок 110 
- сенсорные системы 186, 

187 
- сердечно-сосудистая сис

тема 549 
- слуховая система 295 
- сосудистая система 552 
- терморегуляторная 682 
- толерантность 683 
АДГ см. Антидиуретичес

кий гормон 
Аддисоиова болезнь 40, 799 
Аденилатциклаза 23, 24, 

408, 412 
Аденогипофиз 389, 392, 393 
- гландотропные гормоны 

392 
- гонадотропные гормоны 

392 
- ингибирующие гормоны 

(факторы) 393, 394 
- рилизинг-гормоны (фак

торы) 393, 394 
- эффекторные гормоны 

392, 393 
Аденозиндифосфат (АДФ) 

72, 494, 527 
Аденозинмонофосфат 

(АМФ) 23, 24 
Аденозинтрифосфат (АТФ) 

10, 14, 19, 20, 23, 72-74, 
82-84, 385, 494, 496, 527, 
627, 628 

Аденома простаты 841 
Адиадохокинез 112 
Адреналин 54, 55, 411 
- адаптационный синдром 

702 
- и Na-каналы 39 
- кровеносная система 537 
- кровеносные сосуды 530 
- концепция рецепторов 

348 
- метаболические эффекты 

350 
- общее действие 350 
Адренархе 832 
Адреноблокаторы 348, 349 
Адреногенетический синд

ром 548, 824 
Адренокортикотропный 

гормон (АКТГ) 807, 809, 
815, 821, 824 

- действие на почки 390 
а-Адренорецепторы 353 
АДФ см. Аденозиндифос

фат 
Азинга камера 746 
Акалькулия 158 
Акарициды 728 
Акинезия 116, 117 
Акклиматизация 552, 682 
- дыхание 714 
- к большой высоте 713-

715 
- мышцы 715 
- сердечнососудистая си

стема 714 
Аккомодация зрения 243, 

244 
Акралъные зоны, перфузия 

675 
Акриламид 22 
Акромегалия 395 
Аксонный транспорт 20-22 
АКТГ. см. Адренокорти

котропный гормон 
Актин 10, 20, 22, 69 
Аксон см. также Аксон

ный транспорт 
- гигантский 47 

- миелинизированный 47 
- немиелинизированный 47 
Аксон-рефлексы 529 
- тройная реакция 530 
Аксонный транспорт 20-22 
- актин 22 
- антероградный 21 
- быстрый 20, 21 
- везикулы 21 
- и секреция гормонов 

390 
Активный транспорт 14 
- везикулы 19, 20, 21 
- органеллы 19, 21 
Актомиозиновые нити 72 
Акупунктура 233 
Акустика 2883, 284, См. 

также Слух 
- звуковое давление 283 
- сила звука 283 
- тон 283 
Алгезиметрия 225 
Алексия 158 
Алкалоз 621 
- влияние на транспорт0 2 

613 
- внутриклеточный 798 
- избыток оснований (BE) 

620 
- метаболический 803 
- нереспираторный 621, 

623 
- определение 621 
- респираторный 621, 623, 

637, 803 
Алкалоиды чемерицы 536 
Алкоголь 736 
Алкогольная полиневропа

тия 22 
Аллергические реакции 444, 

448, 524 
Аллодиния 230 
Альбумин 419, 420 
Альбумин-глобулиновый 

коэффициент 420 
Альвеолы, вентиляция 592 
- анализ газов 586 
- гипервентиляция 588 
- гиповентиляция 588 
- давление водяного пара 

587 
- диффузия газов 589 
- парциальное давление 

газов 587 
- площадь поверхности 570 

- поверхностно-активные 
вещества 570 

- поверхностное натяжение 
571 

- сурфактанты 571 
- функции 570, 571 
Алгезиметрия 222, 225 
Альдостерон 404, 405, 540, 

797-799, 821, 822 
- система 540, 541 
- почечные клубочки 787 
Альт 299 
Алюминий 727 
Амблиопия 268, 269 
Амегакариоцитоз 431 
Аменорея 397 
- гипоталамическая 830 
- послеродовая 837 
Амигдалотомия 168 
Амигдалофугалышй пучок 

376 
Амилаза 754, 764, 775 
Амилоза 775 
Амилопектин 775 
Аминазин 382 
л-Аминогиппуровая кис

лота (ПАГ) 806 
Аминокапроновая кислота 

438 
Аминокислоты, незамени

мые 724 
- транспорт 17 
у-Аминомасляная кислота 

( Г А М К ) 114, 116-118 
Аминотрофический склероз 

79 
Аммонов рог 376 
Амнезия 163-165 
А М Ф см. Аденозинмоно

фосфат 
Амфетамин 382 
Анаболизм 653 
Анаболики 704, 827, 832 
Аналгезия 231, 232 
Анальный сфинктер 779 
Анафилактический шок 553 
Анафилактическое состоя

ние 448, 449 
Анаэробный метаболизм 

626, 690 
Ангиоархитектоника 134 
Ангиокардиография 485 
Ангионевротический отек 

447 
Ангиотензин 540, 541 
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Ангиотеизин I 404 
Ангиотензин II 55, 396, 404, 

540, 541, 787, 798 
Ангиотензин-альдостероно-

вая система 541 
Ангиотензиноген 404 
Андрогеи(ы) 403 
- анаболический эффект 

827 
- надпочечников 403 
- связывающий белок 826 
Андрогенитальный синд

ром 403 
Анемия 637 
- апластическая 424 
- гемолитическая 424 
- гиперхромная 608 
- гипохромиая 608 
- железодефитдитная 424, 

733 
- мегалобластическая 424 
- микроцитарная 424 
- нормохромная 608 
- определение 424, 608 
- пернициозная 424, 608 
Анестезия 231-234 
Анизоцитоз 423 
Анод 42 
Аноксия 637, 640 
Аномалоскоп 270 
Анорексия нервная 320 
Аносмия 304, 309 
Антагонисты конкурентные 

56 
Антивитамины 725, 726 
Антигены 443 
- взаимодействие с анти

телами 444 
- гаптены 443 
- детерминанты 440, 443 
- процессинг 448 
Антидепрессивные препа

раты 382 
Антидиурез 793 
Антидиуретический гормон 
(АДГ) (вазопрессин) 313, 

314, 316, 390, 391, 540, 
798 

Антикоагулянты 438, 439 
Антипиретики 684 
Антиплазмин 437, 438 
Антипорт 17, 797 
AHTH-D-профилактика 451 
Антитромбин 437 
Антитела 429, 440-443. См. 

также Иммуноглобу
лины 

- антиген-связывающие 
фрагменты (Fab) 443 

- блокирующие 445 
- гетерологичные 445 
- естественные 447 
- неполные 445 
- полные 445 
Аорта 498 
- барорецепторы 815 
- давление 504, 511 
- параганглии 599 
- распространение пульсо

вой волны 509, 513 
- синдром дуги аорты 548 

- скорость кровотока 509 
511 

- стеноз 548 
- эластические свойства 

506, 512-514 
Аортальные тельца 599 
Апатит 820 
Апекскардиограмма 482 
Апнейзис 594 
Апноэ 536, 589, 598, 602 

во сне 149 
Аппендицит 357 
Аппетит 319 
Апраксия 158 
Аргентафинные клетки 758. 

См. также Клетки 
Аргининвазопрессин 684 
Арефлексия 102 
Аритмия сердечная 474-

478 
Ароматизирующие добав

ки 728 
Артериальное давление 

(кровяное давление, см.) 
499, 511, 541, 546-552 

Артериальный отдел боль
шого круга кровообра
щения 509-516 

- пульс 482 
Артериовенозная разница 

493, 495, 506, 552, 555, 
563, 611, 628 

Артериовенозные анасто
мозы 521, 529 

Артериолы 528, 529 
- почки 786 
Артерия(и) 454 

амортизирующий эффект 
506 

- артериовеиозные анасто
мозы 521, 529 

- верхняя брыжеечная 772 
- давление 510-512 
- кровоток 509-511 
- незаращение протока 560 
- почечная 786 
- пупочная 560 
- чревная 531, 772 
- эластические свойства 

512-514 
Артикуляция 299, 300 
Архицеребеллум 111 
Ассоциативная кора 129. 

См. также Кора мозга 
Ассоциативное научение 

159 
Астигматизм, глаз 244 
Acmpyna метод 623 
Асфиксия 589 
Атаксия мозжечковая 112, 

281 
- походки 112 

туловища 112 
Атеросклероз 19, 840 
- при ожирении 737 
- факторы риска 725 
Атетоз 116 
Атриовентрикулярный 

(AB) узел 456 
Атропин 244, 347, 676 
Атрофия, денервационная 78 

- мышц 706 
АТФ см. Аденозинтри-

фосфат 
АТФаза 14, 19, 74, 84 
Аудиограмма 295 
Аудиометрия 295-297. См. 

также Слух 
Аускультативный метод 

561 
Аутоиммунные заболева

ния 447 
Ауторегуляция 526, 528 

гладкая мышца 85 
- коронарное кровообра

щение 556 
- кровеносные сосуды 528 

кишечника 557 
печени 557 

- мозговое кровообраше-
ние 556 

- почечный кровоток 557 
- почки 787 
Ауторецепторы 388 
Ауэрбахово сплетение 353, 

756 
Афагия 320 
Афазия 156-158. См. 

также Речь 
Афония 302 
Афферентные связи 111 
Афференты висцеральные 

348 
Ахалазия 756 
Ацетил-КоА 407 
Ацетилсалициловая кисло

та 684 
Ацетилхолин 675, 676, 
- блокирующие агенты 347 
- вегетативная нервная 

система 347 
- желудочно-кишечный 

тракт 741 
- рецепторы 347 
- сердце 462 
- тонкий кишечник 770 
Ацетон 407 
Ацетоуксусная кислота 407 
Ацидоз 620-623, 701, 799, 

803 
Аэробно-анаэробный пере

ход 708 
Аэробный метаболизм 626, 

690 

Бабинского рефлекс 126 
Базальные ганглии 112-118 
- акинезия 112, 113 
- атетоз 116 
- баллизм 117 
- бледный шар 113 
- Г А М К 114, 116-118 
- глутамат 113 
- дофамин-система 115, 

116 
- и двигательная система 

112, 113 
- кортикостриарная пере

дача 116 
- кортикостриарные 

проекции 113 
- медиатор 113 

— микромодульная орга
низация 116 

— миндалина 116 
— модуляция 115 
— М Ф Т П 117 
— окуломоторная петля 

114 
— Парктсона болезнь 

115, 117 
— патофизиология 116-

118 
— пептидергические ней

роны 116 
— петли связи 113-116 
— полосатое тело 113 
— потоки информации 

113-116 
— растормаживание 114 
— ригидность 116 
— саккады 115 
— связи 113 
— скелетомоторная петля 

114 
— скорлупа 113 
— таламус 116 
— тремор 116 
— хвостатое ядро 113 
— холинергические нейро

ны 116 
— хорея 116, 117 
— черное вещество 113, 

115 
— ядра шва 116 
Базальный тонус 
Базилярная мембрана 289 
Бактерии кишечника 782 
Баллизм 116 
Барабанная струна 305 
Бас 299 
Барорецепторы 361, 532, 

815. См. также Легкие 
Баротравма 716 
Батмотропия, сердце 465 
Бег, интенсивность обмена 

веществ 657, 658 
— риск 700 
— температура тела 670 
— тепловой коллапс 696 
— число лейкоцитов 694 
Бейлиса эффект 505, 787 
Бейнбриджа рефлекс 536 
Белки 10, 19, 724, 725 
— всасывание 776 
— канальный транспорт 

804 
— клеточной мембраны 9, 

10 
— метаболизм 659 
— окисление 659 
— переваривание 776 
— плазмы крови 417-421, 

618, 619 
— растительного происхож

дения 724 
— сбалансированное пита

ние 735 
— G-типа 23 
— транспортные 12, 14 
— центрифугирование в 

градиенте плотности 
419 



ПРЕДМЕТНЫЙ УКАЗАТЕЛЬ 849 

- цитоскелета 20 
- электрофоретическая 

подвижность 418 
Белковый баланс 729 
- минимум 729, 730 
Бензодиазерин 382 
Беременность 835-837 
- резус-несовместимость 

451 
Бернара-Сулье синдром 

431 
Бессонница 149, 704 
Бецольда-Яриша рефлекс 

536 
Билирубин 766 
- циркуляция 769 
- связывающий глобулин 

420 
Бинокулярная стереоскопия 

266, 267 
- стимуляция 260 
- суммация 260 
Бинокулярное слияние 267 
Биологическая обратная 

связь 206 
Биотин 726, 731 
Бит 172, 173 
Бледный шар 113, 114 
Близорукость 244 
Блокаторы Н2-рецепторов 

762 
Бодрствование 143-152. 

См. также Сон 
Боксовый респиратор 577 
Болезнь(и) «бери-бери» 22 
- высотная 711 
- Даймонда-Блекфана 424 
- движения 721 
- интенсивность обмена 

веществ 663 
- крови 423, 424, 431 
- Крона 769 
- пула накопления 431 
- потребность в витаминах 

730 
- Фанкони 424 
Большие половые губы 367 
Боль 222-226 
- адаптация 225 
- акупунктура 233 
- алгезиметрия 225 
- аллодиния 230 
- аналгезия 231, 232 
- анестезия 231 
- аффективный компонент 

233 
- брадикинин 530, 531 
- вегетативный компонент 

223, 224 
- висцеральная 223 
- врожденная нечувстви

тельность 23 
- галлюцинации 223 
- гипералгезия 230 
- гиперпатия 231, 358 
- гипоалгезия 231 
- гипестезия 231 
- гистамин 231 
- диатермия 233 
- динорфин 231 
- Зудека синдром 358 

- измерение 225 
- двигательный компонент 

224 
- каузалгия 230, 358 
- компоненты 223-225 
- конверсионный невроз 

223 
- кора мозга 229 
- кровяное давление 548 
- лейкотомия 234 
- лечение 232-234 
- массаж 233 
- модуляции 227 
- морфин 232 
- налоксон 231 
- невралгия 230 
- нейрофизиология 226-229 
- нейрохирургия 233 
- ноцицепторы 226-229 
- ноцицепция 26 
- обезболивание 232 
- опиоиды 232 
- острая 223 
- отраженная 230, 358 
- оценка 224 
- патофизиология чувст

вительности 230, 231 
- подавление 231-234 
- поздняя 222 
- порог 225 
- посттравматическая 358 
- проецируемая 229 
- путь 229 
- ранняя 222 
- регуляция 231 
- сенситизация 228 
- спонтанная 230 
- стенокардия 358 
- таламическая 231 
- таламотомия 234 
- таламус 228 
- теории 226 
- типы 222, 223 
- точки 223, 226 
- фантомная 231 
- фармакология 232 
- функции 223 
- хордотомия 233 
- центробежный контроль 

226 
- цингулотомия 234 
- чувствительность 230, 

231 
- эндогенное торможение 

231, 232 
- эндорфины 231 
- энкефалины 231 
Бор 727 
Бора эффект 612, 613 
- уравнение 575 
Борозда верхняя височная 

261 
- полулунная 261 
Боуменова капсула 788, 791 
Брадикинин 530, 531, 557, 

676 
- и шок 555 
Брадипноэ 589 
Брока индекс 737 
- диагональный пучок 376 
- центр речи 156 

Бронхи 569, 570 
- рецепторы растяжения 

596 
Бронхиальная астма 447, 

584 
Бронхиолы 569 
Бронхит 570, 584 
Бруннеровы железы 760, 

774 
Брюшная болезнь 779 
- полость, термочувстви

тельность 677 
Бульбоуретральная железа 

834 
Бунзена коэффициент 609 
Бурый жир 666, 724 
Бурая жировая ткань 666, 

724 
Бутилмеркаптан 310 
Бутирофенон 382 
Буфер бикарбонатный 617 
- действие 618 
- уравнение Гендерсона-

Гассельбальха 618 
- фосфатный 617 
Буферное основание 619, 

620 

Ваготомия 597, 761 
Вазоактивные соединения 

444, 448 
Вазоактивньгй интести-

нальный пептид (ВИП) 
350, 396, 412 

- полипептид (ВИП) 55, 
412, 742, 757, 764, 830 

Вазодилатация 527, 530 
Вазоконстрикция гипокси-

ческая 591 
- кожа 676 
- коллатеральная 551 
- нервная регуляция 356, 

357 
- а-рецепторы 530 
Вазомоторика 528 
Вазомоторный тонус 533 
Вазопрессин (АДГ) 313, 

314, 390, 391, 540 
- система 540 
Вакцинация 449 
Вальсальвы проба 520, 716 
Вант-Гоффа правило 630, 

666 
Вариабельность 707 
BAPC см. Восходящая ак

тивирующая ретикуляр
ная система 

Вдувание воздуха 576, 577 
Вебера иллюзия 205 
- закон 188 
- опыт с тремя чашками 

204 
- тест, слух 295 
Вегетарианство 730 
Вегетативная дистония 703 
- дисфункция 379 
- нервная система 343-383 

гипоталамус 360 
желудочно-кишечный 

тракт 741 

медиаторы 352 
научение 160, 161 
нейрогуморальная пе

редача 347-350 
общий конечный путь 

355 
периферическая 343-

355 
подразделение 343-

345 
синаптическая орга

низация 351-353 
Везикулы, активный транс

порт 17, 19, 21 
Векторкардиография 470 
Велоэргометр 689 
Венный (венозный) пульс 

516 
Венозная система 
— варикозное расширение 

вен 519 
— патология 519 
— тромбоз 519 
Венозное давление 562 
Венозный возврат 517-519 
— застой крови 554-556 
— отдел большого круга 

кровообращения 516— 
520 

— пульс 482 
Вентиляция легких 571-577 
— измерение 575 
— нарушения 584 
— при работе 693 
— помещения 719 
Вентральное постеролате-

ральное ядро (ВПЛ) 
215 

— постеромедиальное ядро 
(ВПМ) 215 

Вентробазальное ядро 214, 
215 

Венулы 498 
Вены 454 
— плотность иннервации 

528 
— рецепторы объема 815 
— Тебезпя 591 
Вернике—Гешвинда модель 

157 
— центр речи 156 
Вертикальная поза 280 
Верхушечный толчок 482 
Вес, индекс Брока 737 
— Кетпеле 1У1 
— соматограмма 737 
Весенняя лихорадка 731 
Вестибулоцеребеллум 111 
Вестибулярный аппарат, 

адекватный стимул 277 
— анатомия 277 
— кинетоз 282 
— клинические иссле

дования 279 
— тесты 281-283 
— купула 277 

механика 279, 280 
— медиальное ядро 

Швалъбе 280 
— Менъера синдром 282 
— нарушения 282, 283 

8 - 7 1 2 
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- нистагм 281, 282 
- при нырянии 718 
- рецепторы 277, 278 
- рефлексы 281-283 
- укачивание 282 
- центральная система 

280, 281 
- ядро Бехтерева 280 

Дейтерса 280 
Роллера 280 

- ганглий 277 
- нерв 277 
Ветряная оспа 440 
Вещество (субстанция) P 55, 

350, 412, 530, 780 
Взгляд 235 
- направление 261, 262, 281 
- нейронная регуляция 238 
- регуляция 114 
- центры ствола мозга 262 
Взрывные звуки 301 
Вибрация 721 
- клинический тест 198 
Вилликинин 771 
Виноградный сахар 725 
В И П см. Вазоактивный ин-

тестинальный полипеп
тид 

Вирзунгиев проток 763 
Виролиз 447 
Висцеральная чувствитель

ность 205, 206 
Висцеральные афференты 

345 
Висцероцепция 197 
Витамин(ы) 725, 726, 730-

732 
- B 1 2 760 
- связывающий белок 421 
- D 3 798 
- (витамин D)-ropMOH 409-

411, 774, 820 
- К, дефицит 439 
Вкус 304-307, 319, 320 
Вкусовые клетки 305, 306 
- почки 305 
- характерные вещества 307 
Влагалище 367, 368, 834 
Влажность 673 
Внематочная беременность 

835 
Внутренний фактор 760 
Внутриглазное давление 

246 
Внутримозговая самости

муляция 380 
Вода 726, 813-817 
- баланс 726, 813-818 
- водная интоксикация 822 
- всасывание в кишечнике 

772, 781 
- в пищеварительном 

тракте 751 
- выделение 752 
- диурез 793, 815 
- измерение объемов 817 
- как продукт окисления 813 
- минимальный оборот 814 
- модель трех компарт-

ментов 751 
- нарушение баланса 820 

- общая в организме 817 
- объем 813, 815 
- потеря 813 
- потребление 813 
- потребность 732, 733 
- распределение в организ

ме 813 
- реабсорбция в кишечнике 

814 
- регуляция баланса 815 
- рецепторы объема 815 
- симптомы нехватки 733 
- избытка 733 
- содержание в органах 817 
- в организме 737 
- транспорт 751 
- трансцеллюлярная 813 
Возбуждающий постсинап-

тический потенциал 
(ВПСП) 52, 53 

- ток (ВПСТ) 52 
Возбуждение 26 50, 151 
- закон «все или ничего» 

30, 456 
- мышцы 73, 74 
- определение 30 
- ритмическое 48 
- сердце 456-462 
Воздух, плохой 720 
- хороший 720 
Воздухоносные пути, закон 

Хагена-Пуазейля 580 
- искусственное дыхание 

576 
- мертвое пространство 

574 
- подразделение 569 
- сопротивление 580, 581 
- функции 569, 570 
Воздушная болезнь 722 
- эмболия 717 
Воздушный голод 603 
Волокна Ha 97 
- Ib 97, 98 
- адренергические 528 
- симпатические холинер-

гические сосудорасши
ряющие 676 

- сосудорасширяющие 529, 
636 

- сосудосуживающие 528 
- холинергические 529, 636, 

676 
Волоски Фрея 197, 198 
Вольфов проток 823 
Ворота 281 
Воротные токи 39 
Ворсинки 771, 772 
Воспаление, брадикинин 531 
- симптомы 402 
Воспалительные реакции 

524, 428, 446, 448 
Восприятие 178 
- глубина 266 
- зрительные движения 267 
- нейронная основа 219 
- определение 178 
- сердечно-сосудистая си

стема 205 
- формы 263 
Восстановление двигатель

ной системы 125-127 
Восходящая активируюшая 
ретикулярная система 

(BAPC) 151, 186, 214, 702 
ВПЛ см. Вентральное по-

стеролатеральное ядро 
В П М см. Вентральное по-

стеромедиальное ядро 
ВПСП см. Возбуждающий 

постсинаптический по
тенциал 

Времязадатель 143, 703 
Время контакта 589 
- кровотечения 431 
- кровотока 564, 565 
- рекальцификации 439 
- сохранения функций 640 
Врожденный порок сердца 

560 
Всасывание, определение 740 
Вторичная моторная об

ласть 118 
Вторые посредникв 23 
- гладкая мышца 87 
Выделение признаков, ней

роны коры 218 
- сенсорные системы 186, 

187 
Вызванные потенциалы 138 
- аудиометрия 297 
- зрительные 265 
- соматосенсорные 216— 

218 
Высота 711-715 
- акклиматизация 713 
- высотная болезнь 711 
- гипоксия 711 
- кратковременная адапта

ция 713 
Высотная интоксикация 712 
Вязкое сопротивление лег

ких см. Легкие, неэласти
ческое сопротивление 

Вязкость крови 500 

Газоанализатор 662 
Газометр 662 
Газовое уравнение, универ

сальное 586 
Газы, Генри-Дальтона за

кон 609 
- диффузия 589, 631 
- желудочно-кишечного 

тракта 744 
- коэффициент Бунзена 609 
- крови 567, 593 
- обмен в легких 585-591 
- в тканях 631 
- парциальное давление 609 
- растворимость 609 
- уровень при физической 

нагрузке 650 
Галактоза 775 
Галактопоэз 396 
Галакторея 397 
Галлюцинации 223 
- зрительные 239 
Галоперидол 382 
Г А М К см. у-Аминомасля-

ная кислота 

Ганглий(и) базальные 112-
118 

- блокирующие агенты 347 
верхний брыжеечный 344 

- шейный 240, 352 
вестибулярный 277 

- интрамуральные 345 
- крылонёбный 240 
- медиаторы 353 
- парасимпатические 345 

ресничный 242 
- симпатические 344 

чревной 344 
Ганглиоблокаторы 347 
Гаптены 443 
Гаспинг 594, 602 
Гастрин 410, 741, 758, 764, 

780 
Гаустры 779, 780 
Гауэра-Генри рефлекс 391, 

540 
Гексозы 775 
Геликотрема 285, 289 
Гем 605, 727 
Гемагглютиноген 449 
Гематин 605 
Гематокрит 411, 415, 564, 

608 
эффект физической на

грузки 694 
Гемато-энцефалический 

барьер 29 
Гемибаллизм 117 
Гемиплегия 125 
Гемицеллюлоза 782 
Гемоглобин, акклиматиза

ция 713, 714 
- буферные свойства 615, 

619 
- взрослого 606 
- дезоксигенация 605 
- дефицит железа 608 
- и возраст 607 
- измерение 607 

изобестическая точка 607 
- кривая диссоциации 610 
- Ламберта-Бэра закон 

607 
материнские эритроциты 

613 
модель 606 

- молекулярная масса 605 
- на эритроцит 608 
- насыщение O2 610 
- нормальная концентра

ция 607 
оксигенированный 605 

- отравление CO 614 
- патологические факторы 

613 
- пигментные группы 605 
- плода 606, 608, 613 
- полоса поглощения 606 
- связывание O2 609 
- содержание 607 
- средняя концентрация 

608 
- строение 605, 606 
- Хюфнера число 610 

эффект Бора 612, 613 
- Холдейна 616 
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- Христиансена—Дугла-
са-Холдейна 616 

- р С 0 2 612 
- p H 612 
Гемодиализ 810 
Гемодинамика 499-503 
- регуляция 531 
Гемолиз иммунологиче

ский 447, 449 
- осмотический 425 
Геморрагический диатез 431 
Геморрагический шок 553 
Гемостаз 430 
- адгезия тромбоцитов 431 
- вторичный 432 
- первичный 431 
- синдром Бернара-Сулъе 

431 
- фактор Виллебранда 431 
Гемофилия 439 
Гендерсона-Гассельбальха 

уравнение 618 
Генераторные потенциалы 

228 
Генерирование импульсных 

разрядов 48, 49 
Гениталии 823 
Генле петля 787, 793, 796 
Генри-Дальтона закон 609, 

610, 716 
Гепарин 438, 439 
Гепатоциты 765 
Гербициды 728 
Геринга—Брейера рефлекс 

596, 597 
Геринга канальцы 766 
Гешля извилина 292 
Гиаломер 430 
Гиббса-Доннана равнове

сие 790 
Гигантизм 395 
Гигантский аксон 47 
Гидратация CO 2 614 
Гидроксимасляная кислота 

407 
5-гидрокситриптамин 54, 

531 
Гидролазы 764 
Гидролиз 683 
Гидростатическое давление 

517 
- капилляры 520-524 
Гипералгезия 230, 358 
Гиперальдостеронизм 541, 

799, 822 
Гипераминоацидурия 800 
Гипербарическая оксигена-

ция 638 
Гипервентиляция 588, 598, 

660, 713, 715, 799 
Гипервитаминоз 728, 731 
Гиперволемия 822 
Гипергидратация 822 
Гиперемия, реактивная 528 
Гиперергические реакции 448 
Гиперестезия 230, 358 
Гиперкалиемия 799 
Гиперкальциемия 820 
Гиперкапния 597, 637 
- мозг 636 
Гиперлипемия 779 

Гиперлипопротеинемия 
420, 725 

Гиперметропия 244, 269 
Гипернатриемия 798, 799 
Гипероксия 717 
Гиперопия 244 
Гиперпаратиреоз 410 
Гиперпатия 231, 358 
Гиперплазия сердца 492 
- надпочечников, врожден

ная 403 
Гиперпноэ 589 
Гиперпролактинемическая 

аменорея 397 
Гиперрефлексия 359 
Гипертензия 534, 548 
- вторичная 548 
- кровяное давление 534, 

548 
- первичная 548 
- почечная 538, 548 
- симптоматическая 548 
- эссенциальная 548 
Гипертермия 668, 685 
Гипертиреоз 399, 400 
- интенсивность метабо

лизма 663 
Гипертония см. Гипертен

зия 
Гипертрофия сердца пато

логическая 492, 636 
Гиперфосфатемия 410 
Гиперхолестеролемия 725, 

735 
Гиперчувствительность 

352, 779 
Гипестезия 231 
Гипоалгезия 231 
Гипоальдостеронизм 798 
Гиповентиляция 588 
Гиповитаминоз 731 
Гиповолемия 553, 821 
Гипогликемический шок 

407, 409, 735 
Гипогликемия 394, 407, 408, 

409, 411, 735 
Гипогонадотропный гипо-

гонадизм (синдром 
Кальмана) 309 

Гипокальциемия 410, 820 
Гипокапния 637 
Гипоксемия 637 
Гипоксическое сужение со

судов 591 
Гипоксия 598 
- анемическая 637 
- артериальная 637 
- венозная 637, 640 
- высотная 711 
- ишемическая 637 
- критический порог 712 
- при подводном погруже

нии 716 
- тканевая 636 
Гипопаратиреоз 410 
Гипосмия 309 
Гипоталамо-гипофизарная 

система 370-372 
Гипоталамус 815 
- афферентные связи 370 
- гипофизотропная об

ласть 369 

- и поведение 373, 374 
- и сердечно-сосудистая 

система 372 
- и состояние тревоги 542 
- и стресс 371 
- кортикальная регуляция 

372 
- латеральный 370 
- медиальный 370 
- осморецепторы 391, 815 
- повреждение 373, 374 
- подразделение 369 
- принцип организации 373 
- регуляция кровообраще

ния 542 
- рилизинг-гормоны 370 
- связи с сетчаткой 257 
- терморегуляция 542, 676, 

677 
- термосенсоры 677 
- трофотропные реакции 

374 
- функциональная анато

мия 369, 370 
- функциональные рас

стройства 374 
- центр вестибулярной си

стемы 280 
- голода 320 
- эрготропные реакции 374 
- эфферентные связи 370 
Гипотермия 630, 668, 674, 

685, 718 
- адаптация 683 
- индуцированная 666, 685 
- фибрилляция сердца 685 
Гипотиреоз 399 
- интенсивность метабо

лизма 663 
Гипотония 548, 550 
Гипофиз 389-397 
Гипофизарно-адренокорти-

кальная система 695 
Гипофизотропная зона 372 
Гиппокамп 376 
Гирсутизм 404 
Гирудин 438, 439 
Гиршпрунга болезнь 780 
Гиса пучок 456, 457 
Гистамин 23, 444, 448, 524, 

530, 555 
Гистидин 619 
Гистиоциты 429 
Главный комплекс гисто-

совместимости (MHC) 
442 

Гладкая мышца 87. См. 
также Мышца 

- базальный миогенный 
тонус 357 

- вторые посредники 87 
- иннервация 351 
Глаз, адаптационные про

цессы 238, 254 
- аккомодация 243, 244 
- амблиопия 268 
- аномалии лучепреломле

ния 245 
- астигматизм 244 
- бинокулярная координа

ция 235 

- суммация 260 
- бинокулярное торможе

ние 260 
- вергентные движения 235 
- влияние освещенности 

253 
- внутриглазное давление 

246 
- восприятие глубины 266, 

267 
- гиперметропия 244, 269 
- гиперопия 244 
- глаукома 246 
- горизонтальная диспа-

рантность 267 
- гороптер 268 
- дивергентные движения 

235 
- движения 235-238 
- диоптрический аппарат 

241 
- дрейф 237 
- зрачок 239, 242, 243 
- зрительная реакция 243 
- зрительное игнорирова

ние 262 
- зрительные пигменты 

248 
- изображение 240-242 
- камера-обскура 240 
- колбочки 247, 248 
- конвергентная реакция 

242, 244 
- конвергентные движения 

235 
- контраст 253 
- линза 240 
- локальная адаптация 255 
- мидриаз 242 
- микросаккады 237 
- микроспектрофотомет-

рия 248 
- миоз 242 
- миопия 244 
- мышцы 242 
- направление 281 
- неостигмин 244 
- нистагм 237 
- оптическая ось 240 
- оптические дефекты 244 
- офтальмоскопия 245 
- палочки 247 
- периметрия 265, 266 
.- периоды фиксации 237 
- плавные следящие дви

жения 237 
- поле зрения 264, 265 
- послеобразы 255 
- пресбиопия 244 
- регуляция 238 
- рефракция 240, 245 
- роговица 239 
- роговично-сетчаточный 

потенциал 250 
- саккады 235-237 
- сетчатка 239, 246-252 
- скотома 265 
- слезные железы 239 
- содружественные движе

ния 235 
- стереоскопия 266 
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- сферическая аберрация 
244 

- схематический 242, 244 
- тонометрия 246 
- фокусное расстояние 240 
- фосфены давления 255, 

256 
- фоторецепторы 247-250 
- хроматическая аберрация 

244 
- циклопический 268 
- щпслоторсионное движе

ние 235 
- цилиарный пояс 243 
- чтение 238 
- электроокулография 236 
- электроретинограмма 

250, 251 
Глазное дно 246 
Гласные 300 
Глаукома 246 
Гликоген 4, 11, 406, 411, 

725, 775 
Гликогенолиз 406, 408, 411 
Гликозидаза 775 
Гликокаликс 747 
Гликолиз 11, 626, 628 
Гликолипиды 9 
Гликопротеины, плазма 

крови 420 
Глиоархитектоника 134 
Глицерол 724 
Глицин 54 
Глия 27-29 
Глобулин(ы), плазма крови 

420 
- связывающий половые 

гормоны 826 
- тестостерои 826 
Глотание 754-756 
Глотка 752-756 
- мертвое пространство 

574 
Глубинный наркоз 717 
Глутамат 54, 55 
- и базальные ганглии 113, 

114 
Глухота 295-297 
Глюкагон 407-409, 757, 765 
- адаптация при работе 696 
Глюкоза 421, 730, 775 
- метаболизм 407 
- в мышцах 72 
- почечный порог 799 
- фосфатаза 406 
- энергетическая ценность 

626 
- эффект работы 695 
Глюкозозависимый инсу-

линотропный пептид 
742 

Глюкозурия 799 
Глюкокиназа 406 
Глюкокортикоиды 400-

403, 782 
Глюкопластические амино

кислоты 735 
Глюконеогенез 11, 402, 735 
Глюкуронид 769 
Гной 428 
Головной мозг 210, 211, 

358, 842. См. также Ко
ра мозга; Неокортекс 

- гипокапния 636 
- гипоксия 636 
- давление O2 633 
- кровоток 556 
- половая дифференциро-

вка 823, 824 
- предел восстановления 

640 
- снабжение O2 632 
- строение 142, 143 
- функциональный пре

дел 640 
Головокружение 282 
Голод 316-321 
- аппетит 319 
- афагия 320 
- глюкорецепторы 318 
- глюкостатическая гипо

теза 317 
- и гипоталамус 320 
- нервная анорексия 320 
- постабсорбтивное насы

щение 318 
- преабсорбтивное насы

щение 319, 320 
- регуляция 316, 320 
- сытость 316 
- холецистокинин 318 
- «центр» 320, 360 
Голос 299 
- речь 299-302 
Голосовая щель 298 
- мышца 298 
Голосовой тракт 299 
Голосовые связки 298 
Голубое пятно 116, 151, 

279-381 
Голдмана уравнение 14, 

749 
Гольджи аппарат 10, 19 
- мозжечок 108, 109, 390 
Гомеостаз 312 
- крови 414 
- определение 333 
- плазмы крови 416 
Гомойотермяя 665 
Гомункулус, двигательный 

121 
Гонадолиберин 828 
Гонадотропин(ы) 393, 824 
Гонады 823-825 
Гормоны 386-391. См. 

также по названиям 
гормонов 

- адаптационные эффекты 
550, 696 

- аденогипофиза 392-397 
- аддисонова болезнь 401 

адренокортикотропный 
(АКТГ) 392, 393, 4 0 1 -
404 

- альдостерон 404, 538 
- ангиотензины 314, 537, 

538 
- андрогены 403, 412, 827 

адреногенитальный син
дром 403 

- антидиуретический 
(АДГ) 313, 314, 390, 391, 

540, 798 
- атриопептид 314 
- белковые 384 
- вазоактивный интести-

нальный (поли)пептид 
(ВИП) 350, 396, 412, 743, 
757, 764, 830 

- вазопрессин (АДГ) 313, 
314, 390, 391, 540, 830 

- вилликинин 771 
- вирилизация 403 
- (витамин D)-ropMOH 409-

412, 774, 820 
- врожденная гиперплазия 

надпочечников 403 
- гастрин 742 
- гландотропные 392 
- гипоталамуса 370 
- гипофиза 389-397 
- глюкагон 407-409 
- глюкокортикоиды 400-

405 
- гонадная функция у жен

щин 827-831 
- гонадолиберин 829 
- гонадотропины 392, 824 
- рилизинг-гормоны 393 
- дегидроэпиандростерон 

403 
- дегидроэпиандростерон-

сульфат 836 
- дигидротестостерон 405, 

825 
- дофамин 396, 837 
- желудочно-кишечного 

тракта 409, 741, 742 
- и стресс 411 
- ингибин 830 
- ингибирующие 393, 394 
- инсулин 404-409 
- инсулино-подобный ро

стовой фактор 395 
- интерлейкины 427, 441 
- интерстициальные клетки 

стимулирующий 393, 824 
- кальцитонин 409, 410, 

798, 820 
- катехоламины 411, 530 
- классификация 384 
- кортизол 400, 401 
- кортикотропин 393, 394 
- рилизинг-гормон 394, 

400 
- лактоген 836 
- либерины 370, 393 
- лизосомы 386 
- лютеинизирующий 393, 

394, 824-826 
- рилизинг-гормон 393, 

394, 824-831 
- а-меланоцит-стимулиру-

ющий 400 
- метаболические эффекты 

350, 351 
- методы изучения 387, 388 
- механизмы действия 384, 

385 
- минералокортикоиды 404 
- надпочечников 400-409 
- натрийуретический фак

тор 314, 412, 798 

- нейрогормоны 387 
- образование 384 
- окситоцин 390, 830, 835, 

836 
- орган-мишень 386 
- паракринное действие 

386, 741 
- паратиреоидный (парат-

гормон) 409, 410, 774, 
820 

- пептидные 384, 386, 387, 
409, 412 

- поджелудочной железы 
405-409 

- пинеального тела 412 
- плацентарный лактоген 

человека 836 
- плода 836 
- половые 824-833 
- посттрансляционный 

процессинг 386 
- почек 412 
- прегненолон 404, 824 
- препроформы 386 
- прогестерои 404, 825, 829, 

836 
- прогестины 824, 836 
- пролактин 393, 395-397, 

836 
- ингибирующий фактор 

396 
- рилизинг-гормон 396 
- радиоиммуноанализ 388 
- распад 386 
- релаксии 830, 837 
- ренин 404 
- рецепторы 384, 385 
- рилизинг-факторы (гор

моны) 371, 393, 394 
- роста 393-395, 408 
- ингибирующий гормон 

394 
- рилизинг-гормон 394 
- секретин 741, 742 
- синтез 386 
- андрогена 404 
- системы щитовидной же

лезы 397-400 
- соматомедин 395 
- соматостатин 393, 394, 

408 
- соматотропин 393 
- статины 370, 393 
- стероидные 404, 405 
- тестостерон 825-828 
- тетраиодтиронин 398 
- тиреоглобулин 398 
- тиреоидные 384 
- тиреокалыдитонин 409 
- тиреотропин 392, 393 
- рилизинг-гормон 393, 

394 
- тироксин 397, 393 
- связывающий глобулин 

398 
- тканевые 386, 412 
- трииодтиронин 398 
- фактор роста нервов 23 
- фолликулостимулирую-

щий 392, 824-827, 830 
- рилизинг-гормон 393 
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- холестерол 404 
- холецистокинин 318, 741, 

742 
- щитовидной железы 397-

400 
- эндокринная цепь регу

ляции 384, 385 
- эритропоэтин 412 
- эстрадиол 825, 828 
- эстрогены 404, 825, 826, 

829, 836 
- эффекторные 392 
Гороптерный круг 268 
Гортань, мертвое про

странство 574 
- мышцы 298 
- функциональная анато

мия 298 
«Горячие» узлы 399 
Горячий шок 555 
Граафовы пузырьки 827-

829 
Гравитационная нагрузка 

721, 722 
Грануломер 430 
Гранулоциты 427, 447 
- базофильные 427 
- нейтрофильные 427-429 
- эозинофильные 428 
Грубоволокнистые веще

ства 725, 727, 737, 782 
Грудная клетка, дыхатель

ные движения 567-569 
- при нырянии 716 
Группы крови 449-452 
- агглютинация 449, 452 
- наследование 450 
- определение 451 
- система ABO 450 

Rh 451 
ГТФ см. Гуанозинтрифос-

фат 
Гуанозинтрифосфат 23, 24 

Давление атмосферное 586 
- баротравма 716 
- в плевральной полости 

577, 578 
- диастолическое 511 
- диаграмма давление -

объем 583 
- вазовагальный коллапс 

716 
- пульсовые колебания 509, 

510 
- систолическое 511 
- среднее артериальное 511 
- точки 226 
- фосфены 255, 256 
Дальтона закон 716 
Двенадцатиперстная кишка 

770 
Двигательная активность 

88 
- а-волокна 91 
- у-волокна 91 
- центральные програм

мы 88 

ствол мозга 102-107 
иерархический поря

док 89, 102, 103 
локализация 89, 90 
филогенетические ас

пекты 102 
функции 89, 90 

— единица 77, 78 
— концевая пластинка 51 
— кора 118-127. См. также 

Двигательные системы 
— восстановление 125-127 
— вторичная моторная 

область 118 
— двигательный гомунку

лус 121 
потенциал 121 

— дополнительная мотор
ная область 118 

— карта 118 
— корковая регуляция 122 
— кровоток 125 
— метаболизм 118, 125 
— микрозоны 122 
— нейронная активность 

121, 128 
— Н-рефлекс 121 
— пирамидный тракт 121, 

122 
— повреждение 121, 125-

127 
— поле 6 123 
— потенциал готовности 

124 
— премоторная кора 118 
— реакции 118-121 
— сенсомоторная кора 121 
— «симиускулус» 120 
— соматосенсорная обрат

ная связь 121 
— спастичность 126 
— супраспинальные об

ратные связи 123 
— транскортикальная пе

тля 121 
— центральная двигатель

ная команда 121 
— эфферентные микрозо

ны 121 
Двигательные реакции, 

карта 118-121 
— системы; см. также Дви

гательная кора 
— Бабинского рефлекс 126 
— высшие 90 
— гемиплегия 125 
— движения 88-91 
— избыточность 126, 127 
— восстановление функ

ций 125-127 
— квадриплегия 125 
— параплегия 125 
— поза 89, 90 
— разрастание 126 
— сверхчувствительность 

127 
— сокращения 20 
— спинальные 89 
— спинальный шок 125 
— трансплантация 127 
— стволовые центры 107 

Движения, автоматические 
88, 89 

- жевание 106 
- локомоция 105, 106 
- непроизвольные 88 
- позные синергии 105 
- опережающие 105 
- произвольные 88 
- саккады 115, 235-237 
- спинальная координация 

101 
- целенаправленные 89, 107 
- центральные программы 

88 
- шагание 105, 106 
Двойное изображение, зре

ние 268 
Дегидратация 821 
- гипертоническая 821 
- гипотоническая 821 
- изотоническая 821 
Дегидроэпиандростерон 

403 
Дегидроэпиандростерон-

сульфат 836 
Дезоксигемоглобин 605, 

619 
Дезоксиглюкоза 629 
Дезоксихолевая кислота 

767 
Дейла принцип 55 
Дейтераномалия 274 
Дейтеранопия 274 
Декомпрессия 717 
Декортикация 104 
Декстрины 775 
Денервационная атрофия 

78 
Деполяризация, длительная 

48, 49 
- первичных афферентов 59 
Депрессия 382 
- синаптическая 64 
- ЭЭГ 155 
Дерматогелиоз 841 
Дерматом 210, 230, 357 
Десенситизация, ноцицеп-

торы 228 
Детерминанта антигена 443 
Дефекация 364, 782 
Дефибрилляция сердца 478 
- электрическая 478 
Децеребрационная ригид

ность 103 
Децеребрирование 103 
- жевательные движения 

106 
Децибел 283 
Джеймса-Ланге теория 

206 
Джоуль (Дж) 653 
Диабет метаболический 395 
- несахарный 821 
- сахарный 737, 821 
Диабетическая кома 409 
Диализ 810 
Диапедез 427 
Диарея 775, 781-783, 821 
Диастола, определение 454 
Диатермия 43, 233 
Диафрагма 569 

Диацилглицерол 24 
Дивергенция, ношщешщя 

230 
- сенсорная система 185 
Дигидроксихолекалъцифе-

рол, (витамин D)-rop-
мон 820 

Дигидротестостерон 825 
Дизартрия 112 
Дизентерия 734 
Дикротический подъем 514 
Динеин 20 
Динитрофенол 15 
Динорфин 231 
Диодраст 806 
Диоксид углерода (CO2), 

сатурационная кривая 
615, 616 

- транспорт 614-616 
- Христиансена-Дугла-

са-Холдейна эффект 616 
Диоптрия 240 
Дисахариды 725 
А-диск 70 
1-диск 70 
Дисметрия 112 
Дисморфопсия 264 
Диспноэ 589, 598 
Диссе пространство 765 
Дистония вегетативная 703 
Дистрофия мышечная 78 
Диурез 793, 815 
- осмотический 821 
Дифтонги 300 
Диффузия 11, 13, 18 
- дыхательных газов 589 
- капиллярная 521 
- кишечник 750 
- облегченная 631, 
- потенциал 649 
- сопротивление 631 
- уравнение 13, 14 
- Фика первый закон 11, 

589, 631 
Дихлоризопротеренол 348 
Дихроматы 300 
Диэнцефальные кошки 373 
Добавки пищевые 728 
Доннана коэффициент 791 
- равновесие 790, 816 
Допинг 704 
Допплера эффект 563 
L-дофа 117, 127 
Дофамин 54, 353, 396, 397, 

837 
- и базальные ганглии 115 
Дофаминергическая систе

ма 379-381, 396 
Дренажная функция лим

фатической системы 525 
Дрожь 666, 675, 674 
- потребление кислорода 

629 
- регуляция 678 
Дромотропия, сердце 464 
Дуализм 179, 195 
Дуга вегетативного рефлек

са 357 
Дуги аорты 532 
- барорецепторы 815 
- стеноз 548 
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Дугласа камера 662 
Дыхание; см. также Лег

кие 
- акклиматизация 713 
- альвеолярное 575 
- Бьюта 602 
- брюшной тип 569 
- вдох 571 
- вентиляция мертвого 

пространства 575 
- в закрытом помещении 

719, 720 
- влияние механических 

факторов 596 
- pH 598 
- физической нагрузки 

692 
- химических факторов 

597-599 
- внутреннее 567 
- воздухоносные пути 569, 

570 
- выдох 568 
- гаспинг 602 
- Геринга-Брейера рефлекс 

596 
- гипервентиляция 713 
- движения грудной клетки 

567-569 
- ребер 567, 568 
- дефицит 598 
- диафрагма 569 
- дыхательный коэффици

ент 575, 659 
- искусственное 576, 577 
- кашель 570 
- Куссмауля 603 
- легочное 567 
- максимальная вентиля

ция легких 585 
- механика 577-585 

механические факторы 
596 

- неспецифические факто
ры 601 

- неэластическое сопротив
ление 583 

- обструктивные наруше
ния 584 

- определение 567 
- остаточный объем 571 
- отсутствие 576 
- парциальное давление га

зов 587, 600 
- патологические типы 602 
- приспособление к высоте 

714 
- к работе 693 
- при физической нагрузке 

600, 693 
- работа 583 
- реберный (грудной) тип 

569 
- регуляция pH 620, 621 
- рестриктивные наруше

ния 584 
- «рот в нос» 576 
- система химической ре

гуляции 600 
- соотношение давление-

объем 578 

- тест Тиффно 584 
тканевое 567, 626-640 

- тренировка 706 
- химическая регуляция 

597-599 
- частота 571, 575 
- Чейна-Стокса 602 

эластическое сопротивле
ние 577, 583 

этапы 567 
Дыхательная цепь 627 
Дыхательные центры 594 
Дыхательный коэффициент 

575, 659 
- обмен газов 631 
- рефлекс 596 
- ритм 595 
- тракт, старение 842 
Дюбуа формула 738 

Евстахиева труба 284 
Единицы энергии 653 
Емкость мембраны 39 
Ендрассика прием 94 

методика 341 
Естественные антитела 447 

клетки-киллеры (EKK) 
442, 448 

Жажда 312-316 
- адаптация 315 

адекватные стимулы 313 
- ангиотензин II 314 
- антидиуретический гор

мон 313, 314 
атриопептид 314 

- вазопрессин 313,314 
- вторичное питье 316 
- гиперосмотическая 798, 

816 
гиповолемическая 313, 

799, 816 
- ложная 314 
- несахарный диабет 316 
- неспособность ощущать 

313 
- осморецепторы 313, 314 

осмотическая 313 
- первичное питье 316 
- периферический компо

нент 314 
- порог 315 

постабсорбтивное утоле
ние 315 

- предсердный натрийуре-
тический фактор 314 

- при холере 316 
промежуточный мозг 

313, 314 
ренин 314 
ренин-ангиотензиновая 

система 537, 538 
рецепторы 313, 314 

- центральные интегратив-
ные механизмы 314 

Жевание 106, 752 
«центр» 106 

Ж Е Л см. Жизненная ем
кость легких 

Железо 733 
- всасывание 774 

- дефицит 608, 733 
«Железное легкое» 577 
Железа(ы) бруннеровы 760, 

774 
- бульбоуретральная 834 
- желудочно-кишечного 

тракта 744 
- кора надпочечников 400 
- молочные 391, 836 
- околоушные 753 
- подчелюстные 753 
- подъязычные 752 
- регуляция функциониро

вания 753 
- слезные 239 
- слюнные 753 
- уретральные 834 
Желтое тело 404, 825, 829 
Желтуха 769 
Желудок 756. См. также 

Желудочно-кишечный 
тракт 

- адаптивное расслабление 
757 

- аргентафинные клетки 
758 

- внутренний фактор 758, 
760 

- гастрин 758 
- главные клетки 758 
- В И П 757 
- глюкагон 757 
- действие гормонов 757 
- блуждающего нерва 757 
- медленные волны 757 
- моторика 756-758 
- обкладочные клетки 758, 

760 
- образование бикарбоната 

759 
- соляной кислоты 758 
- опорожнение 757 
- патофизиология 762, 763 
- пепсин 760 
- пепсиноген 758, 760 
- перистальтические волны 

757 
- секреция 758-762 
- слизистая 758, 759 
- привратник 757 
- растяжение пищей 318 
- рецептивное расслабле

ние 757 
- секретин 757, 758 
- соматостатин 757 
- строение 756 
- функция хранения 756 
- холецистокинин 757 
Желудочная секреция 761, 

762 
Желудочно-кишечный 

тракт 740-784 
- ацетилхолин 741, 762 
- блуждающий нерв 741, 

754, 755 
- всасывание 740 

воды 751 
- выделение воды и 

электролитов 752 
- газы 744 
- глотание 754-756 

— глотка 752 756 
— гормоны 741 
— градиент гидростатиче

ского давления 751 
— движение пищи 740 
— жевание 752 
— желудочная секреция 

758-762 
— желчная система 765 
— иммунная система 741 
— «кишечный мозг» 741 
— мальабсорбция 752 
— механизмы секреции 

744 
— миоэлектрический дви

гательный комплекс 743 
— нервная система 741 
— пейеровы бляшки 744 
— пептиды 741, 742 
— переваривание 740 
— перистальтика 742 
— печень 765-769, 841 
— поджелудочная железа 

763-769 
— пути транспорта 748 
— ротовая полость 752-

756 
— сегментация 743 
— симпатическая иннерва

ция 741 
— слюноотделение 753 
— строение 740 
— транспорт через меж

клеточное пространство 
750 

в кишечнике 750-752 
— чувствительность 206 
— энтероцит 746, 747 
— эпителий 748 
Желудочный «пузырь» 745 
— сок, состав 760 
Желчная система 765-769 
Желчные камни 769 
— кислоты 766, 768 
Желчный пузырь, воспа

ление 357, 358 
— желчь 765, 767 
— моторика 768 
— патофизиология 769 
Желчь, образование 765-

767 
— патофизиология 769 
— печеночная 767 
— пузырная 767 
— секреция 765 
— состав 765 
— функции 766 
— циркуляция 768 
Животный крахмал 725 
Жидкостные компартмен-

ты 817 
— измерение объемов 817 
Жизненная емкость легких 

(ЖЕЛ) 571, 584 
тесты на работоспо

собность 707 
тренировка 706 

Жирные кислоты 407, 724 
Жировые клетки 407 
Жировая ткань, содержа

ние воды 817 
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- термогенез 666 
Жир(ы) 660, 724 
- видимый 725 
- действие инсулина 407 
- животного происхожде

ния 729 
- минимальная потреб

ность 730 
- окисление 659 
- оценка содержания 737, 

738 
- растительного проис

хождения 724 
- сбалансированное пита

ние 734 
- содержание в организме 

737 
- химический состав 724 ^ 

Заданное значение 334, 335 
- температура тела 680, 

684 
Задний (дорсальный) рог 

211 
- корешок 212 
Закон Бойля-Мариотта 

716 
- «все или ничего» 30 

мышца 76 
- действующих масс 618 
- снижения интенсивности 

метаболизма 666 
- специфических сенсорных 

энергий 180, 188 
Запасные питательные ве

щества 730 
Запах, качества 308 
- пахучие соединения 310 
- порог выявления 309, 310 
- распознавания 309, 310 
- типы 305, 308, 309 
Заражение крови 555 
Звездчатые клетки 109 
Звуковая спектрография 

301 
- травма 287 
Змеиные яды 439 
Звук, кодирование 219 
Зоб 399 
Зона Геда 212 
Н-зона 70 
Зрачок 239 

конвергентная реакция 
242 

- миоз 242 
- мидриаз 242 
- мышцы 242 
- реакция на свет 242 
Зрение, абсолютный порог 

зрительной чувствитель
ности 255 

- бинокулярное слияние 
267 

- бинокулярная стерео
скопия 266 

- восприятие глубины 266 
- движения 267 
- формы 263 
- дальнозоркость 269 
- двойное изображение 268 

- зрительные галлюцина
ции 239 

- иллюзии 263 
- измерение остроты 264 
- косоглазие 268, 269 
- нарушения 244, 274 
- острота 253 
- при подводном погруже

нии 717 
- прозопагнозия 261 
- скотопическое 247 
- старение 842 
- правило корреляции 253, 

256 
- теория двойственности 

247 
- трихроматическая 249 
- фотопическое 247 
- цветовое 249, 269-275 
Зрительная лучистость 257 
- система 256-258 
- обработка сигналов 

258-262 
- центральные пути 256-

258 
- электроретинограмма 

265 
- электрофизиология 265 
Зрительное игнорирование 

262 
Зрительные вызванные по

тенциалы 138, 265 
Зрительный тракт 257 
- перекрест (хиазм) 257 
Зуд 223 
Зудека синдром 358 

Избирательная проницае
мость 792 

Избыток электролитов 728 
Избыточность 173, 176 
- двигательная система 

126, 127 
Извилина(ы) головного 

мозга; см. также Кора 
мозга 

- зубчатая 376 
- нижняя височная 261 
- огибающая 274 
- парагиппокампова 376 
- поясная 375, 276 
- постцентральная 280 
- угловая 274 
Измерение, аускультатив-

ный метод 561 
- венозного давления 562 
- газов крови 593 
- гемоглобина 607, 608 
- интенсивности метабо

лизма 658-660 
- фильтрации 789 
- кровотока 562 
- кровяного давления 560 

метод Короткова 561 
пальпаторный 562 
Рива-Роччи 561 
разведения 564 

- объемов жидкостных 
компартментов 817 

Изобарическая оксигенация 
638 

Изобестические точки 607 
Изогемагглютинины 449 
Изокортекс 132, 376 
— гетеротипический 134 
— гомотипический 134 
— гранулярный 134 
— дисгранулярный 134 
— кониокортекс 134 
Изониазид 726 
Изопротеренол 348 
Изотопы 565 
Изофоны 286, 287 
Илеоцекальная заслонка 

771, 779 
Иллюзии зрительные 263 
Иммунизация 449 
Иммунная система, агглю

тинация 445 
— адгезия 446 
— аллергия 444, 448 
— вакцинация 434 
— генная регуляция 444 
— гиперчувствительность 

448 
— гуморальный ответ 440, 

442 
— желудочно-кишечного 

тракта 744 
— комплемент 446 
— лимфоциты 440-442 
— немедленная реакция 

442 
— неспецифическая 440 
— неспецифические защит

ные механизмы 447, 448 
— отложенныр ответ 442, 

443 
— перекрестная реакция 

445 
— этапы иммунного отве

та 448 
Иммуноглобулины 440-

446, 448. См. также Ан
титела 

— домены 443 
— синтез 444 
— Fc-фрагменты 443 
— Fab-фрагмент 443 
Иммунологическая память 

440 
— толерантность 444, 448 
Иммунологические методы 

изучения гормонов 388 
Иммуноэлектрофорез 419 
Иммунный ответ 440-442 
— гуморальный 440 
— клеточный 441 
— этапы 448 
Имплантация (нидация) 835 
Импринтинг 160 
Инактивация, ионные кана

лы 40 
— потенциал действия 32, 

33 
Ингибин 826 
Ингибирование проактив-

ное 163 
— ретроактивное 163 
Инозитолтрифосфат 24 

Инотропия 489 
- сердца 464 
Инсектициды 728 
Инспирация 595 
Инсулин 405-409 
- и адаптация при физиче

ской нагрузке 696 
Инсулин-подобный росто

вой фактор 395 
Инсульт 725, 737, 548 
Интегративные центры 352 
Интенсивность метаболиз

ма углеводов 399 
- обмена веществ 654 

диагностическое зна
чение 662-664 

закон снижения 666 
измерение 658-660 
норма 655 
показатели 655 
при гипертиреозе 663 
при гипотиреозе 663 
при нагрузке 656 
при шоке 662 

- основного обмена (ИОО) 
654, 655 

Интерлейкин-1 429, 441 
Интерлейкин-2 441, 427 
Интероцепторы 181 
Интерстициальные клетки 

Лейдига 393 
Интерферон(ы) 429, 447, 

448 
Интоксикация, высотная 

болезнь 711, 712 
Инулин 789 
Инфаркт миокарда 474, 

476, 725, 737 
Информация, бит 172 
- вероятность 171 
- декодирование 171 
- избыточность 173, 176 
- измерение 171 
- кодирование 171, 172 
- нейронный поток 176 
- передача 26-50, 172, 173 
- психология 176, 177 
- психофизическая про

пускная способность 176 
- символы 172, 173 
- теория 171-177 
- частотный модулятор 

175 
- шум 175 
Иод 727, 733, 817 
Иодная профилактика 399 
Ионная проводимость 797 
Ионные каналы, синапти-

ческие 65, 66 
Ионные токи, потенциал 

действия 30-34 
Ионы, внутриклеточная 

концентрация 11 
- диффузионное равнове

сие 13 
- мембранные каналы 12 
- транспорт через мембра

ну 13-19 
Искусственное дыхание 576, 

577 
Истощение 702, 703 
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Исихары таблицы 274, 275 
Ишемия сердца 496 

Кадмий 727 
Какосмия 311 
Калий, баланс 819 
Каллидин 531 
Калликреин 447 
Калликреии-кининовая си

стема 530 
Каллипер 738 
Калориметр 658 
Кальмодулин, гладкие 

мышцы 87 
Кальций, баланс 819, 820 
- гомеостаз 410 
- гормональная регуляция 

820 
- ионный насос 15, 19 
- кальциевый переключа

тель 74 
- остаточный 63 
- потребность 733 
- сигнальная функция 24 
- транспорт в канальцах 

799, 820 
Кальцита кристаллы 277 
Кальцитонин 409, 410, 798, 

820 
Кальциферол 410 
Камера-обскура 240 
Камни почечные 805, 806 
Каналы мембранные 12 
Канальцы, активный транс

порт 794, 795 
- аммиачный механизм 802 
- баланс кальция 819, 820 
- белки 804 
- внепочечная регуляция 

транспорта 797 
- действие АДГ 807-809 
- дистальные 797 
- ионы 801 
- карбоангидразный меха

низм 801 
- клубочково-канальцевое 

равновесие 795, 796 
- механизм накачивания-

просачивания 801 
- секреции 806 
- механизмы транспорта 

794, 795 
- натрийуретический фак

тор 798 
- осмолярность 807 
- предсердный натрийуре

тический фактор 798 
- процесс концентрирова

ния мочи 807-809 
- принцип противотока 

808 
- реабсорбция жидкости 

793 
- солей 794 
- регуляция баланса каль

ция 820 
фосфата 820, 821 

- секреция органических 
соединений 806 

- сопряженный транспорт 
795 

- транспорт белков 804 
- глюкозы 799 
- ионов 797 
- кальция 798 
- мочевины 804 
- мочевой кислоты 804 
- пептидов 804 
- пороговых веществ 799 
- электролитов 797 
- транспортные механиз

мы 794, 795 
Капилляры, движение жид

кости 522, 523 
- гидростатическое давле

ние 522, 523 
- диффузия 522 
- изменение транскапил

лярного объема 537 
- интерстициальная жид

кость 522 
- кора головного мозга 632 
- лимфа 524 
- мышца 631, 632 
- обмен 522-524 
- обменная поверхность 

520 
- онкотическое давление 

522, 523 
- отек 522 
- плотность 520, 632 
- прекапиллярные сфинкте

ры 521 
- проницаемость 522 
- реабсорбция 523, 524 
- сердце 632 
- симпатические сосудо

расширяющие волокна 
529 

- строение 520 
- ультраструктура 521 
- фильтрация 522 
- фильтрационное давле

ние 523 
- число 520, 632 
Карбоангидраза 614 
Карбогемоглобин 615 
Карбопептидазы 776 
Кардиография 470. См. 

также Электрокардио
грамма 

Кардиоплегический раст
вор 466 

Каротидные тельца 598 
Каротидный синус 532 
- барорецепторы 532 
Каротидного синуса син

дром 534 
Каротиноиды 726 
Кастрация 834, 825, 827 
- бескровная обратимая 

830 
Катаболизм 653, 659 
Катаракта 842 
Катехоламины 106, 107, 

348, 411, 530 
- действие 411 
- метаболическая актив

ность 350 
- распространение 411 

- рецепторные системы 411 
- физиологическая актив

ность 411 
Катод 42 
Каузалгия 67, 230, 358. См. 

также Боль 
Кашель 570 
Квадриплегия 125 
Квика проба 439 
КГЭ см. Средняя концен

трация гемоглобина в 
эритроците 

Кетеле индекс 737 
Кетоз 407 
Кетоновые тела 407, 409 
Кибернетика 171, 333. См. 

также Информация 
А-киназа 24 
Кинетоз 282 
Кинин(ы) 524, 530, 540 
Кининоген 530 
Киноцилии 277 
- обонятельные клетки 308 
Кислород, адаптация к вы

соте 713 
- акклиматизация 714 
- алкалоз 621 
- в мышцах при физиче

ской нагрузке 698 
- высвобождение 613 
- высотная болезнь 714 
- зависимость 714 
- доступность 630 
- запасы в тканях 630 
- использование 630 
- кислородный долг 84, 

630, 692, 699 
- кислородотерапия 638 
- коэффициент использова

ния 631 
- кривая диссоциации ок-

сигемоглобина 610 
- миокард 634 
- мозг 633 
- насыщение гемоглобина 

610 
- недостаточное снабжение 

628, 711, 716 
- отравление 638, 717 
- парциальное давление в 

тканях 632-635 
- патофизиология 613 
- поглощение, принцип Фи-

ка 628 
- температурный эффект 

629 
- потребление организмом 

660-662 
- Дугласа камера 662 
- при работе 692 
- тест 706 
- при подводном погру

жении 716 
- транспорт 609-614 
- у плода 609-614 
- частота сердечных сокра

щений 691 
Кислородная емкость кро

ви 636 
- недостаточность 711 
- длительная деполяриза

ция мембраны 33 
Кислородное голодание 636 
Кислота, определение 616 
- реакция диссоциации 616 
Кислотность артериальной 

крови 617 
- определение 617 
- регуляция 620-622 
- роль почек 621 
- электрометрия 617 
Кислотно-щелочное равно

весие, адаптивные сдви
ги 713 

- дисбаланс, почечная 
компенсация 803 

- компенсация 621, 622 
- кровь 616-624 
- метод Acmpyna 623 
- нарушение 621 
- оценка 623, 624 
- при работе 694 
- роль почек 691 
Кишечник 744, 772, 774, 

779. См. также Тонкий 
кишечник; Желудочно-
кишечный тракт 

Кишечно-печеночная цир
куляция 768 

Кишечные миндалины 780 
«Кишечный мозг» 741 
Клапан(ы), аортальный 478 
- атриовентрикулярный 

478 
- легочный 478 
- нарушение работы 480 
- полулунные 479 
- стеноз 480 
- трехстворчатый 478 
Клетка(и) 9-25 
- активный транспорт 14-

17 
- актиновые филаменты 10 
- аппарат Гольджи 10, 19 
- аргентафинные 758, 772 
- белки 10, 19 
- вкусовые 30 
- возбуждение 30 
- гемопоэтические 427 
- главные 758 
- гликолипиды 9 
- гипероксия 638 
- гранулы гликогена 11 
- диффузия 11, 13, 18 
- интерстициальные 405 
- канальцевого эпителия 

794 
- концентрация ионов 11 
- Лейдига 823 
- лизосомы 10 
- липидный бислой 9 
- локальные химические 

агенты 22 
- мембраны 9, 10. См. так

же Плазматическая 
мембрана 

- мембранный потенциал 
15, 16, 22 

- метаболизм 11, 626 
- миелоидного ряда 427 
- микротрубочки 10, 19, 20 
- митохондрии 10 
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- митральные 310 
- Na-насос 14 
- Na/K-насос 14-17 
- обонятельные 308-310 
- органеллы 10, 21 
- ооцит 823 
- Т-памяти 442, 448 
- париетальные 758 
- перигломерулярные 310 
- плазматическая мембра

на 9, 10 
- плазматические 779 
- плюрипотентные стволо

вые 427 
- потенциал покоя 14 
- проопиомеланокортин-

синтезирующие 400 
- промежуточные фила-

менты 11 
- регуляция функций 22-25 
- рибосомы 10 
- Сертоли 823, 826 
- слизистой кишечника 

771-772 
- слизистые 762, 772 
- содержание Na 819 
- супрессоры 442, 448 
- термочувствительные 

676, 677 
- уровень готовности 654 
- фосфолипиды 9, 10 
- холодочувствительные 

677 
- холестерол 9, 10, 19 
- цитозоль 11 
- цитоскелет 10, 11 
- энергетика 23, 24 
- энергия, превращение 

626, 653 
- энтероциты 746-748 
- ядро 10 
Клетки-зерна 310 
М-клетки 772 
Т-клеточная система 441, 

442 
Климакс 841 
Климат 718-720 
Климатология 718-720 
Клиренс креатинина 790 
- определение 792 
- П А Г 806 
Клитор 367, 824 
Клочок 111 
Клубочковая фильтрация 

788-792 
- коэффициент 789 
- площадь 789 
- скорость 789 
- физиологические изме

нения 789 
- эффективное фильтра

ционное давление 788 
Клубочково-канальцевое 

равновесие 795, 796 
Коагулопатия 439 
Коактивация 97, 338 
Кобаламин 421 
Когнитивная память, нау

чение 161-163 
Кожа, двухточечный порог 

198, 199, 202 

— кровообращение 558, 696 
— органы чувств 197 
— старение 841 
— сужение сосудов 676 
— тактильное ощущение 

202 
Коиннервация, кора мозга 
544 
Коитус 365, 366 
Кокаин 304 
Колипаза 777 
Колит 781 
Коллатеральная вазоконст-

рикция 551 
Колониестимулирующие 

факторы 441 
Колонки корковых нейро

нов 217, 218 
Колориметрия, гемоглобин 
607, 608 
Колхицин 22 
Комедиаторы 55 
Комплемент 446-448 
— альтернативный путь ак

тивации 446 
— классический путь акти

вации 446 
— реакция связывания 446, 

447 
— роль в иммунитете 446 
— факторы 446, 447 
Компьютерная томография 

142, 143 
Конвекция, перенос тепла 

671-673, 675 
Конвергенция, задний коре

шок 212 
— ноцицепция 226 
— сенсорная система 185 
Конверсионный невроз 223 
Коннексон 66 
Консолидация памяти 161 
Контрактура 77, 87 
Контраст зрительный 253 
— одновременный 253 
— усиление 186 
Контрацепция 831 
Контроллеры 337 
Конусная модель газооб

мена 632 
Концевые пластинки 51, 52 
— микроморфология 61 
— потенциал 51, 61, 62 
Кора мозга; см. также 

Неокортекс 
— агранулярная 134 
— ампутация 218 
— ангиоархитектоника 134 
— ассоциативная 129 
— ассоциативные волокна 

134 
— Брока центр 156 
— Вернике центр 156 
— височные области 376 
— вкусовой центр 307 
— внутрикорковые связи 

134 
— вторичная зрительная 

257 
— гетеротипическая 134 
— гистология 132-136 

— глиоархитектоника 134 
— гомотипическая 134 
— гранулярная 134 
— давление кислорода 633 
— двигательные области 

118-125 
— звездчатые клетки 134-

136 
— зрительная область 258, 

260 
— зрительные нейроны 

259, 260 
— и боль 229 
— интегральная область 

261 
— изокортекс 132, 376 
— история изучения 118 
— капилляры 632 
— карты 118, 119, 133 
— колонки нейронов 217, 

218 
— комиссуральные волок

на 134 
— кониокортекс 134 
— кортикоталамический 

поток информации 135 
— кортикопетальные во

локна 134 
— кортикофугальные во

локна 134 
— кровоснабжение 141, 

556 
— лимбическая 167 
— лобные доли 167-169 
— магнитоэнцефалогра-

фия 141 
— медиаторы 136 
— мезокортекс 376 
— метаболизм 141, 142 
— миелоархитектоника 

133 
— неокортекс 129, 374 
— ноцицепция 230 
— орбитофронтальная 

311, 376 
— организация 132 
— островковая 376 
— первичная зрительная 

257-260 
— пирамидные клетки 

134-136 
— поверхность 132 
— потребление O2 141, 

142, 633 
— постцентральная изви

лина 216 
— префронтальная 167 
— премоторная 118 
— проекционные волокна 

134 
— радиоавтография 601 
— расщепленный мозг 153, 

154 
— регуляция кровообра

щения 543 
— связи 134 
— синаптическая актив

ность 136 
— слои 132, 133 
— слуховая 293, 294 
— поле 5 218 

7 218, 262 
17 257 
V l 257, 267, 273 
V2 257, 260, 267 
V3 257, 260, 261 
V4 260, 273 

— соматосенсорные про
екционные области 216— 
219 

— таламокортикальные 
волокна 134 

— толщина 132 
— третичная зрительная 

257, 260 
— функции полушарий 

154 
— хемиархитектоника 134 
— центры речи 155, 156 
— экстрастриарная зри

тельная 260, 261 
— электрическая стимуля

ция 216, 218 
— электрокортикограмма 

136 
— электроэнцефалограм

ма 139-141 
— надпочечников 400-405 
— глюкокортикоиды 400-

403 
— минералокортикоиды 

404 
— противовоспалительная 

реакция 402 
— реакция на стресс 402 
Корзинчатые клетки 109 
Коронарный хеморефлекс 

536 
Коронаросклероз 497 
Кортиев орган 285 
Кортизол 400-402, 824 
— связывающий глобулин 

420 
Кортиколиберин 394 
Кортикотропин 392 
Корь 440 
Космическая болезнь 722 
Космические полеты 715, 

722, 550 
Косоглазие 268, 269 
Кости, содержание Ca 819 
Костный мозг 440 
Косточки слуховые 284 
Котранспорт N a + 773 
Кофермент Q 627 
Коэффициент диффузии 589 
— объемной упругости 504 
— отражения 748 
— полезного действия 654 
— турникетной боли 225, 

226 
— усиления 338 
Красители 728 
Крахмал 725, 775 
Креатинфосфат 72, 84 
Кретинизм 399 
Кривая Прайса-Джонса 

422, 423 
— частотно-пороговой ха

рактеристики 291 
Крипта 771, 779 
Кровеносная система 498. 



858 ПРЕДМЕТНЫЙ УКАЗАТЕЛЬ 

См. также Сосудистая 
система 

— и положение тела 549, 
550 

— при подводном погру
жении 715 

— регуляция 525-544 
— температурный стресс 

552 
Кровеносные сосуды, амор

тизирующие 506 
— ауторегуляция тонуса 

505 
— базальный тонус 528 
— Бейлиса эффект 505 
— внутригрудные 545 
— гидростатическое дав

ление 517, 519 
— давление 503-506 
— действие альдостерона 

540 
брадикинина 530, 531 
5-гидрокситриптами-

на 531 
гистамина 530 
каллидина 531 
норадреналина 530, 

437 
простагландинов 531 
простациклина 531 
серотонина 531 
тромбоксана 531 

— диаметр 503 
— долговременная регуля

ция 538-541 
— емкостные 506, 507 
— закон Лапласа 503 
— изменение объема 528 
— коэффициент объемной 

упругости 504 
— кривые объем-давление 

512 
— критическое давление 

закрытия 506 
— лимфа 524, 525 
— метартериолы 521 
— микроциркуляция 520-

524 
— напряжение 503 
— нервная регуляция 528-

530 
— обменные 506, 507 
— объем крови 508 
— отраженные пульсовые 

волны 513 
— пассивное растяжение 

505 
— периодическое расши

рение 530 
— прекапиллярный сфинк

тер 521 
— проницаемость 524 
— пульсовые колебания 

объема 513 
— растяжимость 504 
— реактивная гиперемия 

528 
— регуляция регионально

го кровотока 525-531 
— резистивные 506, 509 
— релаксация напряжения 

505, 537 
- система калликреин-ки-

нин 530 
- скорость пульсовой 

волны 513 
- сопротивление 506, 507 
- сосудистый тонус 505, 

528 
- строение стенок 503 
- сфинктеры 506, 507 
- тонус покоя 505 
- трансмуральное давле

ние 503, 516 
- тромбоз 519 
- шунтирующие 506, 507 
- эластичность 503 
Кровообращение 498-566. 

См. также Кровоток 
- артериальный отдел 509 
- большой круг 498 
- венозный отдел 516 
- в коре мозга 141 
- в матке 559 
- в мышцах 558, 690 
- в печени 556, 557 
- в плаценте 559 
- в плоде 559 
- капилляры 498, 520 
- кожное 558 
- легочное 544-546 
- малый круг 498 
- мозговое 556 
- патологические состоя

ния 546-552 
- портальное 556 
- почечное 557, 786-788 
- региональное (локаль

ное), регуляция 525-531 
- сердце 494, 533 
- системное 454 
- регуляция 531-544 
Кровоток 498-566. См. 

также Сосудистая си
стема; Кровообращение 

- адаптация к высоте 713 
- к физической нагрузке 

696, 697 
- ауторегуляция 526, 528 
- барорецепторы 532 
- и динамическая работа 

690-692 
- измерение 562 
- коронарный 494 
- регуляция 525-544 
- длительного действия 

538-541 
- кратковременная 531 
- рецепторы объема 815 
- саморегуляция в почках 

787 
- тонкий кишечник 771 
- центральная регуляция 

541-544 
- централизация 718 
Кровь 414-449 
- агранулоцитоз 430 
- анемия 608, 733 
- артериальное напряже

ние газов 593 
- болезни 423, 424, 431 
- буферная способность 

617-620 
- буферные основания 619 
- вязкость 500, 415 
- гематокрит 414, 415 
- гемоглобин, концентра

ция 607 
- гемолиз 425, 447, 449 
- гиперволемия 414 
- гиперхолестеролемия 725 
- гиперлипопротеинемия 

725 
- гиповолемия 414 
- гомеостаз 414 
- дефицит оснований 620 
- избыток оснований (BE) 

620, 623 
- кислородная емкость 609 
- кислотно-щелочное рав

новесие 616-624 
- лейкоз 423, 430 
- лейкопения 427, 430 
- лейкоцитоз 427 
- лейкоциты 426-430 
- лимфопения 429 
- липолиз 429 
- напряжение газов 593 
- нормоволемия 414 
- объем 414 
- оксигенация 591-594 
- оседание частиц 426 
- панцитопения 424 
- патология 423, 424, 431 
- переливание 452 
- полярография 593 
- потеря 452 
- просветляющий фактор 

429 
- регуляция pH 620-622 
- ретикулоциты 424 
- свертывание 432, 435 
- содержание газов при фи

зической работе 694 
- сахара 406-409 
- CO 2 616 
- стандартный бикарбонат 

623 
- транспорт газов 609-614 
- тромбоциты 430, 431 
- факторы 435 
- функции 414 
- Хамбургера сдвиг 615 
- хлоридный сдвиг 615 
- эозинофилия 429 
- зритропоэз 423, 424 
- эритропоэтин 424 
- эритроциты 422-426 
Кровяное давление (арте

риальное давление, см) 
499, 511, 541 

- ауторегуляция 533 
- влияние возраста 547 

положения тела 549-
551 

тренировки 552 
- волны Майера 547 
- и сон 547 
- измерение 560-562 
- гомеостатический меха

низм 533 
- патофизиология 548, 

549 

— повышение 534, 549 
— понижение 548 
— почечная система регу

ляции 538 
— при боли 548 
— при приеме пищн 548 
— при физической нагруз

ке 692 
— пульсовая волна 545 
— сердечно-сосудистый 

шок 553-556 
— тоны Короткова 561 
— холодовой стресс 552 
—• циркадианный ритм 547 
— чревные сосуды 557 
Ксилозная проба 746 
Кулон 818 
Кумарин 726, 438, 439 
Купула 277 
— механика 279, 280 
Кураре 56, 101 
Кушинга болезнь (синдром) 

401, 403, 548 

Лабиринт вестибулярный 
27 

Лазящие волокна 108-110 
Лактаза 783 
Лактат 421, 494, 496, 527, 

628, 695, 701, 703 
Лактация 837 
Лактогенная аменорея 397 
Лактоза 725, 775, 783 
Ламберта—Бэра закон 607 
Ламинарное течение, кро

веносные сосуды 501 
Лангерганса островки 405, 

407, 408 
Ландольта кольцо 842 
Лапласа закон 480, 503 
Ларингэктомия 302 
ЛГ см. Лютеинизирующий 

гормон 
Леводофа 117, 127 
Легкие; см. также Дыха

ние 
- альвеолы 570 
- содержание газов 585-

588 
- вентиляция 575, 576 
- газы 586, 587 
- апноэ 589, 598, 602 
- апнейзис 594 
- артериальное напряже

ние газов 593 
- асфиксия 589 
- афферентная иннервация 

546 
- барорецепторы 546 
- Бора уравнение 575 
- брадипноэ 589 
- вдох 595 
- вентиляция 572-577 
- измерение 575 
- вентиляционно-перфузи-

онное соотношение 592 
нарушение 584 

- венозно-артериальные 
шунты 591 

- воздухоносные пути 569 
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сопротивление 580, 
581 

время контакта 589 
выдох 595 
газовый анализ 586 
газообмен 585-591 
газовое уравнение 586 
гиперпноэ 589 
гипервентиляция 588, 589 
гиповентиляция 588 
гипоксия 598 

— сужение сосудов 591 
давление водяного пара 

587 
диаграмма давление-

объем 583 
диспноэ 589 
диффузия газов 589 
диффузионная способ

ность 589 
жизиенная емкость 572, 

584 
и врожденный порок 

сердца 591 
инспирация 595 
инсуфляция 576 
интегральный (body) пле

тизмограф 581 
коэффициент диффузии 

589 
кривая чувствительности 

к CO 2 598 
— объем-давление 578 

кровообращение 544-546 
максимальная вентиля

ция 585 
мертвое пространство 

574 
— вентиляция 575 
метод вымывания азота 

574 
— разведения гелия 574 

— релаксационный 578 
местные различия в кро

вотоке 591 
механика дыхания 577, 

585 
минутный объем 575 
неэластическое сопротив

ление 580, 583 
новорожденных 578 
нормовентиляция 588 
обструктивные наруше

ния 584 
объем форсированного 

вдоха 584 
объемы 571 
ортопноэ 589 
парциальное давление га

зов 587 
— CO 2 594 
перкуссия 569 
перфузия 545, 591 
плевральное давление 

577 
пневмоторакс 578 
поверхностно-активные 

вещества 570, 571 
полярография 593 
постинспирация 595. 
работа при дыхании 583 

- растяжимость 579 
- регуляция дыхания 594-

601 
- резервный объем воздуха 

571 
- респиратор 577 
- рестриктивные наруше

ния 584 
- рефлекс Геринга-Брейера 

596 
- рецепторы растяжения 

596, 599 
- сопротивление ткани 581 
- сосуды 498, 544 
- Тебезия вены 591 
- тахипноз 589 
- тест Тиффно 584 
- трансмуральноедавление 

545 
- транспульмональное дав

ление 578 
- условия ТДОН 586 
- СТДС 586 
- Фика закон 589 
- функциональная остато

чная емкость 572, 581 
- Хагена-Пуазейля закон 

580 
- хеморецепторы 598 
- химическая регуляция 

дыхания 597 
- центральный ритмогенез 

594-599 
- эластическое сопротивле

ние 577 
- Эйлера-Лилиестранда 

феномен 591 
- экспирация 595 
- эмфизема 584 
Легочное дыхание 567 
Легочные сосуды 544 
Легочный ствол 498 
Лейкоз 427, 430 
Лейкопения 426, 430 
Лейкотомия 168 
Лейкотриены 428, 429 
Лейкоцитарные антигены 

человека (HLA) 442 
Лейкоцитоз 426 
Лейкопиты 414-430 
- агранулоцитоз 430 
- влияние физической на

грузки 694 
- гранулоциты 427-429 
- диапедез 427 
- интерлейкин-1 429 
- лейкопения 429, 430 
- лимфоциты 427, 429, 430 
- моноциты 427, 429 
- патофизиология 430 
- подсчет 430 
- фагоцитоз 427, 428 
- хемотаксис 427 
- число 429 
Лекарства в пищевых про

дуктах 728 
Лецитин 777 
Либидо 827, 834 
Лиганды 231 
Лигнины 782 
Лизолецитин 777 

Лизосомы 10 
- распад гормонов 386 
Лизоцим 447 
Лимбическая система, аф

ферентные связи 376 
— и настроение 374 
— и поведение 374-379 
— и побуждение к дей

ствию 374 
— и состояние тревоги 279 
— и эмоции 378 
— цепи возбуждения 376 
— элементы 376 
— эфферентные связи 376 
Лимфа 525 
Лимфатическая система 

524, 525 
Лимфатические узлы 345, 

440, 524 
Лимфоидная ткань 744 
Лимфокины 441, 447, 448 
Лимфоциты 429, 430 
- иммунная система 440-

442 
- пищеварительный тракт 

744 
- предшественники 440, 442 
М-линия 70 
Линолевая кислота 724 
Липаза 407, 764, 777 
Липиды 9, 18, 19 
- всасывание 777 
- переваривание 777 
- синтез 778 
- фосфолипиды 777 -779 
Липолиз 411 
Липопротеинемия 779 
Липопротеины 407, 725, 19 
- высокой плотиости 725 
- низкой плотности 19, 725 
- очень низкой плотности 

779 
Литохолевая кислота 767 
Лихорадка 684 
Лобные доли, лейкотомия 

168 
— лоботомия 168 
— опыт с отсроченным 

подкреплением 168 
— персеверация 167 
— поражение 167, 168 
— связи 167 
Лоботомия 168 
Локальный знак 99 
- ответ 43 
Локомоция 106 
- ложная 106 
Лучепреломление, глаз 245 
Лютеальная фаза 829 
Лютеальные клетки 405 
Лютеинизация 828 
Лютеинизирующий гормон 

(ЛГ) 825, 826, 829-81 
Лютеолиз 829 

Магнитоэнцефалографня 
141 

Майера волны 547 
Макропсия 264 
Макрофаги 429 

Макроцитоз 423 
Макула 277, 278, 787 
Мальабсорбция 752, 779 
- синдром 424 
Мальтоза 775 
Мальтотриоза 775 
Малярия 424 
Мамиллярное тело 376 
Маниакальный синдром, 

ЭЭГ 155 
Манометр 560-562 
Марганец 727 
Масса тела 708, 737, 738 
- безжировая 738 
Массаж 232, 233 
Матка 367, 368, 835 
- сосуды 559 
Мегаколон 780 
Мегалобласты 424 
Мегалоциты 424 
Медиальная зона гипотала

муса 369 
Медиальный пучок перед

него мозга 376, 379, 381, 
678 

Медиаторы, адреналин 54, 
55, 348, 349, 411 

- ацетилхолин 347 
- базальные ганглии 113, 

115, 116 
- 5-гидрокситриптамин 54 
- Г А М К 57, 59, 136 
- глицин 54, 55 
- глутамат 55 
- дофамин 54, 55 
- катехоламины 411 
- кора мозга 136 
- нейроны 353 
- нейропептиды 131 
- норадреналин 54, 55, 348, 

411, 412 
- пептиды 54, 55 
- период действия 56, 57 
- постсинаптические рецеп

торы 64-66 
Медленно реагирующая 

анафилактическая суб
станция 555 

Медь 727, 733 
Межклеточный шунт 794 
Мезенцефальные животные 
103, 104 
Мезокортекс 376 
Мезофагия 756 
Мейсснера тельца 200 
Мелатонин 412 
Мембрана; см. также 

Клетка, Плазматическая 
мембрана 

- активный транспорт 14-
17 

- антипорт 17 
- базилярная 289 
- везикулярный транспорт 

19 
- диффузия 11-14 
- каналы 12 
- мембранный потенциал 

14 
- Са2+-насос 15, 19 
- Na+-HaCoC 14 
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- Na/K-насос 14-17 
- органеллы 10 
- поляризация 42 
- постоянная времени 40 
- длины 42 
- проводимость 30 
- проницаемость 12, 14 
- рейснерова 289 
- симпорт 17 
- транспортные белки 12, 

14 
Мембраниые каналы 35-40 
Мембранный потенциал 26, 

51 
Менопауза 832, 842 
Менструальный цикл 825, 

827-830 
- работоспособность 704 
- температура тела 
Менъера синдром 282 
Меркеля диск 200 
Мертвое пространство, 

анатомическое 574 
- Бора уравнение 575 
- вентиляция 575 
- измерение 574 
- физиологическое 575 
Местные анестетики 40, 47 
Метаболизм; см. также 

Интенсивность обмена 
веществ 

- анаэробный 626-628, 
690 

- аэробный 626-628, 690 
- двигательная кора 125 
- интенсивность 399, 654-

657 
- интенсификация 723 
- кора мозга l 4 l , 142 
- постагрессионный 659 
- при динамической работе 

690 
- рабочий 656 
- структурный 683 
- температурная зависи

мость 655 
- углеводов 399 
- уровень активного обме

на 654 
- поддержания 654 
Метаболиты и вазодилата-

ция 527 
Метаболический ацидоз 

407 
- диабет 395 
Металлы, примеси 728, 733 
Метан 745 
Метартериолы 521 
- вазомоторика 528-530 
- симпатические сосудо

расширяющие волокна 
529 

Метгемоглобин 425, 605 
Метеоризм 744 
гЧ-метил-4-фенил-1,2,3,6-те-

трагидропиридин 117 
Метод вымывания азота 

574 
- Короткова 561 
- локальной фиксации по

тенциала 35-38 

почечные канальцы 
793 

- разведения 564 
- гелия 574 
Метзнкефалин 350 
Механорецепторы быстро-

адаптирующиеся 199 
- гистология 200 
- диск Меркеля 200 
- кодирование 200-202 
- кожные 199-202 
- медленно адаптирую

щиеся 199 
- низкопороговые 199, 200 
- окончание Руффини 200 
- плотность иннервации 

202 
- рецептивные поля 202 

тельца Мейсснера 200 
- Пинкуса-Игго 200 
- Почти 199, 200 
- БА 199 
- M A 199 
- M A - I 200 
- MA-II 200 
- Т П 199 
Механорецепция; см. так

же Осязание 
- кожная 197-202 
- порог 197 
- пространственное разре

шение 198 
- психофизика 197 
Миастения 57 
Мигреневые фосфены 239 
Мидриаз 242 
Миелоархитектоника 133 
Микроворсинки 747, 779 
Микрогравитация 722 
Микронейрография 195, 

196, 200 
Микропсия 264 
Микросаккады 237 
Микроспектрофотометрия 

248 
Микротрубочки 20 
Микроциркуляция 520-524 
- обмен газов 630 
Микроцитоз 423 
Микроэлемеиты 727 
- потребность 733 
Микседема 399 
Миндалевидное тело 377 
Миндалина 116, 377 
- разрушение 377 
- функция 377 
- эпилепсия 377 
Минералокортикоиды 404, 

405, 782 
Минутный объем дыхания 

575 
Миогенные пейсмекеры, 

желудок 757 
Миоглобин 610 

буферная функция 630 
- диффузия кислорода 631 
- запас O2 629 
Миоз 242 
Миозин 20, 70-72 
Миокард 455. См. также 

Сердце 

- гипертрофия 636 
- гипоксия 633, 634, 636 
- давление кислорода 632, 

634 
- недостаточность 497 
- содержание миоглобина 

630 
Миома 841 
Миометрий 836 
- действие окситоцина 392 
Миопия 244 
Миотом 211 
Миотония 78 
Миоэлектрический двига

тельный комплекс 743 
Миозпителий 391 
Мировосприятие 235 
Митохондрии 10 
- биологическое окисление 

626-628 
- матрикс 626 
- напряжение O2 633 
Митральный клапан, сте

ноз 548 
Мицеллы 767, 768, 778 
Модальность, качество 187 
- ощущения 187 
Модуляторы синаптические 

54, 55 
Модуляция, боль 227 
Мозг древний рептилий 375 
- височная кора 376 
- «кишечный» 741 
- лобная доля 376 
- новый млекопитающих 

375 
- обонятельный 375 
- старый млекопитающих 

375 
Мозговая локализация 130 
Мозговое вещество надпо

чечников 350, 412 
Мозжечок 107-112 
- адиадохокинез 112 
- архицеребеллум 111, 280 
- афферентные связи 111 
- атаксия 281 
- вестибуло-окулярный ре

флекс 109 
- вестибулоцеребеллум 111 
- вестибулярные связи 281 
- гранулярный слой 108 
- двигательная адаптация 

108 
- двигательное научение 

110 
- Дейтерса ядро 111 
- дизартрия 112 
- дисметрия 112 
- звездчатые клетки 109 
- зоны 110 
- зубчатое ядро 111 
- интенционный тремор 

112 
- интерпозитное ядро 111 
- клетки Голъджи 108 
- Пуркинье 108, 109 
- клочок 109, 111 
- корзинчатые клетки 109 
- лазящиеволокна 108-110 
- листки 108 

- микростроение 108— 110 
- модульная организация 

109 
- молекулярный слой 108 
- мшистые волокна 108-

110, 112 
- нейронные функции 108-

110 
- иорадренергические во

локна 109 
- область червя 111 
- околоклочок 111 
- отдача 112 
- палеоцеребеллумм I I I 
- параллельные волокна 

108 
- передняя доля 111 
- пластичность 110 
- повреждения 112 
- понтоцеребеллум 112 
- пробковидное ядро 111 
- продольные полоски 109 
- серотонинергические во

локна 109 
- сигнал ошибки 111 
- соматотопическая орга

низация 110, 111 
- спиноцеребеллум I I I 
- строение 108-111 
- торможение 109 
- узелок 111 
- центральная вестибуляр

ная система 280 
- шаровидное ядро 111 
- эфферентные связи 111 
- ядра 109, I I I 
- язычок 111 
Молибден 727 
Молоко, образование 396 
Молокоотделение 837 
- рефлекс 391 
Молоточек 284 
Молочная кислота 421, 494, 

496, 527 
- при недостатке O2 628 
- при работе 695 
- при утомлении 84, 701, 

702 
Молочные железы 391, 837 
Монистическая концепция 

179, 195 
Моноаминергическая си

стема 379-382 
Монокины 441, 448 
Моноклональные антитела 

441 
Монооксид углерода (CO) 

614 
Моносахариды 725, 775 
Моноциты 427, 429, 447 
Морская болезнь 721 
Морфин 232 
Мостик Уитстона 561 
Мотилин 743 
Мотонейроны гомонимные 

93 
Моторная апраксия 158 
Моча, механизм концент

рирования 807-809 
- глюкозурия 799 
Мочевая кислота 804 
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Мочевина 659, 804 
Мочевой пузырь 361-364 
- автоматическое опо

рожнение 363 
- иннервация 362 
- недержание мочи 363 
- параплегия 363 
- строение 362 
- тетраплегия 363 
- цистометрограмма 362 
Мочеиспускание 361-364 
Мошонка 824 
Мускарин 347 
М Ф Т П см. Г4-метил-4-фе-

нил-1,2,3,6-тетрагидро-
пиридин 

Мшистые волокна 108-110, 
112 

Мышечные веретена 91-98 
- вторичные окончания, 

функции 93 
- предварительное растя

жение волокон 93 
- распределение 92 
- растяжение 92 
- рецепторные функции 

92, 93 
- строение 91 
- физиомоторные нерв

ные волокна 92, 93 
- число 92 
Мышца(ы) 69-86 
- актин 69-73 
- актомиозиновые нити 72, 

73 
- амиотрофичный склероз 

79 
- анаэробный метаболизм 

72, 83, 84, 708 
- аннулоспиральные окон

чания 91 
- ауксотоническое сокра

щение 79 
- афферентная иннервация 

91 
- ацидоз 84, 702 
- аэробный метаболизм 72, 

83, 84, 708 
- белые волокна 72 
- волокна группы Ia1 91  

I I 91 
- вторичные окончания 91, 

93 
- высвобождение C a 2 + 7 5 -

77 
- вязкоупругость 86 
- гладкая 85, 86. См. так

же Гладкая мышца 
- гипоксия 636, 637 
- глазные 237 
- гликолиз 84 
- гортанные 298 
- двигательная единица 77, 

78 
- двигательные волокна 91 
- двигающие зрачок 242 
- действие C a 2 + 73-77 
- денервационная атрофия 

78 
- диаграмма 569 
- дистрофия 78 

- длина 79, 95, 335 
- дыхательные 568 
- закон «все или ничего» 76 
- Н-зона 70 
- изометрическое сокраще

ние 71, 79 
- изотоническое сокраще

ние 81 
- иннервация 91-93 
- интрафузальные волокна 

91-93 
- кальциевый переключа

тель 74 
- капилляры 632 
- креатинфосфат 72 
- кислородный долг 84 
- контрактура 77, 86 
- кровообращение 558 
- лактат 84, 695, 701 
- М-линия 70 
- максимум изометриче

ского сокращения 80 
- медленные волны 86 
- волокна 72 
- межреберные 545 
- метаболизм 690 
- механизм сокращения 

69-72 
- механика 79-83 
- миогениая активность 85 
- миогенные ритмы 86 
- миозин 69-72 
- миотония 78 
- миофибриллы 69 
- морфология 91-93 
- мощность 83 
- мышечные волокна 9 1 -

93 
- нагрузка 82, 83 
- оцепенение 77 
- параллельная упругость 

80 
- парциальное давление O2 

635 
- пейсмекеры 86 
- первичные окончания 91 
- перфузия при работе 696, 

698 
- Z-пластинка 69, 70 
- полиомиелит 79 
- поперечные трубочки 74 
- мостики 70 
- потребление O2 630 
- превращение энергии 83, 

84 
- предел утомления 699 
- при акклиматизации 715 
- при статической работе 

696 
- продольная система 74 
- реакция на растяжение 86 
- регуляция длины 335 
- релаксанты 56, 577 
- рефлекторный тонус 78 
- рефрактерный период 76 
- саркомеры 69, 70 
- саркоплазматический pe-

тикулум 74 
- сердечная см. Сердце 
- Т-система 74 
- сокращение 69-83, 73-79 

- сопряжение возбуждения 
и сокращения 86 

- сосудорасширяющие во
локна 636 

- среднего уха 289 
- стремя 289 
- строение 91-93 
- суммация 75 
- теория скользящих нитей 

69-73 
- теплота 83 
- терминальные цистериы 

74 
- термочувствительность 

677 
- тетанус 76, 79 
- тонус 78, 107 
- тропомиозин 74 
- тропонин 74 
- трупное окоченение 73 
- утомление 77, 84, 701 
- Фенна эффект 83 
- Хилла соотношение 82 
- цилиарная 243 
- черпаловидные 298 
- щелевые контакты 85 
- экстрафузальные волокна 

91-93 
- электромиография 78 
- энергетика 83, 84 
- энергия сокращения 7 1 -

73 
- эффективность 83 
- эфферентная иннервация 

91 
Мышьяк 727 
Мюллеров проток 823 
- ингибирующий фактор 

(ФИМП) 823, 824 

Нагрузка 688 
- и высота 711 
- психическая 697 
- стресс 703 
- ускорение 721, 722 
Н А Д Н см. Никотинамид-

динуклеотид 
Наковальня 284 
Налоксон 231 
Напряжение 688 
Наркотики 232, 231 
Са1+-насос 15, 19 
Na*-Hacoc 14 
Na/K-насос 14-17, 29 
Натрий, баланс 818 
- всасывание 772 
- сопряженный транспорт 

773 
Научение 158. См. также 

Память 
- двигательное 110 
- и гетеросинаптическое 

облегчение 60 
Небелковый азот 422 
Невесомость 715 
Невралгия 67, 230. См. так

же Боль 
Невромные боли 67 
Невропатия 67 
Недержание мочи 363, 364 

Недрожательный термоге-
нез 675 

Незамкнутая система 335 
Нейрогипофиз 389 
Нейролептики 382 
Нейроны АДГ-образующие 

389, 390 
- адренергические 348, 351, 

355, 358, 360, 361, 379 
- вазопрессинергические 

360 
- вегетативные 356 
- вставочные 359 
- двигательные 359 
- дофаминергические 117, 

279, 380 
- дыхательные 595 
- зрительной коры 259 
- инспираторные 595 
- интернейроны 355, 679 
- катехоламинергические 

381 
- колонки 217, 218, 259 
- конечные интегрирую

щие 372 
- коры 134-136, 217, 218 
- лицеспецифичные 261 
- мультирецептивные 211 
- нетермочувствительные 

вставочные 681 
- норадренергические 348, 

360, 361, 379-381 
- ноцицептивные 211, 218 
- окситоцииергнческие 361 
- особые 370 
- парасимпатические 345 
- пептидергические 116, 

360, 361 
- постганглиоиарные пара

симпатические 345 
- преганглионарные 359 
- симпатические 344 
- проприоспинальные 101 
- простые 218 
- релейные 212 
- референтные 681 
- серотонинергяческие 360, 

261, 380 
- сетчатки 251-253 
- синаптические 355 
- сложные 218 
- слуховые 294, 295 
- сосудосуживающие 357 
- сравнения 681 
- таламические 215 
- температурные афферен-

ты 679 
- тепловые 676 
- термореагирующие 635 
- терморецептивные 218 
- термочувствительные 677 
- холинергические 116 
- холодочувствительные 

677 
- ядер заднего столба 212 
- W 252, 254 
- X 252, 254 
- Y 252, 254 
Нейротензин 350 
Нейротропные вирусы 22 
Нейрофармакология 382 
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Нейрофизины 390 
Нейроэндокринная цепь ре

гуляции 388 
Нейроэндокринология 388 
Нейтрофильные гранулоци-

ты 447 
Некроз 718 
Неокортекс; см. также Ко

ра мозга 
- ассоциативная кора 129 
- биохимическое разграни

чение зон 131 
- локализация 129 
- мультисенсорное отраже

ние 131 
- неспецифичная кора 129 
- определение 132 
- регуляция сердечно-сосу

дистой системы 543 
- френология 129 
- функциональное подраз

деление 130 
- центр речи 130 
- человека 131 
- зквипотенциальность 129 
- энцефализация 131 
Неостигмин, глаз 244 
Неостриатум 379 
Неперевариваемость 779 
Непирамидная система 107 
Неподавляемая инсулин-

подобная активность 
395 

Нерв(ы), блокада 232 
- блуждающие 213, 309, 

298, 532, 535, 599, 741, 
754-757, 761, 763, 765, 
768, 770 

- большой каменистый 240 
- бронхи 568 
- возвратный 298 
- вестибулярный 277 
- верхний гортанный 298 
- глазодвигательный 345 
- депрессорные 532 
- каротидного синуса 532, 

534 
- лицевой 213, 305-307, 345 
- нижний гортанный 298 
- норадренергические сим

патические 675 
- ресничный 242 
- седалищный 358 
- сердечные депрессорные 

532 
- слуховой 291 
- сосудосуживающие 528 
- срединный 358 
- тройничный 212, 213, 239, 

308, 309, 677 
- черепно-мозговые 305 
- языкоглоточный 305-

309, 345, 532, 599, 754 
Нервные волокна, аксон-

ный транспорт 20-22 
- группы Ia 91  

Ib 92 
I I 91 
I I I 228 
IV 228 

- диаметр 45, 47 

- классификация 45 
- метаболизм глюкозы 

407 
- скорость проведения 44, 

45 
- слуховые 292 
- сосудорасширяющие 

636 
- типы 45 
- фузимоторные 92, 93 
- функции 45 
Нернста уравнение 27 
Несахарный диабет 316, 

391, 798, 821 
Неусвояемость 779 
Нефрон 785, 789 
Нефротический синдром 

822 
Нефротоксины 809 
Нидация 835 
Никотин 347, 536 
Никотинамид 726 
Никотиновая кислота 726, 

731 
Никотинамиддинуклеотид 

восстановленный 
(НАДН) 627 

Нистагм 237 
- вестибулярный 281, 282 
- горизонтальный 281 
- диагностическое значение 

281, 282 
- калорический 282 
- оптокинетический 237 
- поствращательный 281 
- спонтанный 282 
Нистагмограмма 282 
Новорожденные, давление 

в плевральной полости 
578 

- лихорадочная реакция 
684 

- терморегуляция 681, 682 
Номограмма 623, 624 
- кислотно-щелочное рав

новесие 623 
- напряжение CO 2 623 
Норадреналин 411, 412, 54, 

55 
- блокада рецепторов 348 
- вегетативная нервная си

стема 348 
- действие на кровеносные 

сосуды 530 
- на систему кровообра

щения 537 
- на метаболизм 350, 351 
- общее 350, 351 
Норма, определение 707 
Нормовентиляция 588 
Нормоцит 423 
Ноцицептор(ы), афферент

ное проведение 228, 229 
- висцеральные 228 
- возбуждение 227 
- генераторный потенциал 

228 
- десенситизация 228 
- кожа 228 
- модальность 227 
- мышцы 228 

- определение 226 
- рецепторные потенциалы 

228 
- структура 227 
- трансдукция 227 
- трансформация 227 
- чувствительность 230 
Ноцицепция 100 
- дивергенция 230 
- кора мозга 229 
- определение 226 
- патофизиология 229-231 
- путь 229 
- проецируемая боль 229 
- таламус 228 
- теория 226 
- центральное проведение 

228 
Ночная работа 704 
Ночные кошмары 149 
- страхи 149 
Нуклеопротеины, тонкий 

кишечник 777 
Нулевые клетки 442 
Ньютона закон 668 

Облегчение, гетеросинапти-
ческое 60 

- и научение 60 
- пресинаптическое 63 
- при суммации 58 
- синаптическое 63 
Облегченная диффузия 751 
Обменные сосуды 506, 507 
Обморожение 676 
Обморок 550, 555 
- вазовагальный 716 
- при подводном погруже

нии 716 
- тепловой 685 
Обоняние 307-3111 
- адаптируемость 304, 309 
- аносмия 309, 311 
- гедонические компонен

ты 311 
- гипосмия 309, 311 
- какосмия 311 
- Кальмана синдром 309 
- качество запаха 308 
- классификация 305 
- клетки-зерна 310 
- кодирование 309 
- обонятельная луковица 

308, 310, 376, 379 
- орбитофронтальная кора 

311 
- обонятельный тракт 311 
- паросмия 311 
- перекрестная адаптация 

309 
- пириформная доля 311 
- порог распознавания за

паха 312 
- препириформная кора 

311 
- сенсоры 310, 308 
- функциональные наруше

ния 311 
- центр обработки инфор

мации 310 

- связи 311 
- чувствительность 305, 

309 
- электроольфактограмма 

308 
- эмоциональный компо

нент 311 
Обонятельная слизистая 

308 
Обонятельный мозг фи-

ненцефалон) 375 
- тракт 311 
- эпителий 308, 310 
Образ тела 197 
Обратная релаксация на

пряжения 537 
Общая периферическая со

противляемость 507 
Общий желчный проток 766 
Объем крови, влияние ба-

рорецепторов 535 
- измерение 564, 565 
- «линия обороны» 541 
Овершут 29 
Овуляция 828, 829, 835 
Оглушение, обратимое 720 
- стабильное 720, 721 
Ожирение 316, 320, 725, 730 
- диета 736 
- как фактор риска 737 
Окисление биологическое 

626-628 
Окислительное фосфорили-

рование 84 
Околоклочок 111 
Окончание Руффини 200 
Оксигемоглобин 605, 610 
- и pH 619 
Окситоцин 390-392, 830 
Олигосахариды 9, 775 
Олигурия 809 
Ома закон 502 
Омужествление 403, 824 
Онкотическое давление 417 
- капилляры 522 
- плазмы 522 
Ооциты 823, 830 
Оперантное научение 160, 

161 
Опиаты 231, 232 
Оплодотворение 835 
Опсин 248 
Опсонизация 443, 447, 448 
Оргазм 368, 834 
Органеллы 10, 19 
Орган(ы) кортиев 285 
- интенсивность метабо

лизма 660 
- потребление кислорода 

628-630 
- содержание воды 817 
- слуха 277 
Ориентировочная реакция 

159 
Ортопноэ 589 
Ортостатическая гипотония 

550 
Ортостатический коллапс 

550, 555 
- обморок 550 
Оседание эритроцитов 426 
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Осморегуляция 815, 816 
Осморецепторы 391, 815 
Осмотический гемолиз 425 
- градиент 751 
Осмотическое давление, 

плазма крови 416 
Основания, буферная функ

ция 620, 623 
- дефицит 622 
- избыток 620-623 
- определение 616 
- реакция диссопиации 616 
Остановка дыхания 598 
Остаточный кальций 63 
- объем, легкие 571 
Остеокласты 409, 820 
Остеопороз 402, 833, 842 
Островки Лангерганса 405, 

407, 408 
Острый живот 835 
Осязание; см. также Me-

ханорецепция 
- волоски Фрея 197, 198 
- двухточечный порог 198, 

199, 202 
- клинический тест 198 
- пространственное разре

шение 198 
- психофизика 197 
Отек 822 
- капилляры 524 
- клеточный 416 
- интерстициальный 418 
- легких 639 
- местный 525 
- тройная реакция 530 
Отдых, и работоспособ

ность 704 
Отолитовая мембрана 277 
Отолитовый аппарат 277 
Отравление CO 614 
- O 2 638, 717 
Отторжение трансплантата 

448 
Оубаин 14 
Офтальмоскоп 245 
Оценка времени реакции 

110 
Оцепенение 77 
Очки 245 
Ошибки, система управле

ния 335 
Ощущение(я) 187 
- боли 226 
- Вебера закон 188 
- вкуса 304 
- гипотеза порога 195 
- голода и жажды 312 
- движения 206 
- желудочно-кишечная си

стема 206 
- зрительная аналоговая 

шкала 194 
- избирательность 192 
- интенсивность 192 
- качество 187 
- классификация 181 
- легочная система 205 
- межмодальное сравнение 

194 
- метод пределов 190 

- настройки 191 
- постоянных стимулов 

191 
- модальность 187 
- номинальная шкала 193 
- обнаружение сигналов 

191 
- общие 205 
- определение 178 
- поведенческие экспери

менты 190 
- позы 206 
- порог 195 
- порядковая шкала 193 
- почечная система 206 
- психометрическая функ

ция 191 
- психофизика Стивенса 

192, 193 
- пять классических 187 
- равновесия 277-283 
- сердечно-сосудистая си

стема 205 
- силовая функция 194 
- силы 207 
- сравнение 194 
- теория принятия реше

ний 191 
- тепла 202-204 
- температуры 202-205 
- условная шкала 193 
- характеристики 187 
- химические 304 
- холода 202-205 
- шкала различимости 195 
- шкалы 193 

ПАБК-проба 765 
Палеокортекс, регуляция 

сердечно-сосудистой си
стемы 544 

Память 158-167 
- амнезия 163-165 
- антероградный синдром 

163 
- ассоциативное научение 

159 
- биологическое значение 

158 
- вегетативная нервная си

стема 160, 161 
- вторичная 162, 163 
- габитуация 159 
- генетическая 166 
- гиппокамп 163 
- декларативная 163 
- долговременная 161, 163, 

167 
- емкость 158 
- забывание 161 

163 
- знания 159, 163 
- иммунологическая 166, 

440 
- историческая амнезия 165 
- классический условный 

рефлекс 159 
- когнитивная 159, 161 
- консолидация 161, 166 
- кратковременная 161, 167 

- лимбическая система 163 
- нарушения 163-165 
- неассоциативное обуче

ние 159 
- недавняя 163 
- нейрохимические меха

низмы 166. 167 
- оперантный условный ре

флекс 160 
- ориентировочная реакция 

159 
- отдаленная 163 
- первичная 162, 163 
- поведенческая 165 
- проактивное ингибирова-

ние 163, 167 
- процедурная 163 
- ревербирующее возбуж

дение 166 
- ретроактивное ингибиро-

вание 163, 168 
- ретроградная амнезия, 

синдром 163 
- семантическая 163 
- сенситизация 159 
- сенсорная 161 
- Скиннера камера 160 
- третичная 163 
- энграмма 161 
- эпизодическая 163 
Пангипопитуитаризм 395 
Панкреатит 765 
Панкреатическая недоста

точность 779 
Пантотеновая кислота 727 
Панцитопения 424 
Паравермальные области 

112 
Параганглии 599 
Паракринные гормоны 386, 

412 
Параллельные волокна 

108-110 
Парамедианная ретикуляр

ная формация 238 
Параплегия 101, 102, 125, 

365, 363 
- и терморегуляция 685 
Парапсихология 179 
Парасимпатическая систе

ма 343-346 
- В И П 350 
- влияние на органы 345, 

346 
- краниосакральная си

стема 343 
- нейрогуморальная пере

дача 347-350 
- регуляция слюноотде

ления 753 
Парасимпатические сосудо

расширяющие волокна 
529 

Парасимпатолитики 347, 
348 

Парасимпатомиметики 347, 
348, 676 

Паратиреоидный гормон 
(паратгормон) 409, 410, 
774, 820 

Парестезия 67 

Паркинсона болезнь 115, 
117, 127, 379 

Пароксизмальная тахикар
дия 534 

Паросмия 311 
Паротит эпидемический 

440 
Парциальное давление га

зов 587, 609 
Пачини тельца 199 
Пейеровы бляшки 345, 744 
Пейсмекеры 455-462 
- гладкие мышцы 85 
- искусственные 457 
- сердце 455 
Пектины 782 
Пентагастрин 762 
Пепсин 760, 776 
Пепсиноген 760 
Пептид(ы) 54, 55 
- ангиотензин 55 
- вазоактивный интести-

нальный (ВИП) 55 
- желудочно-кишечного 

тракта 741 
- индуцирующий дельта-

сон 152 
- канальцевый транспорт 

804 
- нейромедиаторы 54, 55 
- рилизинг-гормон лютео-

тропного гормона 55 
- соматостатнн 55 
Пептидазы 764, 776 
Первичная моторная об

ласть 118 
- половая ткань 823 
Переваривание 740 
Перегородка 376 
Передача возбуждения 

межклеточная 51-68 
- химическая синаптиче-

ская 51-57 
- электрическая 66, 67 
- эфаптическая 67 
Переднебоковой канатик 

678 
Переедание 320 
Переливание крови 452 
- иммунные реакции 449-

452 
Перенос, зрение 268 
- тепла, излучение 672 
- испарение 672 
- конвекция 672, 675 
- коэффициент 672 
Переносимость нагрузки 

700 
Переохлаждение 676 
Перерезка мозга 678 
- переднего мозга 381 
- спинного мозга 209, 361, 

544 
- ствола мозга 335, 360, 

594, 678 
Перерыв фазрыв) спинного 

мозга 102, 208, 209, 359, 
361, 364, 366 

Перерывы в работе 701 
Перилимфа 277 
Периметрия 264 
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Перистальтика 355, 742, 
743, 755, 780 

Перкуссия, легкие 569 
- сердце 484 
Пернициозная анемия 424, 

608 
Пероксидаза хрена 21 
Пероксисомы 10 
Персеверация 167 
Перстневидный хрящ 298 
Перфузия, акральные зоны 

675 
- органов, регуляция 635-

637 
Пестициды 728 
Петля Генле 787 
- транскортикальная 121 
- Y 96 
Печеночный проток 766 
Печень 765-769, 841 
- кровоток 556, 557 
- осморегулядия 815 
- патофизиология 769 
- сосудистая система 556, 

557 
- цирроз 822 
Пигмеи 395 
Пилокарпин 676 
Пинеальное тело 412 
Пинкуса-Игго тельца 200 
Пириформная доля 311 
Пирогены 684 
Пируват 421 
Питание 723-739 
- в пожилом возрасте 736, 

842 
- грубоволокнистая пища 

737 
- низкокалорийное 736 
- сбалансированное 734, 

735 
- специальное 736 
Питательные вещества, 

белковый баланс 729 
- биологическая ценность 

734 
- болезии дефицитов 728 
- запасы 730 
- минимальная потреб

ность 729 
- правило изодинамии 

723 
- происхождение 735 
- рекомендуемое потреб

ление 728 
- сбалансированное пита

ние 734 
- содержание витаминов 

725 
воды 813 

- специфическое динами
ческое действие 723 

- усвоение 734 
Пища, аппетитность 319, 

321 
- потребление 548 
- чрезмерное 728 
- преабсорбтивное насы

щение 318 
- приготовление 736 

— регуляция потребления 
318, 319 

Питье 813 
— вторичное 316 
— первичное 316 
Пищеварительные соки 744 
Пищевод 752-756 
— блуждающий нерв 754, 

755 
— методы исследования 756 
— патофизиология 756 
— перистальтика 755 
— сфинктеры 755 
— чувствительность 206 
Пищеводная температура 

669 
— речь 302 
Пищеводное давление 578 
Пищевые красители 728 
— потребности 728-734 
Плазма крови 415-421 
— альбумин 419, 420 
— белки 417-421 
— буферная функция 418 
— витамины 421 
— гипертоничность 416 
— гликопротеины 420 
— глобулины 419, 420 
— гомеостаз 416 
— иммуноэлектрофорез 

419 
— липолиз в сыворотке 

429 
— липопротеины 420 
— микроэлементы 421 
— мукополисахариды 420 
— мукопротеины 420 
— небелковый азот 422 
— осмотическое давление 

416 
— стандартный бикарбо

нат 623 
— транспортируемые ком

поненты 421 
— трансферрин 421 
— фибриноген 420 
— электролиты 416 
— pH 617 
Плазматическая мембрана 

9, 10. См. также Мем
брана; Клетка 

Плазмин 437 
Плазминоген 437 
Z-пластинка 70 
Плацента, образование 

гормонов 825 
— функции 836 
— плацентарный барьер 836 
— кровоток 559 
Плацентарный лактоген че

ловека СПЛЧ) 836 
Пластичность функций, 

двигательная система 
125-127 

— мозжечок 110 
— нейронный механизм 

165 
Плетизмограф 574, 581 
Плетизмография 515 
— окклюзионная 563 
Плод, образование гормо

нов 836 
— сосудистая система 559 
Плотные контакты 351, 

747-749, 794 
— протекающие 783 
ПМРФ см. Ретикулярная 

формация 
Пневмотахография 573 
Пневмоторакс 578 
Побуждение, гомеостатиче-

ское 312 
— к действию 90 
Поведение, агрессивное 

104, 827 
— аффективное 381 
— видоспецифичное 377, 378 
— диэнцефальные кошки 

373 
— избегание 381 
— моноаминергическая си

стема 379-382 
— нарушения 379 
— нейроэндокринная регу

ляция 388 
— отрицательное подкреп

ление 380, 381 
— пищевое 373 
— половое 373, 827 
— положительное подкреп

ление 380, 381 
— регуляция 379 
— роль гипоталамуса 373, 

374 
— гормонов 373 
— стресс 382 
— терморегуляторные реак

ции 373 
— центры приближения 381 
— эмоции 377 
Поведенческая память 159 
Поверхностно-активные ве

щества 570, 571 . 
Подагра 735, 737 
Подвздошная кишка 770 
Подводное погружение 

715-718 
— баротравма 716 
— вестибулярный аппарат 

718 
— воздушная эмболия 717 
— гипервентиляция 715 
— декомпрессия 717 
— зрение 717 
— кислородное отравле

ние 717 
— правила 718 
— с аппаратами 717 
— слух 717 
Поджелудочная железа 

763-765 
— базальная секреция 765 
— гипотезы 763 
— гормональная стимуля

ция 764 
— желудочная фаза 765 
— кишечная фаза 765 
— нервная стимуляция 765 
— патофизиология 765 
— самопереваривание 764 
— секреция 763-765 
— тест секретин-ХЦК 765 

- ферменты 764 
- цефалическая фаза 765 
Подоциты 791 
Поза см. Положение тела 
Позные синергии 105, 107 
Пойкилотермия 665 
Пойкилоцитоз 423 
Показатель время-напря

жение 494 
Поле зрения 264-265 
Полет 722 
Полидипсия 410, 798 
Полиомиелит 22, 79 
Полисахариды 725 
Полиурия 410, 798 
Половая дифференцировка 

823, 824 
Половое созревание 831, 

832 
Половой цикл 368 
- член 365, 824 
Половые рефлексы, женщи

ны 367 
- мужчины 365 
- стероиды 824 
- функции 824-834 
Положение тела 89, 90 
- вертикальная поза 105 
- влияние гормонов 549 
- работа 696 
- регуляция 105 
- сердечно-сосудистая си

стема 549 
Полосатое тело 113 
- дофамин 116 
- компартменты 116 
- стриосомы 116 
Полосы (тени) 779 
Полукружные каналы 277 
- естественные стимулы 

279 
Поляризация мембраны 42 
Полярография 593 
Помещение, вентиляция 

720 
- фракции газов 720 
Помутнение сознания 799, 

821 
Понос см Диарея 
Понтоцеребеллум 112 
Поперечные трубочки 74 
Порог(и) 42 
- абсолютный 188 
- анаэробный 708 
- высотные 713 
- гипотеза 195 
- двухточечный 198, 199, 

202 
- дифференциальный 188 
- жажды 315 
- определение 190 
- метод настройки 191 

постоянной стимуля
ции 191 

пределов 190 
- потенциала действия 30 
- слышимости 285-287 
- сенсорная теория 191 
- теория обнаружения си

гналов 191 
Послеобразы 255 
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Постагрессионный метабо
лизм 659 

Постинспирация 595 
Постоянный потенциал ко

ры мозга 139 
Посттравматический боле

вой синдром 358 
Постурография 105 
Постэкстрасистолкческая 

потенциация 462 
Пот 695 
Потенциал готовности 124, 

138 
— действия 28-34, 228 
— возбудимость 30 
— временной ход 28 
— генерация ритмических 

разрядов 48 
— двухфазный 44 
— инактивация 22, 23 
— ионные токи 30-34 
— мембранные токи 31, 

46, 47 
— механизм проведения 

45 
— монополярное отведе

ние 44 
— монофазный 44 
— нейроны коры 136 
— овершут 29 
— порог 30 
— распространение 43-47 
— реполяризация 29 
— рефрактерный период 

33 
— ритмическое возбужде

ние 46 
— сенсор 181-183 
— сердце 462 
— следовый 30, 34 
— составной 44 

электротоническое 
распространение 46 

— генераторный 228 
— зрительный вызванный 

265 
— коры мозга 139 
— микрофонный улитки 290 
— рецепторный 228 
— роговично-сетчаточный 

250 
— покоя 14, 26-29 
— величина 27 
— измерение 27 
— определение 26 
— уравнение Голдмана 14 

Нернста 13, 28 
постоянного поля 14 

— следовый 30, 34 
— гиперполяризационный 

30, 31, 34 
— деполяризационный 30, 

34 
— событий 137 
Потенциация 63, 64, 77 
Потеря воды 670 
— железистая 672 
— неощущаемая (внежеле-

зистая) 672 
— сознания 639, 654, 716, 

717; см. также Обморок 

Потовые железы 676 
Поток тепла 671 
Потоотделение 668, 674, 

676, 813, 821 
Походка 280, 281 
Почки, антидиурез 793 
- артериальное давление 

786 
- баланс кальция 819, 820 
- Бейлиса эффект 787 
- боуменова капсула 788, 

791 
- выделение воды 807 
- Гиббса-Доннана равно

весие 790 
- гиперальдостеронизм 798 
- гипертензия почечная 548 
- гипоальдостеронизм 799 
- глюкозурия 799 
- гормональные наруше

ния 798 
- диабет несахарный 798 
- диурез 793, 815 
- Доинянакозффициент791 
- камни 805, 906 
- клиренс креатинина 790 
- клубочковая фильтрация 

788-792 
- клубочково-канальцевое 

равиовесие 795, 796 
- компенсация кислотно-

щелочного дисбаланса 
803 

- концентрирование мочи 
807-809 

- корковое вещество, обо
рот энергии 795 

плазмоток 788 
регуляция объема жид

кости 538 
- кровеносная система 786 
- кровоток 557, 786-788 
- микропункция 792 
- недостаточность 809, 810 
- петля Генле 787 
- плотное пятно 787 
- перфузия мозгового ве

щества 786 
- потребление O2 629 
- приносящие артериолы 

786 
- противоточная система 

788 
- реабсорбция фосфата 800 
- сульфата 800 
- регуляция pH 621 
- саморегуляция 878 
- сосудистая система 786 
- транспорт бикарбоната 

801 
- канальцевый 792-799 
- протонов 801 
- электролитов 797 
- ультрафильтрат 790-792 
- фильтрация углеводов 

799, 800 
- функциональные едини

цы 785 
- чувствительность 206 
Пояс 376 
Правило изодинамии 723 

Прегненолон 404, 824 
Преддиабетическое состоя

ние 402 
Предел утомления 699, 700 
Предельно допустимая 

концентрация (ПДК) 
720 

Предсердный натрийурети-
ческий фактор 314, 412, 
798 

Прекапиллярные сфинкте
ры 521 

— вазомоторика 528 
Премоториая кора 118 
Препириформная область 

коры 311 
Препровитамин D3 410 
Пресбиопия 244, 842 
Преципитация, иммунная 

система 445 
Привратник желудка 757 
Привыкание 159 
- нейронные механизмы 

165 
- рефлексы 99 
- синаптическое 64 
Проба на H2 746 
- на секретин-ХЦК 765 
- на толерантность 409 
Проведение потенциала 45-

47 
- тепла см. Теплоотдача 
Провитамины 726 
Проводимость мембраны 

31 
Прогестерон 404, 825, 829 
Прогестины 824 
Программа агрессии 104 
Продолговатый мозг 753 
— дыхательные нейроны 

595 
— регуляция кровообра

щения 361 
— сосудодвигательные 

центры 531 
— термочувствительность 

677 
— центральная регуляция 

кровообращения 542, 
543 

— сердечно-сосудистый 
361 

— центр глотания 755 
Продольная система 74 
Продукты катаболизма 659 
- питания 723, 728, 734 
Прозопагнозия 261 
Пролактин 395-397, 836 
Промежуточные филамен-

ты 11 
Промежуточный мозг, ре

гуляция движений 104 
Проницаемость эпителия 

748 
Проопиомеланокортин 

(ПОМК) 400 
- синтезирующие клетки 

(ПОМК-клетки) 400 
Пропердин 446 
Проприоцепция 197, 206, 

207 

Простагландины 23, 353, 
395-397, 412, 428, 531, 
540, 636, 684, 788, 798, 
826, 836 

Простациклин(ы) 412, 531, 
636 

Протанопия 274 
Протеазы 764 
Протеолиз 411 
Противоточная диффузия 

788 
- система 788, 808 
- тепловой поток 671 
Проток артериальный 455 
- вирзунгиев 763 
Протопорфирин 605 
Протромбин 435-438 
Профибринолизин 437 
Проэритробласты 636 
Прямая кишка 779 
- чувствительность 206 
Психические расстройства 

379 
Психоз 382 
- корсаковский 239 
Психология 176, 177 
- восприятия 179 
Психометрическая функция 

191 
Психотропные препараты 

381, 382 
Психофармакология 382 
Психофизика 179 
- механорецепция 197-202 
- нейронная основа 219 
- прямые оценки 193 
- силовая функция 194 
- Стивенса 192-195 
- теория информации 176, 

177 
- терморецепция 202-204 
Психофизиология, опреде

ление 179 
Психофизический закон 189 
Психохирургия 168 
- лимбическая система 279 
Пульс, дикротический 

подъем 514 
- качество 514, 515 
- легочный 545 
- патофизиология 515 
Пульсовая волна 513-516, 

545 
- затухание 515 
- отражение 513 
- патология 515 
- сопротивление 513 
- распространение 513 
- сумма восстановления 

691, 701 
Пуповина 559 
Пуркиньеклегт 108-110 
- волокна 456 
Путь(и) см. Тракт(ы) 

Работа 688-710 
- ацидоз 701 
- вазодилатация 680 
- гормональиая регуляция 

696 
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- динамическая 689, 694-
696 

- допинг 704 
- дыхание 693, 694 
- истощение 702 
- кислородный долг 692 
- кожная перфузия 696 
- кровообращение 697 
- кровоток 690 
- кровяное давление 692 
- кровь, показатели 692 
- метаболизм в мышцах 

690, 696, 697 
- интенсивность 655, 656, 

691 
- ночиая 704 
- перфузия в мышцах 696, 

697 
- поглощение O2 692 
- постуральная 696 
- потоотделение 679, 695 
- предел утомления 698-

701 
- при болезни 700 
- при высокой температуре 

среды 695 
- психическая нагрузка 688, 

697 
- пульсовый индекс 693 
- работоспособность 698-

701 
- регуляция иагрузки 703 
- сердечнососудистая си

стема 691 
- сменная 703 
- содержание газов в крови 

694 
- глюкозы в крови 695 
- лактата в крови 695 
- питательных веществ в 

крови 695 
- электролитов в крови 

695 
- статическая 689, 696 
- стимулирующие средства 

703 
- температура тела 670 
- тепловой коллапс 696, 

699 
- терминология 688 
- терморегуляция 679, 695, 

680 
- тренировка 705, 706 
- ударный объем 692 
- утомление 699 
- циркадианный ритм 703 
- частота сердечных сокра

щений 691 
Работоспособность 688-

701 
- адаптивный синдром 702 
- вентиляция 693 
- дневиой ритм 703 
- допинг 704 
- градация 700 
- изменения 703 
- лимитирующий фактор 

698 
- максимальная 699 
- поддержание 704 
- пределы 699 

— при болезни 700 
— пульсовый индекс 693 
— синдром перегрузки 702 
— тесты 706-709 
— тренировка 705, 706 
Равновесие ионов диффузи

онное 13 
Равновесный потенциал 13 
— для торможения 53, 54 
Радиоавтография 628, 629 
Радиоиммуноанализ 388 
Радиокинография 756 
Радужная оболочка 239 
Ранвъе перехваты 31, 35, 47 
Растительная пища, содер

жание белка 724 
Растительные углеводы 725 
Растительный крахмал 775 
Растяжимость кровеносных 

сосудов 504 
— легких 579 
Расход энергии 653 
Расширение сосудов, ауто-

регуляция 526, 528 
— метаболические факто

ры 527 
— механогенное 528 
— миогенное 528 
— перенос тепла 676 
— при физической нагруз

ке 680 
— Р-рецепторы 530 
— холодовое 676 
«Расщепленный» мозг 153, 

154 
Рахит 411 
Рвота 821 
Реабсорбционное давление 

523 
Реабсорбция, капилляры 

522, 523 
С-реактивный белок 447 
Реакция диссоциации 616 
— тревоги 702. См. также 
Стресс 
Реанимация сердца 496 
— предел 640 
Ребра, движения 567-569 
Регулятор, цепь управления 

335, 336 
Регуляция, обшие принци

пы 333-342 
Резервные гранулоциты 428 
Резервы сердца 490 
Резерпин 382 
Рейнольдса число 502 
Рейснерова мембрана 289 
Релаксин 837, 830 
Ренин 404, 412, 787, 797, 799 
Ренин-ангиотензиновая си

стема 404, 537, 538, 540, 
541 

— жажда 314, 816 
Ренитидин 762 
Рентгенограмма 484 
Реншоу клетки 99, 100 
Реполяризация, потенциал 

действия 29 
Репродуктивные органы, 

старение 841 
Реснички, обонятельные 

клетки 308 
Респираторный алкалоз, 

подводное погружение 
715 

Ретикулоциты 424 
Ретикулоэндотелиальная 

система 417 
Ретикулярная формация 

213, 214, 596 
- неспецифичная система 

210 
- парамедианная варо-

лиева моста (ПМРФ) 
238, 261 

- регуляция кровообра
щения 542 

- среднего мозга (РФСМ) 
238, 261 

- функции 214 
Ретинол 248 
Ретиноскопия 245 
Рефлекс(ы), афферентные 

пути 93 
- аксон-рефлексы 529 
- арефлексия 102 
- барорецепторные 532-

535 
- безусловный 160, 754, 761 
- Бейнбриджа 536 
- Бецолъда-Яриша 536 
- вегетативные 98, 99, 359 
- вестибуло-окулярный 

109, 110 
- вестибулярные 281-283 
- время проведения 93 
- врожденные 88 
- вторичные афферентов 

мышечных веретен 97 
- выделения молока 391, 

837 
- Гауэра-Генри 391, 540 
- Геринга-Брейера 596, 

697 
- глотательный 754 
- двигательные 97, 98 
- децеребрационная ригид

ность 103 
- дуги 89, 93, 96, 97, 355 
- Ендрассика прием 94, 341 
- жевания 106, 752 
- желудочно-кишечный 781 
- и перерыв спинного моз

га 102, 359 
- кардиокардиальные 357 
- кашель 570 
- кишечник 355 
- кишечно-кишечные 357 
- классический условный 

159, 160 
- коактивация мотонейро

нов 97 
- коленный 93 
- кондиционирование 99 
- контроля объема крови 

540 
- длины мышцы 94, 95 
- коронарный хеморефлекс 

536 
- кровообращения 542 
- ложной локомоции 106 
- локальный знак 99 

- локомоторные 101, 105, 
105 

- миопатический 93 
- молокоотделения 837 
- молчания 94 
- моносинаптический рас

тяжения 93 
- мышечные афференты 

групп I I I , IV 100 
- нейронный тонус 78 
- новорожденных 101 
- оборонительный 99 
- опорожнения 361 
- определение 88, 333 
- отвыкание 99 
- у-петля 96, 97 
- пластичность ответа 99 
- поддержание длины 

мышцы 96 
- позная компенсапия 105 
- позы 105 
- полисинаптический 9 8 -

101 
- половые 365 
- привыкание 99 
- программа движений 90 
- позы 89 
- растяжения 93-96 

335, 336, 338, 339 
- рвотный 309 
- регуляторные процессы 

333 
- регуляции объема крови 

540 
- с артериальных хеморе-

цепторов 536 
- сгибательный 99, 100 
- сенситизация 99 
- сервомеханизм 97 
- система регуляции 335 
- следящая система 338 
- слюноотделения 753 
- соматический 99 
- спастичность 100 
- спинальные 89, 101, 357 
- вегетативные 357, 358 
- двигательные 93-102 
- с обратной связью 333 
- статические 104, 281 
- статокинетические 104, 

281 
- суммация 99 
- сухожильных органов 97, 

98 
- тонические 104 
- торможение 95, 96 
- транскортикальная петля 

121 
- условные 88, 159, 753, 761 
- феномен складного ножа 

98 
- Фергюсона 392, 836 
- центральные синапсы 93 
- шагательные 101, 105 
- Н-рефлексы 94, 121 
- Т-рефлексы 93 
Рефлекторная симпатиче

ская дистрофия 358 
Рефлюксогенный эзофагит 

756 
Рефрактерности период 33 
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- абсолютный 33 
- мышцы 76 
- относительный 33 
- сердце 458 
Рецептивные поля, зритель

ные нейроны коры 260, 
261 

- механорецепторы 202 
- нейроны сетчатки 251 — 

253 
- первичные 185 
- плотность иннервации 

185 
- простые 260 
- сеисоры 184 
- сложные 260 
- тормозные 260 
Рецепторы 181. См. также 

Сенсорные органы 
- адаптация 183 
- адреналина 411 
- адренергические 348 
- антигенов 440, 442, 448 
- ауторецепторы 375 
- барорецепторы 391, 765 
- белок 304 
- Р-блокаторы 348 
- быстро адаптирующиеся 

299 
- вестибулярный орган 

277, 278 
- вибрации 201 
- вкусовых почек 305 
- волосковые клетки 285 
- гастрина 761, 762 
- генераторы потенциала 

306 
- гистамина 762 
- глюкорецепторы 317 
- десенситизация 64 
- дифференциальные 201, 

337 
- жажды 313 
- желудочков 536 
- идеальный 174 
- интероцепторы 181, 304 
- катехоламинов 530 
- кооперативное связыва

ние 64 
- липорецепторы 317 
- медленно адаптирую

щиеся 199 
- механорецепторы 198-

202 
- мускариновые 762 
- норадреналина 411 
- обоняния 308 
- объема 815 
- опиатов 231, 232 
- определение 181 
- осморецепторы 313, 391, 

815 
- палочек 247 
- передача информации 

174, 175 
- постсинаптические 64 
- потенциал мембраны 

181, 182, 306 
- предсердий 535 
- пропорциональные 201, 

337 

- проприоцепторы 181 
- растяжения 535, 596 
- реальные 174, 175 
- силы 199 
- скорости 199 
- стероидов 389 
- терморецепторы 341, 

676-679 
- А-типа 535 
- В-типа 535 
- ускорения 199 
- фазический ответ 183 
- хеморецепторы 304, 536, 

598, 181 
- холодовые 204, 676, 678 
- экстероцепторы 181, 304 
Рецепторный потенциал 

182, 183 
Н-рецепторы 762 
а-Рецепторы 348, 411, 530 
Р-Рецепторы 348, 351, 

411, 530 
Речь 155-158. См. также 

Язык 
- аграфия 158 
- акалькулия 158 
- алексия 158 
- амнистическая афазия 

157, 158 
- артикуляция 157, 299 
- афазия 156-158, 302 
- афония 302 
- высота тона 299 
- голосовой тракт 299 
- звук(и) 300, 301 
- звуковая спектрограмма 

301 
- и двигательная кора 156 
- и доминантное полуша

рие 155 
- интонация 156 
- ларингэктомия 302 
- латерализация 155 
- модель Вернике-Гешвин-

да 157 
- нарушения 301, 302 
- онтогенетические аспек

ты 158 
- периферический аппарат 

298-301 
- пищеводная 302 
- ударение 156 
- фонация 297-299 
- форманты 300 
- формирование 157 
- центры 155, 156 
- Брока 156 
- Вернике 156 
- шепот 299, 302 
- электронное протезиро

вание 302 
Рибонуклеаза 764 
Рибосомы 10 
Риеа-Роччи метод 561 
Ригидность 116, 117 
Рилизинг-гормон лютео-

тропного гормона 55 
Ринне тест 296 
Риненцефалон 375 
Ритмогенез 594 
Родопсин 249 

Роды 836 
- действие гормонов 392 
Ротовая полость 752-756 

Саккады 115, 235-237 
Сальтаторное проведение 

47 
Самораздражение 380, 381 
Саркомеры 69, 70 
Саркоплазматический pe-

тикулум 19, 74, 87 
Сахара 725 
Сахарный диабет 821, 407, 

409 
— ацидоз 621 
— и предел устойчивости 
к нагрузке 700 
— кома 409 
Сахароза 725, 775 
Свертывание крови 432-

435 
— время кровотечения 431 
— ингибирование 437, 438 
— нарушения 438, 439 
— факторы 433-435 
Сверхпроводящие кванто-

во-интерференционные 
устройства (SQUIT) 141 

Сверхчувствительность, ве
гетативные эффекторы 
352 

— двигательные системы 
127 

Свет 238, 239, 244 
Свинец 727 
Сгибательный рефлекс 97-

99 
СГЭ (MCH) см. Среднее 

содержание гемоглоби
на в эритроците 

Сегментация 742 
— тонкий кишечник 770 
Секвестрирование 554 
Секретин 741, 757, 758, 765, 

780 
— проба на секретин-ХЦК 

765 
Секреция белков 19 
— влаги, глаз 246 
— желудочная 758-762 
— желудочно-кишечный 

тракт 744 
Сенситизация, боль 228 
— научение 159 
— нейронные механизмы 

165 
— ноцицепторы 226-228 
— рефлексы 99 
Сенсомоторная кора 121. 

См. также Двигатель
ная кора 

Сенсорнаяфизиология 178— 
187 

— интегративная 179, 195, 
196 

— объективная 178 
— субъективная 178 
— теория информации 

171-176 

Сенсорное возбуждение 
183, 184 

Сенсорные клетки 305 
- вкусовые 305 
- органы, и возраст 842 
- проприоцепции 206, 207 
- проприоцепторы 181, 

207 
- сайты рецепции 304 
- специфичность 180 
- терморецепция 204, 205, 

317, 341, 678 
- типы 181 
- тонический ответ 183 
- трансдукция 181-183 
- трансформация 183 
- системы 178-196 
- дивергенция 185 
- выделение характерис

тик 186 
- конвергенция 185 
- латеральное торможе

ние 186 
- неспецифичные 185 
- поток информации 177 
- пропускная способность 

канала 176 
- психофизическая про

пускная способность 176 
- соматовисцеральная 

197-221 
- торможение 185, 186 
- стимулы 178 
Сенсорный дефицит 208 
Сервомеханизмы 335, 338 
Сердце 454-497 
- абсолютная аритмия 476 
- автоматизм 456 
- адаптация к высоте 713 
- к нагрузке давлением 

489 
- к позе 549 
- к физической нагрузке 

691, 697 
- акклиматизация 713 
- аноксия 496 
- апекскардиограмма 482 
- артериальные барорецеп

торы 533 
- атеросклероз 840 
- атриовентрикулярный 

(ав-) узел 456 
- ауксотоническое сокра

щение 487 
- ауторегуляция 533 
- афферентная иннервация 

465 
- батмотропия 465 
- Бейнбриджа рефлекс 536 
- Бецолъда-Яришарефпекс 

536 
- блокада ножек пучка Ги-

ca 457 
- Вальсальвы проба 520 
- вегетативная иннервация 

462-466 
- венозный пульс 482 
- взаимосвязь давления и 

объема 485-488 
- влияние коры мозга 543, 

544 
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- внешние проявления ра
боты 482-484 

- возбуждение 456-462 
- волокна Пуркинье 456 
- врожденные пороки 560, 

591 
- геометрия распределения 

возбуждения 456 
- гипертрофия 492 
- давление на стенки 480 
- действие ацетилхолина 

462 
- блуждающих нервов 

465 
- вегетативных медиато

ров 462, 465 
- гликозидов 462, 491 
- C a 2 + 462, 491 
- дефибрилляция 478 
- диаграмма работы 486-

490 
- диастазис 480 
- диастола 454 
- динамика 489 
- дромотропный эффект 

462 
- желудочки, изменение 

формы 479, 480 
- рецепторы 535, 536 
- сокращение 484 
- трепетание 476 
- фибрилляция 476 
- закон Старлинга 489 
- заместительные ритмы 

456 
- измерение сократимости 

491 
- изоволюметрические 

максимумы 486 
- изоволюметрическое со

кращение 485 
- изотонические максиму

мы 486 
- изотоническое сокраще

ние 485 
- инотропия 464 
- инотропное действие 462 
- ионная среда 465, 466 
- ишемия 496 
- кардиоплегический раст

вор 466 
- клапанный тон 483 
- кривая пассивного растя

жения 486 
- кривые давление-объем 

485, 486 
- равновесные 485 
- кровообращение 555 
- кровоснабжение 494, 495, 

556 
- кровоток 4949, 495 
- механическая работа 

478-485 
- недостаточность 480, 493 
- объем 708 
- оживление 478 
- ответ «все или ничего» 

461 
- парасимпатическая ин

нервация 462 
- пароксизмаЛьная тахи

кардия 534 
- патологические измене

ния 492 
- пейсмекеры 455-462 
- период изгнания 480 
- релаксации 463 
- рефрактерности 458 
- перкуссия 487 
- плода 454 
- показатель время-на-

пряжение 494 
- полная блокада 456 
- постнагрузка 487, 488 
- постэкстрасистолическая 

потенциация 462 
- потенциал действия 455 
- покоя 457 
- потеря крови 552 
- потребление питатель

ных веществ 493, 494 
- кислорода 493 
- предел реанимации 496 
- утомления 699 
- преднагрузка 487 
- предсердия 699 
- рецепторы 535 
- фибрилляция 476 
- препарат Старлинга 488 
- при подводном погруже

нии 716 
- присасывающее действие 

520 
- приступ Эдемса-Стокса 

457 
- продольная система 446 
- пусковой механизм 462 
- пучок Гиса 474 
- работа 492 
- ускорения 493 
- равновесные кривые 485, 

486 
- растяжение стенок 479 
- реакция на ишемию 536 
- резервный объем 480, 490 
- резервы 490, 496 
- рентгенограмма 484 
- рефлекс с артериальных 

хеморецепторов 536 
- с рецепторов растяже

ния 535 
- А-рецепторы 465, 535 
- В-рецепторы 465, 535 
- ритмоинотропная зави

симость 462 
- саморегуляция 488 
- сердечнососудистый шок 

553-556 
- сердечный выброс 480, 

485, 563 
- катетер 484 
- цикл 479-481 
- симпатическая иннервация 

462 
- синоатриальный (CA-) 

узел 456 
- синусный ритм 474 
- систола 454 
- систолический шум 483 
- содержание миоглобииа 

630 
- сокращение 479, 481 

- сопряжение возбуждения 
и сокращения 461 

- спортсмена 692, 702, 708 
- старение 840 
- Старлинга закон 489 
- стеноз 480 
- строение 454 
- тахикардия 534 
- тепловой стресс 552 
- тест на объем 708 
- тонус 463 
- тоны 482, 483 
- тренировка 552, 708 
- ударный объем 480, 648, 

692 
- уязвимый период 477 
- фармакологическое воз

действие 465 
- фибрилляция 476-478, 

485 
- Фика принцип 563 
- фонокардиография 483 
- фракция выброса 480 
- Франка-Старлинга ме

ханизм 491 
- холодовой стресс 552 
- хронотропия 463 
- хроиотропный эффект 

462, 490 
- цикл 479-481 
- частота сокращений 490, 

691, 693, 699 
- чувствительность 205 
- шумы 483 
- экстрасистола 475 
- электрокардиография 

466-478 
- эхокардиография 484, 708 
Сердечная недостаточность 

480, 493, 495, 497, 548 
Сердечно-сосудистая систе

ма 498. См. также Со
судистая система 

- гипоталамическая регу
ляция 372 

- тренировка 705 
Сердечнососудистые забо

левания 548 
Сердечные нервы 463 
- шумы 483 
Сердечный выброс 480 
- измерение 563 
- шок 553-556 
Серебро 727 
Серотонин 54, 531, 536, 555 
Серповидные эритроциты 

423 
Сертоли клетки 823 
Сетчатка 239, 246-252 
- абсолютная чувствитель

ность 254 
- ганглиозные клетки 252 
- гипоталамические связи 

257 
- интерплексиформные 

клетки 255 
- классы ганглиозных 

клеток 252 
- критическая частота 

мельканий 256 
- нейронная сеть 251 

- W-нейроны 252 
- Х-нейроны 252 
- Y-нейроны 252 
- опсин 248 
- ретинол 248 
- скотома 265 
- слой отражающих клеток 

255 
- цветовое зрение 272 
- частота слияния мелька

ний 256 
- электроретинограмма 

265 
Сигмовидная кишка 779 
Сигнал обратной связи 334 
Символы двоичные 172 
- недвоичные 172 
Симпатическая система 

343, 344 
- вазоактивный интести-

нальный пептид 350 
- и желудочно-кишечный 

тракт 741 
- и нейронный шок 
- и тораколюмбальная 

система 343 
- нейрогуморальная пе

редача 347-350 
- пептидный медиатор 

350 
- регуляция слюнных же

лез 753 
- сосудодвигательные 

нервы 528 
- эффекторные органы 

345 
Симпато-адреналовая си

стема 351 
- и работа 696 
Симпатические ганглии 344 
- сосудорасширяюшие 

волокна 529 
«Симиускулус», двигатель

ная кора 120 
Симпатолитические веще

ства 347, 348, 530, 550 
Симпатомиметические ве

щества 348 
Симпатэктомия 351, 358, 

529, 550 
Симпорт 17 
Синапс(ы) аксо-аксонный 

59 
- взаимодействие 57-61 
- возбуждающий постси-

наптический потенциал 
52, 53 

- и симпатический ганглий 
352 

- микрофизиология 61-66 
- пластичность 165 
- торможение 52 
- тормозные 67 
- тормозный постсинапти-

ческий потенциал 53 
- химический 66 
- электрический 66, 67 
Синаптическая передача 

51-67 
- посттетаническая по

тенциация 64 
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- суммация 58 
- тетаническая потенциа

ция 64 
- щель 51, 57 
Синаптические агонисты 56 
- антагонисты 56 
- ионные каналы 65, 66 
- медиаторы 22, 52, 54-57, 

61-64 
- модуляторы 54, 55 
- пузырьки 61 
Синаптический ток 58 
Синаптическое облегчение 

63 
- торможение 52 
Синдром Броун-Секара 

208 
- дуги аорты 548 
- Клювера-Бьюси ЪП 
- Кальмана 309 
- мальабсорбции 424 
- Меньера 282 
- перегрузки 698, 702 
- раздраженной толстой 

кишки 745, 781 
- серых пластинок 431 
- Шегрена 255 
Синоатриальный (CA-) 

узел 456 
Синцитий 66, 67 
Синцитиотрофобласт 835 
Система высокого давле

ния 545 
- групп крови ABO 450-

452 
- заднего столба 208-210 
- задней доли гипофиза 

389-392 
- лемнисковая 208-210 
- непирамидная 107 
- неспецифичная 210 
- низкого давления 545 
- нисходящая норадренер-

гическая 107 
- серотонинергическая 107 
- переднебокового канати

ка 208-210 
- продольных трубочек 74 
- регуляции длины мышцы 

94, 96 
- напряжения мышцы 98 
- ренин-ангиотензин 404 
- щитовидной железы 397-

400 
- Rh 451 
Тсистема 74, 76 
Системы управления фегу-

ляции) 334-341 
- действие в стационар

ном режиме 339 
- динамические свойства 

336 
- динамическое поведе

ние 336-339 
- заданное значение 334 
- колебания 337 
- коэффициент регуляции 

338 
- мертвое время 337 
- нестабильность 338 
- обращение знака 336 

— опережающее управле
ние 340 

— параметры 334 
— переменное усиление 

340 
— полярность 336 
— регуляция движений 341 

без обратной связи 
335, 339 

с обратной связью 337 
— рефлекс растяжения 

335-339 
— свойства 336 
— сервомеханизмы 335, 

339 
— сопряжение 341 
— спинальные 341 
— стабильность регуляции 

337 
— статическое поведение 

336 
— ступенчатая реакция 336 
— точность регуляции 337 
— усиление 338, 340 
— эндокринные 388 
— эталонный сигнал 341 
Систола 454 
Скелетная мускулатура см. 

Мышцы 
Скиннера камера 160 
Складка Керкринга 771 
Скорлупа 113 
Скорость проведения, по

тенциал действия 44-47 
Скотома 265 
Скотопическое зрение 247 
Скрежетание зубами 149 
Следование за раствори

телем 749, 773, 795 
Слезная жидкость 239 
Слепая кишка 779 
Слизистая желудка 758 
Слизь 760 
Слух 283-299. См. также 

Ухо 
— адаптация 295 
— акустика 283, 284 
— анализ периодичности 

292 
— аудиограмма 295 
— аудиометрия 295 
— вызванных потенциалов 

297 
— бинауральный 294 
— в условиях шума 294, 295 
— Вебера тест 295 
— вентральное улитковое 

ядро 292 
— вовлечение 296 
— вторичная слуховая кора 

292 
— вызванный потенциал 

138 
— гипотеза батареи 290 
— глухота 295-297 
— депибел 283 
— дирекциональность 294 
— дорсальное улитковое 

ядро 292 
— звуковая травма 287 
— звуковое давление 283, 

286 
- и сон 287 
- и старение 842 
- извилина Гешля 292 
- индекс чувствительности 

296 
- инфразвуковые частоты 

288 
- кодирование звука 291 
- костная проводимость 

289 
- латеральный лемниск 292 
- медиальное коленчатое 

тело 292 
- младенца 297 
- музыка 288 
- ориентация в простран

стве 294 
- патофизиология 295 
- повреждение внутреннего 

уха 295 
- улитки 295 
- пороги 285, 288 
- пороговая аудиометрия 

295 
- потенциал улитки 291 
- пределы 288 
- при подводном погруже

нии 717 
- процесс трансдукции 290 
- психофизика 285-288 
- различение силы звука 

287 
- ретрокохлеарные нару

шения 295 
- речевая область 288 
- сила звука 283 
- слуховая кора 292-294 
- среднее ухо 288, 289 
- старческая тугоухость 

288 
- теория Маха 296 
- места 289 
- тест Ринне 296 
- тон 283 
- тонотопическая органи

зация 294 
- трапециевидное тело 292 
- улитка, микрофонный 

потенциал 290 
- ультразвук 288 
- уровень громкости 286 
- фон 286 
- центральная система 

292-295 
- частотная дисперсия 289 
Слюна 753 
Слюноотделение 753 
Смена часового пояса 715 
Смерть биологическая 576 
- клиническая 576 
- холодовая 668 
Сновидения 147-149, 547 
- галлюцинации 239 
Сноговорение 149 
Снохождение 149 
Сознание 152-155 
- градации 152 
- в условиях высокогорья 

712 
- и тело, проблема связи 

179 
- «расщепленный» мозг 

153, 154 
- структурные основы 153 
- филогенез 152 
- функции полушарий 154 
Сократимость, сердце 489 
Сокращение, гладкие мыш

цы 85, 86 
- действие кальция 73-77 
- и метаболизм 84 
- изоволюметрическое 79, 

485 
- изометрический макси

мум 80 
- изотоническое 81, 485 
- кальциевый переключа

тель 74 
- механизм 69-73 
- механическая суммация 

79 
- нагрузка 82, 83 
- напряжение покоя 80 
- работа давление-объем 

492, 493 
- ускорения 493 
- регуляция 73-79 
- с постнагрузкой 485 
- сердце 492, 493 
- энергетика 493 
- сопряжение возбуждение-

сокращение 73-75 
- скорость 82, 83 
- суммация 75 
- тетанус 76, 79 
- утомление 83 
- Фенна эффект 83 
- энергетика 83, 84 
Соли 727 
- потребность 733 
Солнечный удар 719 
- световой спектр 239 
Соляная кислота, желудок 

758 
Соматические вызванные 

потенциалы 138 
Соматограмма 737 
Соматолиберин 394 
Соматомедин(ы) 395 
Соматосенсорная кора 216 
- система, анатомия 207-

210 
- нисходящее торможе

ние 220 
- модуляция 219-221 
- центробежная регуляция 

219 
Соматостатин 55, 394, 407, 

408, 412, 765, 780 
Соматотропин 393 
Сон 143-152 
- бессонница 149 
- биологическое значение 

152 
- без БДГ 146-149 
- бициркадианный ритм 

144 
- времязадатель 143 
- и BAPC 151 
- и гормоны 152 
- и память 148, 149 
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- и поведение 145-147 
- и смена часовых поясов 

145 
- и ядро шва 151 
- классификация стадий 

145-147 
- кровяное давление 547 
- медиатор 151 
- механизмы 149-152 
- нарушения 149 
- пептид, индуцирующий 

дельтачюн 152 
- ритм 143-145 
- с БДГ 146-149 
- сны 147-149 
- стадии 145-147 
- теории 150-152 
- фазы 145-147 
- фактор S 152 
- феноменология 145-149 
- филогенетические аспек

ты 149 
- циркадианные осцилля

торы 144 
- эндогеиные факторы 152 
Соотношение давление-

объем, легкие 577 
Сопрано 299 
Сопряжение стимул-се-

крет 753 
а-у-Сопряжение 97 
Соре полоса 606 
Сосочки 305, 763 
Состояние канала 35-40 
- ионного 12 
- при синапсе 64, 65 
- энергетический профиль 

112 
- перед менопаузой 832 
- после менопаузы 833 
- тревоги 382, 542 
Сосудистая система 498-

560 
- адаптация к высоте 549 

к позе 549 
к физической нагрузке 

696, 697 
- акклиматизация 714 
- амортизирующий эф

фект 506 
- артериальное давление 

499, 546-549 
- артериальный отдел 

509-516 
- ауторегуляция 528, 533, 

539, 557 
- базальный тонус 528 
- барорецепторные ре

флексы 532-535 
- барорецепторы 815 
- брадикинин 531 
- вазомоторный тонус 

533 
- Валъсалъвы проба 520 
- венный пульс 517 
- венозный возврат 517-

519 
отдел 516-520 

- влияние адреналина 537 
альдостерона 540 
вазопрессина 540 

гравитации 517 
коры мозга 543 
норадреналина 530, 

537 
позы 549, 550 
простагландинов 531 
простациклина 531 
физической нагрузки 

551 
— вязкость крови 500 
— Гауэра-Генри рефлекс 

540 
— гемодинамика 499-503 
— гидрокситриптамин 531 
— гидростатическое дав

ление 517 
— гистамин 530 
— давление наполнения 

552, 553, 555 
— депрессорные реакции 

542, 543 
— Догтлера эффект 563 
— дыхательный насос 519 
— емкостные сосуды 506, 

507, 509 
— изменения .транскапил

лярного обмена 537 
— измерения параметров 

560-565 
— калликреин-кинин, си

стема 530 
— кожная 558 
— коллатеральная вазо-

констрикция 551 
— колебания кровотока 

528 
— кратковременная регу

ляция 531-537 
— кривые давление-объ-

ем 512 
— кровопотеря 552 
— ламинарное течение 501 
— легочный кровоток 

544-546 
— лимфа 499 
— лимфатическая система 

524, 525 
— «линия обороны» 541 
— матки 559 
— микроциркуляция 520-

524 
— миогенный эффект 528 
— мозга 556 
— мышечный насос 518 
— мышцы 558 
— нервная регуляция 528 
— обменные сосуды 506^ 

507 
— обморок 550, 555 
— общая регуляция 5 3 1 -

544 
— общее периферическое 

сопротивление 507 
— перерезка спинного 

мозга 544 
— периодическое расши

рение сосудов 530 
— печени 556 
— плаценты 559 
— плода 559 
— подразделение 454 

— портальная 556 
— почек 557 
— прессорные реакции 

542, 543 
— пробы 550 
— пульс 514, 515 
— пульсовая волна 513 
— пульсовые колебания 

давления 510, 714 
— реактивная гиперемия 

528 
— регуляция длительного 

действия 638-541 
кровотока 525-531 
объема 538 
со стороны вегетатив

ной системы 528 
— релаксация напряжения 

537 
— ренин-ангиотензин, си

стема 537-541 
— рефлекс регуляции 

объема 540 
— рецепторы объема 815 
— сердечно-сосудистый 

шок 553-556 
— серотонин 531 
— симпатэктомия 529 
— система высокого дав

ления 545 
низкого давления 545 

— скорость пульсовой 
волны 513 

— сопротивление 506, 507 
— сосудосуживающие нер

вы 528 
— среднее время кровото

ка 564 
— старение 840 
— строение 498, 499 
— сфинктеры 506, 507 
— терминальное сосуди

стое русло 520, 521 
— тонус покоя 528 
— трансмуральное давле

ние 545 
— тромбоксан 531 
— турбулентное течение 

501, 502 
— Фика принцип 563 
— Франка-Старлинга за

кон 546 
— функции 498, 499 
— функциональная орга

низация 506-509 
— Хагена-Пуазейля закон 

502 
— холодовой стресс 552 
— центральная регуляция 

541-544 
— центральное венозное 

давление 517 
Сосудодвигательные цент

ры 531 
Сосудосуживающие волок

на 528 
Сосуды 498, 506. См. так

же Сосудистая система; 
Кровоток; Кровообра
щение 

— взаимосвязь давления и 

объема 504, 505 
— емкостные 507 
— обменные 507 
— перерастяжение 716 
— резистивные 506 
— релаксация напряжения 

537 
— сфинктеры 507 
— функциональные группы 

506 
— шунтирующие 507 
Спастичность 126 
Спектрография 301 
Специфичность 13, 22-24 
Спектрофотометрия 607, 

608 
Сперма 366, 826 
Сперматогенез 826 
Спинальный шок 102, 125, 

359, 555 
Спинной мозг, автоматиче

ские двигательные акты 
101 

— арефлексия 102 
— вегетативные нейроны 

356 
— задний дорсальный рог 

211-214 
— интегративные функции 

101 
— координация движений 

101 
— локомоторные центры 

101 
— новорожденных 101 
— повреждения 208 
— перерезка 209, 361, 544 
— перерыв 102, 208, 359, 

361, 364, 366 
— промежуточная зона 

356 
— проприоспинальная си

стема 101 
— рефлекторные связи 100 
— спинальный шок 102, 

125, 3S9, 555 
— термочувствительность 

677 
— цилиоспинальный центр 

242 
— шок 102, 125, 359, 555 
— энцефализация 101 
Спиноцеребеллум 111 
Спирограмма 573 
Спирометр 660 
Спирометрия 573 
Сплен 441 
Спленомегалия 430 
Сплетение ауэрбахово 353, 

741, 756, 770 
— мейсснерово 353, 741, 756 
— межмышечное 353, 741, 

770 
— подслизистое 353, 741, 

756 
Спортсмены, Ж Е Л 706, 707 
— интенсивность метабо

лизма 657, 658 
— менструальный цикл 704 
— метаболический ацидоз 

701, 702 
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- предел утомления 698-
701 

- сердце 692, 702, 705, 706 
- тесты 707 
Спраутинг, двигательная 

система 126 
Срединное возвышение 369, 

834 
Среднее время циркуляции 

564 
- содержание гемоглобина 

в эритроците (СГЭ) 608 
Средний мозг, термочув

ствительность 677 
Средняя концентрация ге

моглобина в эритроците 
(КГЭ) 608 

Стандартный бикарбонат 
623 

- объем газа 661 
Старение 838-843 
- генетические факторы 

839 
- дыхательная система 841 
- желудочно-кишечный 

тракт 841 
- питание 842 
- сосуды 840 
- теории 839 
Старлинга препарат 488, 

489 
- закон 489 
- принцип 788 
Ствол мозга, вегетативные 

центры 360 
— глазодвигательное ядро 

238 
— глазодвигательные цен

тры 238, 262 
— двигательные центры 

102, 103 
— децеребрационная ри

гидность 103 
— дыхательный центр 594 
— определение 212 
— перерезка 594 
— регуляция мышечного 

тонуса 102, 103 
позы 102 

— ретикулярная формация 
213, 214 

— соматосенсорные функ
ции 212-214 

— способность к автоно
мии 360, 361 

— термочувствительность 
677 

— хемочувствительность 
599 

Стволовые двигательные 
центры 102, 103 

Стекловидное тело 239 
Стенокардия 358 
Стеноз, сердечный клапан 

480, 483 
Стереоскопия, бинокуляр

ная 266, 267 
Стереоцилии 277 
Стероидные гормоны 404, 

405 
Стетоскоп 561 

Стефана-Больцмана урав
нение 672 

Стивенса психофизика 192— 
195 

Стимулирующий электрод 
42 

Стимулы 40-43, 188 
Стимуляция, определение 

40 
Столбнячный токсин 22 
Стресс, адаптационный 

синдром 702 
- действие гормонов 402, 

409, 411 
- катехоламинов 411 
- и голубое пятно 381 
- концентрация адренали

на 537 
- лечение 382 
- определение 703 
- реакция 402 
- тепловой 552 
- холодовой 552 
Стрессорные реакции 351 
- нервно-психические на

грузки 697 
- факторы 703 
Стронций 728 
Строфантин 14 
Субикулум 376 
Судороги 639 
Сульфаниламиды 726 
Сульфатирующий фактор 

394 
Суммация 58 
- бинокулярная 260 
- мышечное сокращение 75 
- рефлексы 99 
Суточный ритм, темпера

тура тела 670 
Сухожильные органы, дуги 

рефлексов 97, 98 
- рецепторные функции 

92, 93 
- система регуляции на

пряжения 98 
- строение 92 
- феномен «складного но

жа» 98 
- функции 98 
Сфероциты 423 
Сфигмограмма 514 
Сфигмоманометр 561, 562 

Табанин 439 
Тактильное ощущение 202, 

209 
Таламическая боль 231 
Таламические животные 

103, 104 
- ритмоводители 137 
Таламотомия 234 
Талламус 214-216 
- анатомия 214, 215 
- вентральное постеролате-

ральное ядро 215 
- постеромедиальное яд

ро 215 
- вентробазальное ядро 

214, 215 

- вентробазальный комп
лекс 215 

- и боль 231 
- и вкус 307 
- ноцицепция 226 
- центральная вестибуляр

ная система 280 
- ядра 214, 215 
Талассемия 423, 424 
Таллий 727 
Тахикардия 534 
Тахипноэ 589 
Тело, внутренняя темпера

тура 669 
- гомеотермная сердцеви

на 669 
- масса 737 
- общее поглощение O2 

660-662 
- площадь поверхности 738 
- пойкилотермная оболоч

ка 669 
- тепловой баланс 667 
- теплоотдача 671 
Теллур 727 
Тельца Мейсснера 200 
- Пачини 199, 200 
- Пинкуса-Игго 200 
Температура тела 669-673 
- регуляция 674-681 
- кожная 669 
- колебания 670 
- оперативная 672 
- пищеводная 669 
- подъязычная 669 
- радиальный градиент 

669 
- ректальная 669 
- репрезентативная 669 
- средняя 670 
- эффективная 673 
Температурная чувствитель

ность 202 
Температурный стресс 552 
Тенор 299 
Теория(и) боли 226 
- воротного контроля 226 
- Маха 296 
- накопления ошибок 839 
- ноцицепции 226 
- скользящих нитей 69-73 
- старения 839 
- управления 333 
- цветового зрения 271, 272 
Тепловая адаптация 683 
- смерть 668 
Тепловой баланс 667-681 
- коллапс 696, 719 
- обморок 685 
- стресс 552, 685 
- удар 555, 685 
Теплоотдача 671-674 
- конвекция 672, 675 
- кривые 668 
- кровоток 671 
- перенос тепла 671-673 
- регуляция 675 
Теплопродукция 665 
- нервная регуляция 675 
Теплота восстановления 84 
- изотермического сокра

щения 71, 83 
Терминальная полоска 376 
Терминальное сосудистое 

русло 520-524 
Терминальные цистерны 74 
Термогенез 665, 666 
- дрожь 666 
- индуцированный пищей 

724 
- недрожательный 666, 675, 

683 
- регуляция 674 
- терморегуляторный 666 
Термоизоляция, одежда 673 
Термонейтральная зона 665, 

668, 673 
Терморегуляция 674-681 
- автономная 665 
- адаптация 682-684 
- акклиматизация 682-684 
- двигательная система 675 
- диапазон 668 
- заданное значение 680 

сдвиг 684 
- и артериовенозные анас

томозы 675 
- и гипоталамус 677 
- лихорадочное состояние 

684 
- онтогенетические измене

ния 681 
- патофизиология 684, 685 
- поведенческая 665 
- при параплегии 685 
- при физической нагрузке 

679, 680, 695 
- симпатическая система 

675, 656 
- термогенез 665, 666 
- у новорожденных 681, 682 
- центральная нервная си

стема 677-681 
- цепь управления 341 
Терморецепторы 204, 205, 

676 
Терморецепция 676 
- психофизика 202-204 
Термосенсоры 677 
Термосопротивление 671 
Термочувствительность, 

спинной мозг 677 
- продолговатый мозг 677 
- средний мозг 677 
- ствол мозга 677 
Термощуп 563 
Термоэлектрическое изме

рение кровотока 563 
Тест Кумбса 446 
- на максимальное потреб

ление O2 708 
- на пригодность 709 
- Тиффно 584 
Тесты, критерии ценности 

707 
- риск 707 
Тестикулярная феминиза

ция 824 
Тестостерон 825-828 
Тетания 34 
- и гипокальциемия 410 
Тетанус 76-79 
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— сокращение 76 
Тетраиодтиронин (T 4 ) 398, 

399 
Тетраплегия, мочевой пу

зырь 363 
Тетразтиламмоний 31 
Тетродотоксин ( T l X ) 31, 34, 

39 
Тиамин 726, 731 
Тимозин 440 
Тимопозтин 440 
Тимус 412, 440 
Тиосульфат 817 
Тиреоглобулин 398 
Тиреокальцитонин 409 
Тиреотропин 392 
Тиреотропин-рилизинг-гор-

мон 396 
Тироксин 398, 399 
Тироксин-связывающий бе

лок 398, 420 
Тканевая жидкость 522-525 
Тканевые гормоны 386 
— макрофаги 429 
Тканевой цилиндр Крога 

631 
Ткани, аноксия 637, 639 
— газообмен 631 
— модели 631, 632 
— гипоксия 637 
— гормоны 386, 412 
— дыхание 626-640 
— кислородный резерв 630 
— макрофаги 429 
— напряжение кислорода 

632-635 
— снабжение O2 629-637 
— терморегуляция нервная 

675 
Токоферол 731 
Толерантность иммуноло

гическая 444 
Толстый кишечник 779-783 
— анатомия 779 
— всасывание 781-783 
— гормональная регуляция 

780 
— диарея 781-783 
— желудочно-кишечные по

липептиды 780 
— лимфатическая ткань 

779 
— моторика 780 
— непропульсивные сокра

щения 781 
— перистальтическая вол

на 780 
— слизистая 779 
Томография 142, 143, 628 
Тонкий кишечник 769-779. 

См. также Желудочно-
кишечный тракт 

— ауэрбахово сплетение 
770 

— ВИП 770 
— всасывание 771-779 

аминокислот 776 
белков 776 
бикарбоната 774 
воды 772 
железа 774 

кальция 774 
липидов 777-779 
натрия 772 
нуклеопротеинов 777 
пептидов 776 
углеводов 775 
электролитов 772-774 

- гормональнаярегуляция 
770 

- илеоцекальный клапан 
771 

- мальабсорбция 779 
- мальассимнляция 779 
- моторика 770, 771 
- нервная регуляция 770 
- подразделение 769 
- сегментация 770 
- синтез липидов 778 
- функции 769 
- хиломикроны, образо

вание 778 
Тонометрия 246 
Тонус базальный 528 
- вазомоторный 533 
- мышцы 77, 94 
- сосудистый покоя 528, 542 
Тоны Короткова 561 
Торможение 95, 96 
- автогенное 98 
- возвратное 100 
- латеральное 186 
- механизм обратной связи 

100, 101 
- прямой связи 95 
- мозговое 109 
- нисходящее 220, 226 
- обонятельных луковиц 

310 
- по Реншоу 100, 130 
- постсииаптическое 59 
- пресинаптическое 59, 100, 

226 
- равновесный потенциал 

53 
- растормаживание 96 
- реципрокное антагони

стическое 95 
- сенсорные системы в 

ЦНС 185 
- синаптическое 52 
- тормозные связи 97 
Тормозный постсинаптиче-

ский потенциал (ТПСП) 
53, 54 

- ток (ТПСТ) 53, 54 
Т П С П см. Тормозный 

постсинаптический по
тенциал 

ТПСТ см. Тормозный 
постсинаптический ток 

Тракт(ы) [путь(и)], вестибу-
лоспинальный 280 

- зрительный 256, 257 
- неоспиноталамический 210 
- обонятельный 311 
- проприоспинальные 101 
- ретикулоспинальные 280 
- ретиногипоталамические 

412 
- руброспинальный 107 
- сенсорные 185 

- спинного мозга 211-214 
- спиноцервикальный 210 
- спиноцеребеллярные 210 
- спиноталамический 210, 

677 
- термоафферентные 677 
- центральный дрожатель

ный 675 
Транквилизаторы 382 
Трансдукция 181-183 
- волосковые клетки 290 
Транскортин 420 
Трансплантационные анти

гены 442 
Трансплантация в стриатум 

127 
Транспорт аксонный 20-22 
- активный 14 
- в везикулах 19 
- в канальцах 792-799 
- в кишечнике 745, 750 
- ионов 14, 773, 774, 794 
- мембранный 17 
- методы изучения 746 
- основные механизмы 745 
- сахаров 17 
- терминология 745 
Транспортные белки 12, 14 
- гранулы 390 
Транспульмональное дав

ление 578 
Трансферрин 410, 421 
Трансформация, рецептор-

ный потенциал 183, 184 
Трахея 569 
- мертвое пространство 574 
- рецепторы растяжения 

596 
Тревога 379 
- при подводном погруже

нии 717 
Тредбаи 101 
Тремор, болезнь Паркинсо-

на 117 
- интенционный 112 
- мозговой 112 
Тренировка 705, 706 
- адаптация 705 
- влияние глюкагона 
- инсулииа 696 
- на выносливость 706 
- на сердечнососудистую 

систему 552, 708 
- возрастная зависимость 

706 
Триады 74 
Триглицериды 407, 724, 

777-779 
- синтез 778 
Трииодтиронин (T 3 ) 398, 

399 
Трипсин 764 
Трипсиноген 764, 776 
Триптофан 731 
Тритий 817 
Трихроматичность 271 
Тройная реакция 530 
Тромбастения Гланцмана-

Негели 432 
Тромбии 432, 435, 438 
Тромбиновое время 439 

Тромбоз 432 
Тромбоксан(ы) 412, 428, 

431, 432, 439, 531 
Тромбопластин 432 
Тромбопластиновое время 

439 
Тромбопоэтин 430 
Тромбостении 435 
Тромбоцитопеническая пур

пура 431 
Тромбоцитопения 431 
Тромбопиты 430, 431 
- агрегация 431 
- адгезия 431 
- тромбоцитарные факто

ры 431, 432 
- эффект физической на

грузки 694 
Тропомиозин 74 
Тропоиин 74 
Трофобласт 835 
Трофотропная реакция 374 
Труд, физиология 688-710 
Трупное окоченение 73 
d-Тубокурарин 56 
Тубулин 20, 22 
Тугоухость старческая 296 
Турбулентное течение, кро

веносные сосуды 501, 502 
Тучные клетки 447, 448 
ТЭА см. Тетраэтиламмоний 

Углеводы 723, 725 
- всасывание 775 
- минимальная потребность 

728 
- окисление 659 
- сбалансированное питание 

734 
- транспорт 17 
Узелок 111 
Уинтроба метод 415 
Укачивание 282, 722 
Улитка 285-287, 290. См. 

также Слух, Ухо 
Ультразвуковая флоуметрия 

562 
Ультрафильтрат, почки 790-

792 
Уоллеса правило 738 
Уотерхауса—Фридриксена 

синдром 799 
Уравнение Голдмана 14, 

749 
- Нернста 13, 28, 30 
- постоянного поля 14 
Уратные камни 805 
Уремия 810 
Уретральная железа 834 
Уробилиноген 769 
Уровень готовности 654 
- метаболизма 654-657 
Урокиназа 437 
Ускорение 721, 722 
Условия ТДОН 586 
- комфорта 718 
- температурные 718 
- СТДС 586 
Условный рефлекс 99 
- инструментальный 160 
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- классический 159, 160 
- оперантный 160 
Усталость 701 
Утомление 698-703 
- BAPC 702 
- восстановление 701 
- мышечное 77, 84, 701 
- нервно-психическое 701, 

702 
- факторы предела работо

способности 699 
- физическое 701 
Ухо 277-297. См. также 

Слух 
- базилярная мембрана 285, 

289 
- внутреннее 284, 289-292 
- волосковые клетки 285, 

290, 291 
- геликотрема 285, 289 
- евстахиева труба 284 
- кодирование звука 291 
- кольцевая связка 285 
- кортиев орган 285 
- костная проводимость 289 
- костно-тимпанальный ап

парат 288 
- круглое окно 185, 190 
- лестница 285, 290 
- мембраны 285 
- микрофонный потенциал 

улитки 290 
- молоточек 284 
- наковальня 284 
- наружное 284 
- перилимфа 285 
- перо 296 
- слуховой иерв 291 
- согласование импедансов 

288 
- составной потенциал дей

ствия 291 
- сосудистая полоска 285, 

290 
- спиральный ганглий 285 
- среднее 284, 288, 289 
- стремя 284, 289 
- теория места 289 
- улитка 285, 290 
- характеристическая час

тота 291 
- частотная дисперсия 289 
- эндолимфа 285 
- эндолимфатический канал 

289 
Ушная раковина 294 

Фаголизосомы 448 
Фагосомы 448 
Фагоцитоз 427, 447, 448 
Фактор Виллебранда 431 
- роста нервов (ФРН) 23 
- S 152 
Факторы риска 725, 737 
Фаллопиевы трубы 829 
Фантомная боль 231 
Фарадей 818 
Фареуса-Линдкеиста эф

фект 501 
Фатеров сосочек 763 

Феймотидин 762 
Фенна эффект 83 
Феномен лестницы, сердце 

462 
— сигма 501 
— складного ножа 98 
Фенотиазин 382 
Феохромоцитома 548 
Фергюсона рефлекс 392, 836 
Ферментативный гидролиз 

775 
Ферменты пищеваритель

ные 744 
— поджелудочной железы 

763, 764 
Фертильиость 831 
Фехнера закон 189, 193 
— психометрическая функ

ция 191 
— психофизика 189, 190, 193 
Фибрилляция 702 
— сердца 476, 685 
Фибрин 435, 438 
Фибриноген 420, 435, 437, 

438 
Фибринолиз 435, 437 
Фибринолизин 437 
Фибринолизокиназы 437 
Физиологическая готовность 

700 
Физиология, определение 9 
Физическая нагрузка, адап

тация 690-697 
— вентиляция 693 
— гематокрит 694 
— дыхание 600 
— отсутствие 706 
— потоотделение 695 
— потребление кислорода 

629 
— потребность в витами

нах 730 
— сердечно-сосудистая си

стема 551 
— температура тела 670 
— терморегуляция 679 
— уровень газов крови 694 
— работоспособность 708 
Физкультура лечебная 706 
Фика закон 11, 589, 631 
— принцип 563, 628, 789 
— уравнение 750 
Фиксация потенциала 31 
Филоподии 20 
Фильтрационная фракция 

788 
Фильтрационное давление 

788 
Фильтрация, измерение ско

рости 789 
— капиллярная 
Фитогемагглютинин 430 
ФОЕ см. Функциональная 

остаточная емкость 
Фолиевая кислота 726 
Фоллшсулостимулирующий 

гормон 825-830 
Фолликулы 827 
Фолликулярная фаза 829 
Фон 286 
Фонокардиография 483 

Форманты 300 
Фосфатидилинозитол 24 
Фосфатидилхолин 9 
Фосфатные камни 806 
Фосфаты, баланс 819, 820 
Фосфены 239, 255, 256 
Фосфолипаза 777 
Фосфолипиды 9, 10, 18, 19, 

724, 777-779 
фосфорилаза 406, 777 
Фосфорилирование 24, 628 
Фосфофруктокиназа 406 
Фотопическое зрение 247 
Фоторецепторы 246-250 
Франка - Старлинга меха

низм 488, 489, 519 
- закон 546 
Френология 129 
Фрикативные звуки 301 
Фруктоза 725, 775 
ФСГ см. Фолликулостиму-

лирующий гормон 
Фтор 733 
Фунгициды 728 
Функции органов, время 

восстановления 640 
- предел оживления 640 
Функпиональая остаточная 

емкость (ФОЕ) 571, 572, 
581 

- синергия 347 
Функциональные комплек

сы высшего порядка 360 
Фурье анализ 141 

Хагена-Пуазейля закон 502, 
580 

Хамбургера сдвиг 615 
Т-хелперы 442 
Хемиархитектоника 134 
Хеморецепторы 304, 536 
Хемотаксис, лейкоциты 427 
Хемотаксические вещества 

446, 447 
Хенодезоксихолевая кислота 

767 
Хилла соотношение 82, 83 
Химотрипсин 776 
Химус 745, 780 
Хлорид, потребность 733 
Хлоридный сдвиг 615 
Холдейна эффект 616 
Холевая кислота 767 
Холера 734 
- жажда 316 
Холестерол 9, 10, 19, 404, 

725, 777, 824 
Холестеролэстераза 777 
Холецистокинин (ХЦК) 350, 

410, 412, 741, 763, 764, 
768, 777, 780 

- желудок 757 
Холинэстераза 57 
Холод, анестезия 718 
- гипотермия 718 
- локальное повреждение 

718 
- некроз 718 
Холодный шок 554 
Холодная проба 552 

Холодовое расширение со
судов 676 

Холодовой cpecc 552 
Холькнехта феномен 780 
Хондрогенез 395 
Хондроциты 395 
Хордотомия 233 
Хорея 116 
Хорионический гонадотро-

пии человека 835 
Храп 149 
Христиансена - Дугласа -

Холдейна эффект 616 
Хроматолиз 21 
Хромосомы 839 
Хронотропия, сердце 463 
Хрусталик глаза 239 
Х Ц К см Холецистокинин 
Хюфнера число 610 

цАМФ см. Циклический 
А М Ф 

Цветовая слепота 274 
Цветовое зрение 269-275 
- дейтераномалия 274 
- дейтеранопия 274 
- корковые нарушения 274 
- протаномалия 274 
- теория 271, 272 

трихроматическая 249 
- тританомалия 274 
- физиология 272, 273 
ц Г М Ф см. Циклический 

Г М Ф 
Цезий 728 
Целлюлоза 725, 724, 734, 

782 
Центр(ы) агрессии 104 
- глазодвигательные 238 
- глотания 755 
- медуллярные 542 
- сосудодвигательные 531 
- цилиоспинальный 242 
Центральная нервная систе

ма (ЦНС) 88, 129-170 
половая дифференци

ровка 824 
старение 842 

- регуляция кровообраще
ния 541-544 

- ямка 239 
Центральное венозное дав

ление 517, 518 
Центральные структуры, xe-

мочувствительность 599 
Центральный дрожатель

ный путь 675 
Церулоплазмин 420 
Цианметгемоглобин 608 
Цикл лимонной кислоты 

626, 627, 627 
Циклический А М Ф (цАМФ) 

23, 24, 39, 87, 744, 752 
- Г М Ф (цГМФ) 87, 385 
Циклопический глаз 268 
Цилиарный пояс 243 
Циметидин 762 
Цингулотомия 234 
Цинк 727 
Циркадианный ритм 143-
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145, 547, 703 
— и пинеальное тело 412 
— секреция гормонов 372 
— температура тела 670 
Цистерны аппарата Гольд-

жи 19 
Цитозоль 11, 19 
Цитоплазма, гликолиз 626 
Цитоскелет 10, 20 
Цитотоксические вещества 

428 
— состояния 448 
Цитохром(ы) 627 
Цитохромоксидаза 633 
Цоллингера-Эллисона син

дром 762 

Чага синдром 756 
Частичное тромбопласти-

новое время 439 
Частота периодов отдыха 

704 
- слияния мельканий 256 
Черное вещество 113, 115 
Черпаловидные хрящи 298 
Четвертичные соединения 

аммония 347 
Число Петтенкофера 720 
- Фарадея 13 
- Хюфнера 610 
Чтение, движение глаз 238 
Чувствительность; см. так

же Проприоцепция 
- висцеральная 205, 206 
- глубокая 206 
- чувство движения 207 

Шагание 105, 106 
Шизофрения 381, 382 
Шок анафилактический 555 
- гиповолемический 553 
- гипогликемический 407, 

409, 735 
- горячий 555 
- и кислородный долг 663 
- интенсивность метаболиз

ма 662 
- кардиогенный 555 
- красный 555 
- нейрогенный 555 
- необратимый 555 
- септический 555 
- спинальный 555 
- холодныЙ 554 

Шоландера метод 587 
Шум 287, 288, 720, 721 
Шунт межклеточный 794 
- сосуды 506, 507 

Щавелевая кислота 733 
— камни 805 
Щелевые контакты 28, 66, 

351 
— гладкие мышцы 85, 86 
Щеточная каемка 747, 775, 

776, 778, 794, 800 

Щитовидная железа 397-
400 

— нарушенне функций 663 
— патофизиология 399 
— тетраиодтироксин (Т.) 

398 
— тиреоглобулин 398 
— тиреотропин-рилизинг-

гормон 397 
— тироксин 398, 399 
— тироксин-связывающий 

глобулин 398 
— трииодтиронин (T3) 398, 

399 
— функции гормонов 399 
Щитовидный хрящ 298 

Эванса синька 565, 817 
Эзерин 57 
Эйкозаноиды 428, 636 
Эйлера-Лилиестранда фе

номен 591 
Эйнтховена треугольник 471 
Эйфория 717 
Экворин 75 
Экзопептидазы 776 
Экзофтальм 399 
Экзофтальмический фактор 

400 
Экзоцитоз 17, 18 
Экологическая физиология 

711-722 
Экспирация 595 
Экстинкция 607 
Экстрагенитальные реакции 

835 
Экстрактивные вещества 727 
Экстрапирамидная система 

107 
Экстрасенсорное восприятие 

179 
Экстрасистола 475 
Эктопический очаг (фокус) 

460 
Эктотермные организмы 665 
Электрическая нервная сти

муляция 233 
Электрические токи, нейро

физиология 43 
Электрический синапс 51 
Электроакупунктура 233 
Электрогенный насос 14-17 
Электрод, внеклеточный 42, 

44 
- стимулирующий 42 
Электрокардиограмма 466-

478 
- векторкардиография 470 
- вектор QRS 471 
- величина зубцов 470 
- волна возбуждения 468 
- грудные отведения 471 
- диполь 468, 470 
- Р-зубец 467, 469 
- Т-зубец 467, 475 
- интегральный вектор 468 
- интервал PQ 467, 469 
- инфаркт миокарда 474 
- использование в диагно

стике 474 

- комплекс QRS 467, 469 
- направление зубцов 470 
- нормальная 467 
- отведения от конечностей 

471 
- патологическая 474 
- прекардиальные отведе

ния 473 
- сегмент ST 467, 469, 475 
- техника записи 470-474 
- треугольник Эйнтховена 

471 
- форма 467 
Электрокардиография, пу

чок Гиса 485 
Электрокортикограмма 136 
Электролиты, баланс 818-

820 
- всасывание 772-774 
- концентрация 818 
Электромагнитная флоу-

метрия 562 
Электрометрия 617 
Электромиография 78 
Электронаркоз 231-233 
Электроольфактограмма 308 
Электроретинограмма 250, 

251, 265 
Электротон 40-43 
Электротонический потен

циал 40, 51 
Электрофореграмма 416 
Электрофорез 416 
Электрохимический эквива

лент 818 
Электроэнцефалограмма 

139-141 
Эмбрион 836 
Эмиссия, половой член 366, 

834 
Эмоции, вегетативная нерв

ная система 377 
- врожденные механизмы 

378 
- двигательный компонент 

378 
- неудовольствие 381 
- подходы к изучению 378 
- проявление 378 
- психофизиологическая 

теория 206 
- удовольствие 381 
Эмоциональная нагрузка 

698 
Эмульсия 777 
Эмфизема 584 
Энграмма 161 
- динамическая 166 
- локализация 166 
- нейронные механизмы 166 
- структурная 166 
Эндокринная регуляция 388 
Эндокринология 384-412. 

См. также Гормоны 
Эндолимфа 277 
Эндометрий 829 
Эндопептидазы 764, 776 
Эндопероксиды 432 
Эндоплазматический рети-

кулум 10, 19, 744 
Р-Эндорфин 393, 400, 401 

Эндорфины 231, 396, 400, 
401, 741 

Эндотермные организмы 
665 

Эндоцитоз 17, 18 
Энергетический баланс 656-

664 
- эквивалент 659 
Энкефалин(ы) 55, 231, 412, 

741, 780 
Энтеральная нервная систе

ма 343, 353-355, 741 
Энтерокиназа 764, 776 
Энтерооксинтин 762 
Энтероциты, тонкий кишеч

ник 771 
- транспортная функция 748 
- функциональная анатомия 

746 
Энурез 149 
Энцефализация 101, 131 
Эозинофилия 429 
Эпидидимис 823, 826 
Эпилепсия 377 
Эпилептические припадки 

27 
Эпителиальные клетки 749 
Эпителий желудочно-кишеч

ного тракта 748-750 
- пассивная проницаемость 

748 
- тонкого кишечника 774 
Эпифиз 412 
Эргометр 689, 708 
Эргометрия 689 
Эргостерол 410 
Эрготропные реакции 374 
Эрекция 365, 834 
Эритробластоз плода 449, 

451 
Эритропоэз 412, 423, 451 
- при акклиматизации 713 
Эритропоэтин 412, 424, 636 
Эритроцитоз 636 
Эритроциты 422-426 
- агглютинация 449 
- агрегация 554, 501 
- анизоцитоз 423 
- гемоглобин 605-607 
- гемолиз 425, 449 
- гиперхромные 608 
- гипохромиые 608 
- макроцитоз 423 
- мегалоциты 424 
- мембрана 424, 425 
- метаболизм 424, 425 
- метгемоглобин 425 
- микроцитоз 423 
- нормохромные 608 
- нормоциты 423 
- оседание 426 
- осмотические свойства 

425, 426 
- панцитопения 424 
- пернициозная анемия 424 
- пластичность 425 
- подсчет 423 
- пойкилоцитоз 423 
- при акклиматизации 714 
- размеры 422 
- Rh-свойства 451 
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- скорость оседания 426 
- сфероциты 423 
- талассемия 423, 424 
- хлоридный сдвиг 615 
- эритропоэз 412, 423, 424 
- эффект физической на

грузки 694 
Эстрадиол 825, 828, 830, 832 
Эстрогеиы 404, 405, 825 
Эфаптическая передача 67 
Эффектор 334 
Эфферентные связи 111 
- проприоцепция 207 
Эхокардиография 484, 708 
Эякуляция 366, 826, 834 
- действие окситоцина 392 

Юкстамедуллярный аппарат 
787 

Яд кураре 56, 57 
Ядро(а) Бехтерева (верхнее) 

280 
- блоковое 238 
- вентральное постеролате-

ральное 215 
- постеромедиальное 215 

- улитковое 292 
- вентробазальное 214, 215 
- вентромедиальное 369 
- верхние холмики 257, 262 
- верхняя олива 292 
- вестибулярное 106, 238, 

280 
- вспомогательное зритель

ного тракта 257 
- вставочное 111 
- гипоталамуса 273 
- главное сенсорное 213 
- глазных мышц 238 
- глазодвигательные 238, 

242, 280 
- двигательные 215, 675 
- Дейтерса (латеральное) 

111, 280 
- дорсальное 356 
- дорсальных столбов 107 
- заднее 595 
- зрительного тракта 257 
- зубчатое 111 
- интермедиолатеральное 

356 
- интерстициальное Kaxa-

ля 107 
- инфундибулярное 369 

- каудальное 677 
- клеточное 10 
- коленчатое тело 292 
- красное 106 
- латеральное коленчатое 

тело 257 
- лемнисковое 292 
- медиальное 292 
- миндалевидное 261 
- миндалины 376, 377 
- мозжечка 109 
- моторные 678 
- нижние холмики 292 
- область под голубым 

пятном 678 
- обоюдное 356, 595 
- одиночного тракта (пути) 

307, 361, 358, 360, 595 
- околожелудочковое 684 
- отводяшее 238 
- паравентрикулярное 360, 

370, 389 
- переднее таламическое 

376 
- пробковидное 111 
- промежуточно-боковое 

356 
- Роллера (нижнее) 280 

- септальные 376 
- спинального тракта 213 
- срединного шва 380 
- супраоптическое 370, 390, 

815 
- таламические 116,214,215 
- трапециевидного тела 

292 
- улитковые 292 
- хвостатое 113, 379 
- центральное вегетативное 

356 
- четверохолмие 192 
- шаровидное 111 
- шатра 111 
- шва 116, 151, 360, 678 
- Эдингера-Веапфаля 242, 

244, 356 
Язычок U l 
Ядерно-магнитный резонанс 

12, 143 
Язвенный колит 781 
Язвы пептические 762 
Яичники 830 
Яйцевод 823 



Оглавление 

Часть VII. Энергетический баланс, 
работа и влияние окружающей среды 

Глава 24. Энергетический баланс. Х.-Ф. Ульмер 

(пер. Ж. П. Шуранова) 653 
24.1. Энергетический обмен . . . . . . 653 
24.2. Параметры обмена веществ 654 
24.3. Интенсивность обмена веществ в особых 

условиях 657 
24.4. Методы измерения 658 
24.5. Измерение интенсивности поглощения 

кислорода во всем организме 660 
24.6. Диагностическое значение показателей 

энергетического обмена 662 
24.7. Литература 664 

Глава 25. Тепловой баланс и регуляция температуры 
тела. К. Брюк (пер. Ж. П. Шуранова) 665 

25.1. Выработка тепла, температура тела и раз
меры тела 665 

25.2. Температура тела человека 669 
25.3. Теплоотдача 671 
25.4. Регуляция температуры тела 674 
25.5. Онтогенетические и адаптивные измене

ния терморегуляции 681 
25.6. Патофизиология терморегуляции . . . 684 
25.7. Литература 686 

Глава 26. Физиология труда. Х.-Ф. Ульмер (пер 

В.Л.Быков) 688 
26.1. Основные положения физиологии труда 688 
26.2. Адаптация к физическим нагрузкам . . . 690 
26.3. Реакции организма на нефизические на

грузки 697 
26.4. Пределы работоспособности 698 
26.5. Утомление и истощение . 701 
26.6. Изменения работоспособности . . . . 703 
26.7. Тренировка 705 
26.8. Тесты на работоспособность и пригод

ность 706 
26.9. Литература 709 

Глава 27. Экологическая фнзнологня. Х.-Ф. Ульмер 

(пер. В.Л. Быков) 711 
27.1. Высота; низкое давление 711 
27.2. Подводное погружение; высокое давление 715 
27.3. Климат и вентиляция помещений . . . 718 
27.4. Шум, вибрация и ускорение 720 
27.5. Литература 722 

Часть VIII. Питание, пищеварение и выделение 

Глава 28. Питание. Х.-Ф. Ульмер (пер. H. H. Али-

пов) 723 
28.1. Состав и значение пищевых продуктов 723 
28.2. Нормы питания; признаки недостаточно

го и чрезмерного потребления пищевых 
продуктов 728 

28.3. Усвоение питательных веществ; пищевой 
рацион 734 

28.4. Расчеты веса и площади поверхности тела 737 
28.5. Литература 738 

Глава 29. Функции желудочно-кишечного тракта. 
К. Эве, У. Карбах (пер. M. С. Морозова) 740 

29.1. Общие представления о функциях желу
дочно-кишечного тракта 741 

29.2. Ротовая полость, глотка и пищевод . . . 752 
29.3. Желудок 756 
29.4. Поджелудочная железа 763 
29.5. Печень и желчная система 765 
29.6. Тонкий кишечник 769 
29.7. Толстый кишечннк 779 
29.8. Литература 783 

Глава 30. Функции почек. П. Детьен (пер. M. С. Мо
розова) 785 

r^r 30.1. Принцип работы почек 785 
^ V 3 0 . 2 . Кровотоквпочках 786 
O>̂  30.3. Клубочковая фильтрация 788 

> 30.4. Транспорт в канальцах 792 
30.5. Особые механизмы канальцевого транс

порта 799 
»4 -30.6. Регуляция концентрации мочи 807 
4 30.7. Литература 810 

Глава 31. Водный и электролитный баланс. П. Де
тьен (пер. M.A. Серова) 813 

31.1. Водный баланс 813 
31.2. Электролитный баланс 818 
31.3. Генерализованные нарушения водного и 

электролитного баланса 820 
31.4. Литература 822 

Часть IX. Репродукция, беременность и старение 

Глава 32. Половые функции. В. Вутке (пер. 

M. С. Морозова) 823 
32.1. Половаядифференцировка 823 
32.2. Гормональная регуляция функций гонад 824 
32.3. Гормональная регуляция половых функ

ций у мужчин 825 
32.4. Гормональная регуляция половых функ

ций у женщин 827 
32.5. Половоесозреваниеименопауза. . . . 831 
32.6. Литература 833 

Глава 33. Репродукция и беременность. В. Вутке 

(пер. M. С. Морозова) 834 
33.1. Половой акт 834 
33.2. Беременность, роды и лактация . . . . 835 
33.3. Литература 837 

Глава 34. Старенне и старость. Р. Цан (пер 

M.A. Серова) 838 
34.1. Основные черты процесса биологического 

старения 838 
34.2. Возрастные функциональные изменення 840 
34.3. Литература 843 

Часть X. Приложение 
Предметный указатель 



Учебное издание 

Х.-Ф. Ульмер, К. Брюк, К. Эвеидр. 

Ф И З И О Л О Г И Я Ч Е Л О В Е К А 

Под редакцией Р. Шмидта и Г. Тевса 

B 3-х томах 

ТомЗ 

Зав. редакцией канд. биол. наук M. Д. Гроздова 
Ведущие редакторы Ю. Л. Амченков, О. Ю. Сенцова 
Редактор H. В. Пресыпкина 
Художник A Волков 
Художественные редакторы H. В. Дубова, Л. M. Аленичева 
Технический редактор Л. П. Бирюкова 
Корректор В. И. Киселева 
ИБ № 7985 

Лицензия ЛР № 010174 от 20.05.97 г. 

Подписано к печати 7.07.98 г. Формат 84 x 108 1/16. , 
Бумага офсетная. Печать офсетная. Гарнитура таймс. 
Объем 7,25 бум. л. Усл. печ. л. 24,36. Уч.-изд. л. 31,65. 
Изд. Xs 4/8246. Тираж 10 000 экз. Заказ 712. 

ИЗДАТЕЛЬСТВО «Мир» 
Комитета Российской Федерации по печати 
129820, ГСП, Москва, И-110, 1-й Рижский nep., 2. 

Отпечатано в полном соответствии с качеством 
предоставленных диапозитивов 
в OAO «Можайский полиграфический комбинат» 
143200, Можайск, ул. Мира, 93. 



СОДЕРЖАНИЕ КНИГИ 

Том 1 

I. Общая физиология клетки и межклеточные взаимодействия 

1. Основы клеточной физиологии 
2. Передача информации посредством электрического воз

буждения 
3. Межклеточная передача возбуждения 

II. Двигательные и интегративные функции нервной системы; фи
зиология мышц 

4. Мышцы 

5. Двигательные системы 
6. Интегративные функции центральной нервной системы 
7. Нервная система с точки зрения теории информации 

III. Общая и специальная сенсорная физиология 

8. Общая сенсорная физиология 
9. Соматовисцеральная нервная система 

10. Ноцицепция и боль 

11. Зрение 
12. Физиология чувства равновесия, слуха и речи 
13. Вкус и обоняние 
14. Жажда и голод 

Том 2 

IV. Процессы нервной и гуморальной регуляции 

15. Общие принципы регуляции 
16. Вегетативная нервная система 
17. Эндокринология 

V. Кровь и система кровообращения 

18. Функция крови 
19. Функция сердца 
20. Функции сосудистой системы 

VI. Дыхание 

21. Легочное дыхание 
22. Транспорт газов крови и кислотно-щелочное равновесие 
23. Тканевое дыхание 



Том 3 

VII. Энергетический баланс, работа и влияние окружающей среды 

24. Энергетический баланс 
25. Тепловой баланс и регуляция температуры тела 

26. Физиология труда 
27. Экологическая физиология 

VIII. Питание, пищеварение и выделение 

28. Питание 
29. Функции желудочно-кишечного тракта 
30. Функция почек 
31. Водный и электролитный баланс 

IX. Репродукция, беременность и старение 

32. Половые функции 

33. Репродукция и беременность 
34. Старение и старость 

X. Приложение 



Издательство «Мир» 
выпускает в 1996 г. 

Определитель бактерий Берджи, в 2-х томах. П о д ред. 
Дж. Хоулта, H. Крига, Р. Смита и др . -Пер . с антл. 

Последовательные издания «Определителя бактерий 
Берджи» отражают прогресс науки в области таксономии 
бактерий и стали незаменимым инструментом в работе 
микробиологов всего мира. Настоящее издание содержит 
информацию, необходимую при идентификации бакте
рий, в том числе патогенных для человека, животных 
и растений. Оно существенно отличается от ранее выпу
щенного «Краткого определителя бактерий Берги» (M. 
Мир, 1980) как структурой, так и объемом материала; 
в нем представлено значительно больше родов и видов. 
Данное издание (перевод 9-го американского) соответст
вует современному уровню микробиологических знаний 
и будет полезно в любой микробиологической лаборато
рии, каждому специалисту-бактериологу. 




