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ПРЕДИСЛОВИЕ

Дисциплина нормальная физиология относится к базовой части учебного плана образовательной программы по специальности Лечебное дело. Цель освоения дисциплины нормальная физиология состоит в формировании представлений о функциях и процессах, протекающих в организме, и механизмах их регуляции, способности к оценке реакции организма на воздействие факторов среды обитания человека. Задачами дисциплины являются 1) сформировать знания о функциях и процессах, протекающих в организме здорового человека и составляющих его системах, органах, тканях, клетках, и механизмах их регуляции, обеспечивающих оптимальное существование человека в меняющихся условиях внешней среды; 2) сформировать умения применять знания о функциях и процессах, протекающих в организме здорового человека и составляющих его системах, органах, тканях, клетках, и механизмах их регуляции в процессе изучения и оценки реакции организма на воздействие факторов среды обитания человека; 3) сформировать навыки оценки основных физиологических показателей для выявления возможных отклонений от нормально протекающих процессов в органах и системах организма человека.
На современном этапе реализация компетентностного подхода предусматривает широкое использование в учебном процессе активных и интерактивных форм проведения занятий в сочетании с самостоятельной внеаудиторной работой обучающихся. Необходимость учебно-методического обеспечения аудиторной и внеаудиторной самостоятельной работы студентов при изучении дисциплины нормальная физиология способствовала созданию данного учебного пособия. Пособие включает в себя разделы по общей физиологии возбудимых тканей, частной физиологии центральной нервной системы, функциям эндокринной системы, систем крови, кровообращения, дыхания, пищеварения, мочевыделения, обмену веществ и энергии, физиологическим механизмам адаптации человека, физиологии труда. По каждой теме во всех разделах для обучающихся приведены контрольные вопросы. Все задания практикума в рамках аудиторных занятий обеспечены в пособии методическими рекомендациями к их выполнению. Особое внимание авторы обратили на то, чтобы индивидуальные задания сопровождались краткой теоретической информацией, предлагаемые для знакомства методики отличались высокой информативностью, простотой исполнения, доступностью, не требовали длительного времени, имели прикладное значение для дальнейшей практики. Для изучения студентам предложены простые методы исследования и оценки состояния систем кровообращения и дыхания; методики оценки ряда показателей периферической крови; методики проведения функциональных вегетативных проб; методики анализа обмена веществ и энергии, составления адекватного рациона питания; методики расчета и оценки ряда показателей выделительной функции почек; методики исследования и оценки работоспособности человека, уровня адаптации.
Внеаудиторная индивидуальная работа обучающихся при освоении дисциплины нормальная физиология включает самостоятельное изучение ряда вопросов по некоторым темам. Контроль этой работы обучающихся осуществляется преподавателями по вопросам к экзамену. Самостоятельная работа формирует у обучающихся навыки работы с научной литературой: умение проводить научный поиск по определенной проблематике, работать с современными электронными информационными носителями. В помощь студентам при изучении дисциплины в пособии приведены глоссарий, перечни практических навыков, вопросов к экзамену, список основной и дополнительной литературы, а также тестовые задания для самоконтроля знаний и эталоны ответов к ним. В приложении приведены примеры оформления протоколов выполнения самостоятельной аудиторной работы.
1 Общая физиология возбудимых тканей
1.1 Физиология как предмет
Физиология человека – наука о функциях и процессах, протекающих в организме или его составляющих системах, органах, тканях, клетках, и механизмах их регуляции, обеспечивающих жизнедеятельность человека в его взаимодействии с окружающей средой. Нормальная физиология изучает жизнедеятельность здорового организма. Задачей физиологии является не только установление факта, свидетельствующего о том, что происходит с той или иной функцией во время жизнедеятельности человека, но, главное, выяснение с помощью каких механизмов реализуется функция, с какой целью обеспечивается данная функция в той или иной системе, органе, ткани или клетке. Уровни изучения физиологических процессов могут быть различными: организменный, системный, органный, тканевой, клеточный и субклеточный.

Физиология человека является теоретической основой всех практических медицинских дисциплин, так как без знания нормального хода физиологических процессов и характеризующих их величин, врач не может лечить больного, пытаясь восстановить норму при развившейся патологии. В этом случае ему надо искать, какие механизмы регуляции функции нарушены и стремиться их вернуть к норме или компенсировать. Физиология обязана своим возникновением потребностям медицины, а также стремлению человека познать себя, сущность и проявления жизни на различных уровнях ее организации.

Для развития физиологии как науки особое значение имело открытие английским врачом В. Гарвеем (1578-1657) кровообращения. Обладая обширными анатомическими знаниями, В. Гарвей проводил экспериментальные исследования на животных и наблюдения на людях, основал физиологию как науку, основным методом которой является эксперимент. Официальной датой возникновения физиологии человека и животных как науки принят 1628 год – год выхода в свет трактата В. Гарвея «Анатомическое исследование о движении сердца и крови у животных». Этот труд послужил стимулом к изучению деятельности организма в экспериментах на животных как основного объективного источника знаний. В XVII веке выполнялся ряд исследований по физиологии мышц, дыхания, обмена веществ. В Европе в XVIII веке возникло учение о «животном электричестве» (Л. Гальвани, 1737-1798), переросшее в один из ведущих разделов современной науки – электрофизиологию. В то же время получил развитие принцип рефлекторной деятельности (И. Прохаска, 1749-1820). Было внесено много ценного в понимание деятельности систем кровообращения (С. Хелс, 1667-1761), дыхания (Д. Пристли, 1733-1804), обмена веществ (А. Лавуазье, 1743-1794). В этот период открылась Российская академия наук (1724), где Д. Бернулли выполнил первые в России экспериментальные исследования движения крови по кровеносным сосудам. XIX  век – период расцвета аналитической физиологии, когда были сделаны выдающиеся открытия практически по всем физио​логическим системам. Это происходило одновременно с бурным ростом естествознания, обретением фундаментальных знаний о при​роде: открытие закона сохранения энергии, клеточного строения организмов, формирование основ учения об эволюции жизни на Земле. Все это определило в середине XIX века выделение физиологии в самостоятельную науку. В университетах России, Англии были созданы физиологические лабора​тории, интенсифицировались физиологические исследования в Европе. Во второй половине XIX века и начале XX столетия физио​логия в России стала одной из передовых в мировой науке, в чем выдающуюся роль сыграли столичные школы Ивана Михайловича Сеченова (1829-1905), Ивана Петровича Павлова (1849-1936), известные школы Ка​зани, Киева, Одессы, Томска, Екатеринбурга. Российская наука при всей ее самобытности, методологической оригинальности под​держивала теснейшие творческие связи с ведущими физиологиче​скими школами Западной  Европы, а затем и Америки. Конец XIX и начало XX века – период определяющих успехов в области физиологии нервов и мышц как возбудимых тканей (Дюбуа-Реймон, Э.Ф. Пфлюгер, П.Г. Гейденгайн, Ю. Бернштейн, Г.Л. Гельмгольц). В России особенно заметные исследования в этом разделе науки выполнялись Н.Е. Введенским (1852-1922), А.И. Бабухиным (1835-1891), Б.Ф. Вериго (1860-1925), В.Я. Данилевским (1852-1939), В.Ю. Чаговцем (1873-1941). За открытия теплообразования в мышцах А.В. Хиллу (1886-1977) и О.Ф. Мейергофу (1884-1951) была присуждена Нобелевская премия. Достижением XX века, отмеченным Нобелевской премией 1936 года, явилось открытие химического механизма передачи нервного им​пульса в синапсах О. Леви (1873-1961) и Г.X. Дейлом (1875-1968). Развитие этого направления в трудах У. Эйлера, Д. Аксельрода и Б. Катца было отмечено Нобелевской премией в 1970 году. А.Д. Эрлангер и Г. Гассер были отмечены в 1944 году той же премией за успехи в изучении проведения импульсов по нервным волокнам. В решение проблемы возбуждения нервов и мышц в этот период существенный вклад внесли и советские физиологи – А.А. Ухтомский (1875-1942), А.Ф. Самойлов (1867-1930), Д.С. Воронцов (1886-1965). XIX и XX века ознаменованы многими значительными успехами в изучении функций мозга. Выдающаяся роль в исследовании функций мозга принадлежит И.М. Сеченову (1829-1905), который в 1862 году открыл явление торможения в центральной нервной системе, что во многом определило последующие успехи исследований координации рефлекторной деятельности. Идеи, изложенные И.М. Сеченовым в книге «Рефлексы головного мозга» (1863), определили то, что к рефлекторным актам были отнесены психические явления, внесли новые представления в механизмы деятельности мозга, наметили принципиально новые подходы к его дальнейшим исследованиям. При этом ученый подчеркнул определяющую роль внешней среды в рефлекторной деятельности мозга. На качественно новый уровень вывел теорию рефлекторной деятельности мозга И.П. Павлов (1849-1936), создав учение о высшей нервной деятельности (поведении) человека и животных, ее физиологии и патологии. И.П. Павлов основал школу отечественных физиологов, внесшую выдающийся вклад в мировую науку. В числе учеников и последователей И.П. Павлова академики П.К. Анохин, Э.А. Астратян, К.М. Быков, Л.А. Орбели и многие другие, создавшие отечественные физиологические научные школы. В 40-50-х  годах XX  века была ут​верждена мембранная теория биоэлектрических потенциалов (А.Л. Ходжкин, Э.Ф.Хаксли, Б. Катц). Роль этой теории в ус​тановлении ионных механизмов возбуждения нейронов в  1963 году была отмечена Нобелевской премией (Д.К. Экклс, Э.Ф. Хаксли, А.Л. Ходжкин). В XX веке были сделаны принципиальные открытия в области цитофизиологии и цитохимии.

Контрольные вопросы
1. Физиология как предмет: содержание, цели, задачи, основные научные направления. Роль нормальной физиологии в общей структуре медицинских наук.
2. История развития физиологии как науки. Основоположники научных направлений, лауреаты Нобелевской премии в области физиологии.
3. Правила работы и техники безопасности в биологических и клинических лабораториях.

1.2 Биоэлектрические явления в мембранах клеток
Клетка является основной структурно-функциональной единицей всех живых организмов. Главными компонентами клетки являются ядро и цитоплазма. В цитоплазме выделяют гиалоплазму (матрикс, цитозоль), органеллы (немембранные – рибосомы, цитоскелет, клеточный центр; мембранные – митохондрии, эндоплазматическая сеть, комплекс Гольджи, лизосомы и др.) и включения (гранулы гликогена, капли жира, пигментные включения, секреторные гранулы). Ядро клетки сформировано кариолеммой, нуклеоплазмой и хромосомами; петли некоторых хромосом переплетаются, и в этой области образуется ядрышко. От внешней среды клетка отделена плазматической мембраной (цитолеммой, плазмолеммой).
Плазматическая мембрана состоит, в основном, из липидов и белков. 40-90% всех липидов составляют фосфолипиды. Кроме того, липиды мембраны представлены сфинголипидами, гликолипидами и стероидами. Двойной слой фосфолипидов, в который встроены мембранные белки, является структурной основой мембраны. Молекулы липидов амфотерны, своими гидрофильными частями они обращены в сторону водной среды (межклеточная жидкость и цитоплазма), гидрофобные части молекул направлены внутрь липидного бислоя. Благодаря тому, что большинство липидных компонентов бислоя находятся в жидком состоянии, мембрана обладает подвижностью, совершает волнообразные движения. Ее участки, а также белки, погруженные в липидный слой, перемещаются из одной ее части в другую. Подвижность (текучесть) мембран клеток облегчает процессы транспорта веществ через мембрану.

Белки мембраны клеток представлены, в основном, гликопротеинами. Различают интегральные белки, проникающие через всю толщу мембраны, и периферические белки, прикрепленные только к поверхности мембраны, в основном, к внутренней ее части. С учетом выполняемых функций мембранные белки делят на пять классов: насосы, каналы, рецепторы, ферменты и структурные белки. Белки-насосы расходуют метаболическую энергию АТФ для перемещения ионов и молекул против концентрационных и электрохимических градиентов и поддерживают необходимые концентрации этих молекул в клетке и межклеточной среде. Белки-рецепторы представлены белковыми молекулами, которые «узнают» то или иное биологически активное вещество – лиганд, посредством сложных биохимических превращений контактируют с ним, кодируют и передают информацию о характере этих взаимодействий в клетку. От характера взаимодействия рецептора с лигандом в значительной степени зависит конечный физиологический эффект действия последнего. Белки-каналы представляют собой пути избирательного переноса ионов и заряженных молекул. Ионный канал – это белковая макромолекула, образующая пору через двухслойную липидную мембрану. Механизм переноса связан с конформацией белка-канала, в результате которой он открывается (активируется) или закрывается (инактивируется). Ионоселективный канал считают химически зависимым, если раздражителем является вещество (медиатор, гормон, метаболит, лекарственное средство); электрозависимым, если стимулом является возникающее в непосредственной близости от электрозависимого канала возбуждение, то есть потенциал действия. Ионоселективные каналы в зависимости от скорости инактивации и переноса ионов делят на быстрые (например, натриевые) и медленные (например, калиевые, кальциевые). Белки-ферменты, обладающие высокой каталитической активностью, облегчают или замедляют протекание химических реакций как внутри самой мембраны, так и у ее поверхности. Структурные белки обеспечивают соединение клеток в ткани и органы. Периферические белки почти все функционируют как энзимы (ацетилхолинэстераза,  кислая и щелочная фосфатазы и др.). Но некоторые энзимы также представлены интегральными белками – АТФ-аза. Интегральные белки обеспечивают селективный обмен ионов через каналы мембран между экстрацеллюлярной и интрацеллюлярной жидкостью, а также действуют как белки – переносчики крупных молекул. Рецепторы и антигены мембраны могут быть представлены как интегральными, так и периферическими белками. Большинство интегральных белков – гликопротеины. Их углеводная часть выступает из клеточной мембраны наружу. Углеводные выступы гликопротеинов являются носителями антигенов групп крови, других антигенных детерминант клетки, они действуют как рецепторы, связывающие гормоны. Гликопротеины образуют адгезивные молекулы, обуславливающие прикрепление клеток одна к другой, то есть тесные межклеточные контакты. Таким образом, мембрана обеспечивает: 1) избирательное проникновение в клетку и из нее молекул и ионов, необходимых для выполнения специфических функций клеток; 2) избирательный транспорт ионов через мембрану, поддерживая трансмембранную разницу электрического потенциала; 3) специфику межклеточных контактов.

Транспорт  (перенос) веществ через мембрану может быть пассивным и активным. Пассивный транспорт – перенос вещества через клеточную мембрану по его электрохимическому градиенту без затрат свободной энергии клеточного метаболизма макроэргических соединений (АТФ, креатинфосфат), образующихся в процессах клеточного метаболизма. Основными видами пассивного транспорта являются диффузия (простая и облегченная), осмос и фильтрация. Диффузия – переход ионов или молекул, вызванный их броуновским движением, по градиенту концентрации – из области с высоким содержанием в область с более низким – до тех пор, пока концентрации вещества по обе стороны мембраны выровняются. Существует несколько видов диффузии: простая (через липидный бислой и через ионные каналы) и облегченная (с помощью специальных мембранных белков-переносчиков). Путем простой диффузии через липидный бислой проходят молекулы О2, N2, этанол, эфир, аммиак, мочевина, CO2, гормоны половых желез и коркового вещества надпочечников, щитовидной железы, жирорастворимые витамины А и D3, некоторые токсины, лекарственные вещества. Путем облегченной диффузии переносятся сахара, аминокислоты, нуклеотиды, Na+, K+, Cl-, Ca2+, HCO3-, H+, лекарственные средства. Скорость облегченной диффузии может превышать скорость простой в 200 раз и более. Осмос представляет собой частный случай диффузии растворителя (вода) через полупроницаемую мембрану, не пропускающую растворенные вещества. Осмотическое давление – важнейшее свойство живых систем, которое зависит только от концентрации вещества, а не от его химической структуры. Вода поступает в клетку или выходит из нее согласно осмотическому градиенту, то есть в область с большей концентрацией вещества (из гипотонического  в гипертонический раствор). Такое передвижение приводит к созданию градиента гидростатического давления. Транспортными путями служат водные каналы (аквапорины) и временные поры, образующиеся между молекулами липидов и при смещении интегральных белков мембраны. Путем осмоса переносится, прежде всего, универсальный растворитель – вода, а также молекулы O2, CO2, этанола, мочевины и др. Фильтрация – перенос молекул растворителя и растворенного вещества по градиенту гидростатического давления (разности давления жидкости по обе стороны клеточного фильтра) – из области большего в область меньшего давления. Фильтрация осуществляется через мембранные поры, размеры которых соответствуют размерам молекул переносимых веществ (мочевины, аминокислот, глюкозы) и ионов.
Активный транспорт происходит против концентрационного градиента за счет энергии гидролиза АТФ (ферментами – АТФазами, присутствующими в мембране). Механизмы активного транспорта лежат в основе способности живой клетки поддерживать постоянство своей внутренней среды, значительно отличающейся по составу от окружающей ее жидкости, а также обмениваться информацией с межклеточной жидкостью. При помощи активного транспорта переносятся неорганические ионы (Na+, Ca2+, K+), водород, моно- и дисахариды, аминокислоты, витамины, гормоны и лекарственные вещества. Существуют два принципиально различных вида активного транспорта – первичный и вторичный. Первичный активный транспорт – транспорт веществ из среды с низкой концентрацией в среду с более высокой концентрацией за счет энергии гидролиза АТФ. Первичный активный транспорт осуществляется транспортными АТФазами, которые получили название ионных насосов. В клетках животных наиболее распространена Na+/K+-АТФаза (натриевый насос), представляющая собой интегральный белок плазматической мембраны; переносит 3 иона натрия из клетки в обмен на 2 иона калия в клетку. Этот насос создает и поддерживает концентрационный градиент Na+ (10:1) и K+ (1:30), который обеспечивает формирование положительного электрического заряда поверхности клетки и отрицательного – цитоплазмы. Заряд клетки в ее стационарном состоянии (разность потенциалов) называется мембранным потенциалом или потенциалом покоя; он необходим для реализации процессов возбуждения и торможения. Ca2+-АТФазный насос присутствует во всех поверхностных (плазматических) и внутриклеточных мембранах – эндоплазматической сети, митохондрий и т.д. Кальциевый насос наиболее широко распространен в мышечных клетках (саркоплазматический ретикулум). H+-АТФаза (протонная АТФаза, протонный насос) локализована в мембранах митохондрий. Вторичный активный транспорт – перенос через мембрану вещества против градиента его концентрации за счет энергии градиента концентрации другого вещества, создаваемого в процессе активного транспорта. В клетках животных основным источником энергии для вторичного активного транспорта служит энергия градиента концентрации ионов натрия, который создается за счет работы Na+/K+-АТФазы. Существует несколько видов такого транспорта: унипорт (перенос одного вещества); котранспорт (перенос двух веществ): симпорт (перенос двух веществ в одном направлении), антипорт (перенос двух веществ в противоположных направлениях). Например, мембрана клеток слизистой оболочки тонкого кишечника содержит белок, осуществляющий перенос (симпорт) глюкозы и Na+ в эпителиоциты. Транспорт глюкозы осуществляется лишь в том случае, если Na+, одновременно с глюкозой связываясь с указанным белком, переносится по электрохимическому градиенту. Электрохимический градиент для Na+ поддерживается активным транспортом этих катионов из клетки.
Микровезикулярный транспорт является основным в механизмах синаптической передачи (секреция и обратный захват медиатора) и в переносе веществ, в том числе лекарственных, через гистогематические барьеры. К микровезикулярному транспорту относят экзоцитоз и эндоцитоз (пиноцитоз и фагоцитоз). Экзоцитоз – механизм, обеспечивающий  выведение крупномолекулярных соединений, которые сначала сегрегируются в комплексе Гольджи в виде транспортных пузырьков, последние с участием микротрубочек направляются к клеточной поверхности; мембрана пузырька встраивается в плазмолемму, и содержимое пузырька оказывается за пределами клетки. Эндоцитоз является разновидностью активного транспорта макромолекул и отдельных частиц, осуществляется плазмолеммой. Различают сложные формы эндоцитоза: пиноцитоз – захват клеткой жидких коллоидных частиц, и фагоцитоз – захват корпускул (более плотных и крупных частиц вплоть до других клеток).
Биологические системы – организмы, органы, ткани и клетки – находятся в двух основных состояниях – покоя и активности. Состояние покоя биосистемы можно наблюдать при отсутствии специальных раздражающих воздействий извне. При изменениях внешней или внутренней среды биосистема может переходить в активное или деятельное состояние. Способность живых организмов и образующих их систем (органов, тканей, клеток) реагировать на внешнее воздействие изменением своих физико-химических и физиологических свойств называется раздражимостью. Раздражимость проявляется в изменениях текущих значений физиологических параметров, величина которых превышает их сдвиги при покое. Раздражимость является универсальным проявлением жизнедеятельности всех без исключения биологических систем. В процессе эволюции возникли высокодифференцированные, или специализированные, ткани – нервная, мышечная и железистая. Свойство раздражимости трансформировалось у них в свойство возбудимости – способности реагировать на раздражение изменением молекулярных свойств клетки и развитием процесса возбуждения. Возбуждение – активная реакция высокодифференцированных тканей на раздражение, основным компонентом которой является изменение функциональных и физико-химических свойств мембран и цитоплазмы клеток, сопровождаемое генерацией электрического биологического тока. Различные ткани имеют разную возбудимость. Количественной мерой ее является порог раздражения, то есть минимальная (критическая) сила воздействия, вызывающая процесс возбуждения. Порог раздражения минимален у наиболее возбудимой нервной ткани. Различные ткани имеют разные пороги раздражения. Вместе с тем у одной и той же ткани в зависимости от ее функционального состояния величина порога может изменяться. Проводимость – способность проводить возбуждение (волна возбуждения распространяется по клеточной поверхности от места действия раздражителя). Лабильность – свойство живой ткани, определяющее ее функциональное состояние. Под лабильностью понимают скорость реакций, лежащих в основе возбуждения, то есть способность ткани осуществлять единичный процесс возбуждения в определенный промежуток времени. Предельный ритм импульсов, который возбудимая ткань в состоянии воспроизвести в единицу времени, является мерой лабильности, или функциональной подвижности ткани. Мерой лабильности является также продолжительность периода абсолютной рефрактерности. Автоматия – свойство некоторых клеток, тканей и органов возбуждаться под влиянием возникающих в них импульсов, без влияния внешних раздражителей. Например, автоматия сердца – способность миокарда ритмически сокращаться под влиянием импульсов, возникающих в нем самом.
Биопотенциалы. Мембранным потенциалом покоя или потенциалом покоя (ПП) называют разность потенциалов покоящейся клетки между внутренней и наружной сторонами мембраны. Внутренняя сторона мембраны клетки заряжена отрицательно по отношению к наружной. Принимая потенциал наружного раствора за нуль, ПП записывают со знаком «минус». Величина ПП зависит от вида ткани и варьирует от -60 до -100 мВ (нервные клетки – 60-80 мВ, скелетная мышца – 80-90 мВ; сердечная мышца – 90-95 мВ). Следовательно, в состоянии покоя клеточная мембрана поляризована. Основные положения мембранной теории происхождения ПП сводятся к следующему. В состоянии покоя клеточная мембрана хорошо проницаема для ионов калия (в ряде клеток и для ионов хлора), менее проницаема для ионов натрия и практически непроницаема для внутриклеточных белков и других органических ионов. Ионы калия диффундируют из клетки по концентрационному градиенту, а непроникающие анионы остаются в цитоплазме, обеспечивая появление разности потенциалов через мембрану. Постоянство концентраций этих ионов в клетке поддерживается за счет работы Na+/K+-АТФазы. Кроме того, натриевый насос электрогенен и при его функционировании возникает чистый поток положительных зарядов из клетки во внеклеточную жидкость, обуславливающий увеличение электроотрицательности цитоплазмы по отношению к среде. Если на нерв или мышцу нанести раздражение выше порога возбуждения, то ПП нерва или мышцы быстро уменьшится и на короткий промежуток времени (миллисекунды) произойдет перезарядка мембраны: ее внутренняя сторона станет заряженной положительно относительно наружной (овершут, реверсия заряда). Это кратковременное изменение ПП, происходящее при возбуждении клетки, которое на экране осциллографа имеет форму одиночного пика, называется мембранным потенциалом действия (ПД) (спайк-потенциал). ПД возникает при снижении абсолютной величины ПП (деполяризация мембраны) до некоторого критического значения, называемого уровнем критической деполяризации. Все изменения ПП до уровня критической деполяризации отображают местный процесс возбуждения, нераспространяющееся возбуждение или локальный ответ. ПД – это всегда распространяющееся возбуждение.
Практикум и методические рекомендации к его выполнению

По теме занятия обучающийся должен знать и уметь использовать принципы расчета параметров потенциала действия.

1.2.1 Расчет параметров потенциала действия
Цель работы: познакомиться с принципами расчета параметров потенциала действия при различных способах отведения.
Для работы необходимы методический материал, осциллограммы для расчета параметров потенциала действия портняжной мышцы лягушки при различных способах отведения с указанием масштабов (мВ, мс), линейки.
Ход работы.
1. По прилагаемым осциллограммам рассчитать следующие параметры внутриклеточно отводимого потенциала действия портняжной мышцы лягушки:

а) мембранный потенциал (мВ)
б) амплитуда потенциала действия (мВ)
в) амплитуда реверсии потенциала действия (мВ)
г) длительность спайка потенциала действия (мс)
д) длительность следовой электронегативности (мс)
2. По прилагаемым осциллограммам рассчитать следующие параметры внеклеточно отводимого потенциала действия портняжной мышцы лягушки:

а) амплитуда 1-ой фазы потенциала действия (мВ)
б) длительность 1-ой фазы потенциала действия (мс)
3. В протоколе зарисовать потенциалы действия, отметить фазы, записать результаты расчетов (Приложение А). 

Контрольные вопросы

1. Состав, строение и функции плазматических мембран, роль мембранных белков (ионные каналы, насосы, переносчики, рецепторы).
2. Понятие о возбудимых тканях. Свойства живых и  возбудимых тканей: раздражимость, возбудимость, проводимость, лабильность, их количественные характеристики. Автоматия.
3. Классификация раздражителей по силе, природе и биологическому значению.
4. Биопотенциалы. Потенциал покоя (мембранный потенциал), его ионные механизмы. Локальный ответ, критический уровень деполяризации. Потенциал действия и его фазы: деполяризация, реполяризация, следовые потенциалы.
5. Изменение возбудимости клетки в процессе развития потенциала действия. Соотношение фаз потенциала действия с периодами изменения возбудимости: абсолютная и относительная рефрактерность, экзальтация (супернормальный период), субнормальный период.
6. Законы раздражения: закон силы и правило «все или ничего», закон соотношения силы и длительности действия раздражителя, закон градиента.

Самостоятельная внеаудиторная работа обучающихся

Вопросы по теме для самостоятельного изучения:

1. Специфические мембранные транспортные системы 
1.3 Физиология мышц
Различают три типа мышц: поперечнополосатые скелетные, поперечнополосатая сердечная и гладкие мышцы. Всем им присущи общие биологические свойства возбудимых тканей, кроме того, мышечные волокна обладают свойством сократимости. Поперечнополосатая мускулатура состоит из мышечных волокон, которые включают в себя сократительные элементы – миофибриллы. Структурно-функциональной единицей миофибриллы является саркомер – участок между двумя соседними Z-мембранами. В центре саркомера, вдоль продольной оси мышечного волокна, расположены толстые протофибриллы – нити белка миозина, а с обоих сторон саркомера к Z-мембранам присоединены тонкие протофибриллы – нити белка актина. Миозиновые и актиновые нити расположены параллельно, причем каждая миозиновая протофибрилла окружена шестью актиновыми, а каждая актиновая – тремя миозиновыми. На нитях миозина расположены «головки», соединенные с нитью «шейками». На актиновых нитях находятся центры связывания, прикрытые регуляторными белками: тропомиозином и тропонином. В мышечном волокне вдоль миофибрилл располагается саркоплазматический ретикулум, он образует вытянутые цистерны, окружающие поперечные Т-каналы мышечного волокна (инвагинации внутреннего листка сарколеммы), соединенные между собой продольными каналами.
Электромеханическое сопряжение – процесс преобразования электрической энергии потенциала действия в механическую энергию сокращения мышечного волокна. Потенциал действия мышечного волокна, распространяясь по Т-каналу, вызывает деполяризацию мембраны саркоплазматического ретикулума и открытие потенциалзависимых кальциевых каналов этой мембраны. Ионы кальция выходят по градиенту концентрации из саркоплазматического ретикулума в саркоплазму, реагируют с белком тропонином, что вызывает изменение конформации тропомиозина и открытие центров связывания актина. Миозиновые  «головки» связываются с открывшимися центрами актина, таким образом, формируется акто-миозиновый комплекс (мостик), обладающий высокой АТФ-азной активностью. При расщеплении молекулы АТФ происходит сгибание «головки» миозина относительно «шейки» по направлению к центру саркомера и расщепление акто-миозиновых мостиков. За счет таких «гребковых» движений «головок» миозина, нити актина скользят вдоль миозиновых, Z-мембраны сближаются, длина саркомера укорачивается и мышца сокращается  (теория скольжения Хаксли-Хансона). Для полного сокращения мышечного волокна необходимо множество таких «гребковых» движений. Таким образом, после возникновения потенциала действия в мышечном волокне следует выход ионов кальция из саркоплазматического ретикулума, а затем – сокращение волокна. Если активность мотонейронов, иннервирующих мышцы, падает до 2-3 импульсов в секунду, мышцы расслабляются. При этом кальциевые насосы закачивают ионы кальция обратно в саркоплазматический ретикулум, без связи с ионами кальция тропонин вызывает обратное изменении конформации тропомиозина, который в свою очередь закрывает центры связывания актина и сокращение прекращается.
Режимы сокращения изолированных скелетных мышц. При изотоническом сокращении напряжение мышцы постоянное, длина мышцы уменьшается, например, при подъеме груза постоянной массы. Изометрическое сокращение: напряжение мышцы растет, а длина не изменяется, например, при попытке поднять непомерный силам мышц груз. Если изменяются и длина, и напряжение мышцы, такое сокращение называется ауксотоническим.
Типы мышечного сокращения. Под действием одиночного стимула мышца отвечает одиночным сокращением, состоящим из фазы укорочения и фазы расслабления. Если каждый повторный стимул приходит в фазу расслабления мышцы, формируется зубчатый тетанус. При попадании каждого повторного стимула в фазу укорочения мышцы, возникает гладкий тетанус. Тетанические сокращения представляют собой суммацию сократительных ответов. Все движения в организме ауксотонические и тетанические.
Гладкие мышцы располагаются в мышечной стенке внутренних органов, кровеносных и лимфатических сосудов, в коже и морфологически отличаются от скелетной и сердечной мышц отсутствием видимой поперечной исчерченности. Гладкие мышцы состоят из одноядерных веретенообразных клеток. Клетки располагаются в составе мышечных пучков и тесно прилегают друг к другу. Мембраны прилежащих клеток образуют нексусы, которые обеспечивают электрическую связь между клетками и служат для передачи возбуждения с клетки на клетку. Гладкие мышечные клетки содержат миофиламенты актина и миозина, расположенные менее упорядоченно, чем в волокнах скелетной мышцы. Саркоплазматическая сеть в гладкой мышце менее развита, чем в скелетной, и ионы кальция, необходимые для возбуждения и сокращения мышц, поступает извне по кальциевым каналам. Физиологические свойства гладких мышц в связи с особенностями их строения и уровня обменных процессов значительно отличаются от физиологических свойств поперечнополосатых мышц. Гладкие мышцы менее возбудимы, чем поперечнополосатые. Возбуждение по ним распространяется с небольшой скоростью. Возбуждение в гладких мышцах может передаваться с одного волокна на другое, в отличие от нервных волокон и волокон поперечнополосатых мышц. Сокращение гладкой мускулатуры происходит более медленно и длительно. Характерными для гладких мышц являются длительные тонические сокращения. Рефрактерный период в гладких мышцах более продолжителен, чем в скелетных. Важным свойством гладкой мышцы является ее большая пластичность, то есть способность сохранять приданную растяжением длину без изменения напряжения. Данное свойство имеет существенное значение, так как некоторые органы (матка, мочевой пузырь, желчный пузырь) иногда значительно растягиваются. Характерной особенностью гладких мышц является их способность к автоматической деятельности, которая обеспечивается нервными элементами, заложенными в стенках гладкомышечных органов. Адекватным раздражителем для гладких мышц является их быстрое и сильное растяжение, что имеет большое значение для функционирования многих гладкомышечных органов (мочеточник, кишечник и другие полые органы). Расслабление гладких мышц обеспечивают кальциевые насосы, переносящие ионы кальция из саркоплазмы во внеклеточную среду. Особенностью гладких мышц является также их высокая чувствительность к некоторым биологически активным веществам (ацетилхолин, адреналин, норадреналин, серотонин и др.). Гладкие мышцы иннервируются симпатическими и парасимпатическими вегетативными нервами, которые, как правило, оказывают противоположное влияние на их функциональное состояние.
Практикум и методические рекомендации к его выполнению

По теме занятия обучающийся должен познакомиться с методом электромиографии.

1.3.1 Электромиография
Цель работы: познакомиться с  методом электромиографии.

Для работы необходимы методический материал, электрокардиограф, линейки.
Ход работы
1. В проекции двуглавой мышцы на кожу плеча испытуемого наложить два пластинчатых электрода на расстоянии 3-5 см друг от друга. Заземляющий электрод наложить на правую голень.

2. Записать электромиограмму на электрокардиографе (I отведение) при разной степени напряжения мышцы.
3. В протоколе зарисовать электромиограмму, отметить зависимость между силой напряжения мышцы и амплитудой внеклеточно-отводимых потенциалов действия (Приложение А).
Контрольные вопросы
1. Морфо-функциональные характеристики скелетной мышцы: саркомер, саркоплазматический ретикулум, сократительные и регуляторные белки.
2. Механизм электромеханического сопряжения, теория скольжения: роль ионов кальция, регуляторных белков, сократительных белков, головок миозина и АТФ.
3. Режимы сокращения изолированных скелетных мышц: одиночное сокращение, зубчатый и гладкий тетанус.
4. Типы мышечного сокращения: изотоническое, изометрическое, ауксотоническое.
5. Физиологические особенности гладких мышц.

Самостоятельная внеаудиторная работа обучающихся

Вопросы по теме для самостоятельного изучения:

1. Роль кальмодулина, миозиновой киназы и ионов кальция в сокращении гладкой мышцы
2 Частная физиология центральной нервной системы
2.1 Сенсорные, двигательные, вегетативные функции центральной нервной 
системы
Информацию о внешней и внутренней среде организма человек получает с помощью сенсорных систем (анализаторов). Сенсорной системой называют часть нервной системы, состоящую из воспринимающих элементов – сенсорных рецепторов, получающих стимулы из внешней или внутренней среды, нервных путей, передающих информацию от рецепторов в мозг, и тех частей мозга, которые перерабатывают эту информацию. Анализатор включает 1) периферический отдел (совокупность рецепторов (сенсорные органы или органы чувств)); 2) проводниковый отдел (афферентные нейроны и проводящие пути); 3) центральный или мозговой отдел (определенные области мозга, по определению И.П. Павлова – корковый конец анализатора). Переработка сенсорной информации может сопровождаться, но может и не сопровождаться осознанием стимула. Если осознание происходит, то говорят об ощущении. Понимание ощущения приводит к восприятию. Чувства (модальности) – это зрение, слух, обоняние, вкус, чувство равновесия, вибрации, боли, холода и тепла, ощущение положения конечностей, мышечной нагрузки и т.д. К сенсорным системам относятся зрительная, слуховая, вестибулярная, обонятельная, вкусовая, соматосенсорная. Последняя получает информацию от тактильных, температурных, болевых рецепторов, а также проприорецепторов, расположенных в мышцах, сухожилиях, связках и околосуставных сумках. Основные функции любой сенсорной системы: рецепция (обнаружение) сигнала; преобразование нервного сигнала (рецепторный потенциал) в импульсную активность нервных путей (потенциалы действия) и передача к сенсорным ядрам (кодирование); преобразование нервной активности в сенсорных ядрах на каждом уровне (перекодирование); анализ и идентификация свойств сигнала (считывание сенсорного кода, то есть декодирование сигналов); классификация и опознание сигнала (принятие решения). После опознания сигнала (принятия решения) следует какая-либо реакция организма (двигательная, вегетативная), по ее характеристикам оценивается конечный результат анализа и синтеза раздражителей. Обнаружение сигналов начинается в сенсорном рецепторе, который является преобразователем внешних стимулов в информационную систему кодируемых нервных импульсов. Сенсорный рецептор – это специализированная структура (клетка или окончание отростка афферентного нейрона), которая в процессе эволюции приспособилась к восприятию соответствующего раздражителя внутреннего и внешнего мира путем преобразования энергии стимула раздражителя в изменение проницаемости своей мембраны. Классификации сенсорных рецепторов:

1. В зависимости от вида адекватных раздражителей (адекватные раздражители – это те раздражители, к энергии которых рецепторы наиболее чувствительны): фоторецепторы (воспринимают световую энергию); хеморецепторы (реагируют на химические вещества); механорецепторы (воспринимают механическую энергию); терморецепторы (реагируют на изменение температуры); осморецепторы (реагируют на изменение осмотического давления); фонорецепторы (реагируют на звук).
2. По качеству вызываемых раздражителями ощущений (по модальности): слуховые; зрительные; обонятельные; вкусовые; тактильные; температурные; болевые.
3. По взаиморасположению раздражителя и рецептора: дистантные (воспринимают энергию на расстоянии (зрительные, слуховые, обонятельные)); контактные (непосредственный контакт с раздражителем (вкусовые, тактильные)).
4. По способу преобразования энергии стимула раздражителя в электрический импульс: первичночувствующие – обонятельные, тактильные, проприорецепторы (восприятие стимула осуществляется непосредственно окончанием афферентного нейрона); вторичночувствующие – вкусовые, слуховые, зрительные, вестибулорецепторы (восприятие стимула осуществляется специализированной рецепторной клеткой, из которой при раздражении выделяется медиатор, действующий на окончание отростка афферентного нейрона). На мембране первичночувствующего рецептора под действием стимула раздражителя возникает локальное возбуждение, которое называется рецепторный потенциал. Рецепторные потенциалы градуальны, то есть их величина зависит от силы раздражителя, они могут суммироваться. Если сумма достигает порогового значения, на мембране нервного волокна возникает (генерируется) потенциал действия. В связи с этим считается, что в первичночувствующих рецепторах рецепторный потенциал является одновременно и генераторным. У вторичночувствующих – рецепторный потенциал возникает на мембране специализированной рецепторной клетки. Возбуждение на мембране специализированной рецепторной клетки вызывает выделение квантов медиатора в синаптическую щель между рецепторной клеткой и окончанием отростка афферентного нейрона. Медиатор изменяет поляризацию постсинаптической мембраны, то есть на мембране нервного окончания образуется генераторный потенциал. Генераторный потенциал, являясь постсинаптическими потенциалом, способствует генерации потенциала действия на нервном волокне.
Одним из свойств рецепторов является адаптация, то есть приспособление к силе раздражителя. Явление адаптации заключается в том, что происходит снижение чувствительности сенсорных рецепторов к постоянно действующему раздражителю. Способностью к адаптации обладают в большей или меньшей степени почти все рецепторы, за исключением проприорецепторов.

Двигательные функции центральной нервной системы обеспечивают поддержание положения тела в пространстве (поддержание позы) и собственно двигательную активность (элементарные движения и активные движения). И двигательные рефлексы, и произвольные движения подчиняются одним и тем же принципам управления движением. К основным физиологическим механизмам управления движениями относятся сенсорная коррекция текущего движения по принципу обратной связи и прямое программное управление. Структуры, принимающие участие в организации движений, располагаются во всех отделах мозга. Между центрами организации движений существуют связи, что позволяет создавать и реализовывать специальную программу управления движениями. Передача возбуждения осуществляется по проводящим нервным путям. В организации моторных систем центральной нервной системы есть иерархия, так моторные структуры спинного мозга подчиняются нервным центрам ствола мозга, которые, в свою очередь, подчиняются моторным областям коры больших полушарий. Двигательная (моторная) кора занимает прецентральные извилины больших полушарий. В двигательной коре так же, как и в сенсорной, взаимодействующие между собою нейроны из всех слоев коры образуют кортикальные колонки. Важную роль в формировании движений и в контроле их исполнения играют мозжечок и базальные ганглии. Они не имеют прямого выхода к мотонейронам спинного мозга и не относятся к определенному иерархическому уровню. Мозжечок и базальные ганглии взаимодействуют с несколькими уровнями организации моторной системы и координируют их активность. При организации движения связь между корой, мозжечком и базальными ганглиями обеспечивается через моторные ядра таламуса.
Мозжечок участвует в организации быстрых движений, коррекции медленных точных движений, координации движений, является хранилищем приобретенных двигательных программ (ходьба, бег, умение писать, рисовать, играть на музыкальных инструментах, кататься на коньках, лыжах и др.). Последствиями повреждения мозжечка могут быть: 

1) астазия – непрерывное дрожание и качательные движения туловища из стороны в сторону в результате нарушения тормозного влияния мозжечка на собственные рефлексы спинного мозга – рефлекс регуляции длины и напряжения мышц;

2) атония – исчезновение или ослабление мышечного тонуса, нарушение распределения тонуса мышц сгибателей и разгибателей;

3) астения – снижение силы мышечных сокращений, быстрая утомляемость при выполнении любого движения.
В результате атонии, астении и астазии нарушается координация движений, отмечается шаткая походка, размашистые, неловкие, неточные движения. Весь комплекс двигательных расстройств при поражении мозжечка получил название мозжечковой атаксии.

Базальные ганглии представляют скопления тел нервных клеток, располагающиеся у основания больших полушарий мозга. К ним относятся полосатое тело, бледный шар, субталамическое ядро. С базальными ганглиями функционально связана черная субстанция среднего мозга. Базальные ганглии участвуют в приведении двигательной системы в готовность перед началом движения, инициации движения, организации медленных плавных движений, являются хранилищем врожденных автоматических двигательных программ. Болезнь Паркинсона развивается в пожилом возрасте и связана с прогрессирующей гибелью дофаминергических нейронов черной субстанции, при этом нарушаются все функции, характерные для базальных ганглиев.

Любое движение человека возникает при сокращении мышц-синергистов и одновременном расслаблении мышц-антагонистов, что определяется чередованием активности управляющих ими мотонейронов спинного мозга. Порядок возбуждения мотонейронов устанавливают действующие на них возбуждающие и тормозные вставочные нейроны. Все двигательные центры, на каком бы уровне иерархии они не находились, организованы соматотопически, то есть специализированы на управлении определенными группами мышц, от которых постоянно получают сенсорную информацию. Так, колонки моторной коры располагаются по соматотопическому принципу. Непропорционально большая часть колонок контролирует движения пальцев рук, кистей, языка, лица. Наличие обратной связи позволяет оценивать правильность выполняемых движений и корректировать ошибки. Контроль совершаемых движений осуществляют одновременно спинной мозг, ствол и моторная кора. Каждая из этих структур получает определенную порцию сенсорных сигналов (обратная связь) и может управлять мотонейронами (прямая связь) через собственные нисходящие пути. Моторные области коры определяют характер наиболее сложных видов двигательной активности человека. Они регулируют произвольные движения (локомоцию) посредством двух нисходящих путей – кортикоспинального и кортикобульбарного, объединяемых под названием пирамидный тракт. Кортикоспинальный путь является самым большим нисходящим моторным путем, он образован приблизительно 1 миллионом аксонов, в продолговатом мозгу он образует утолщения – пирамиды (от этого термина произошло название – пирамидный тракт). Кортикоспинальный путь предназначен для управления мышцами туловища и конечностей, заканчивается либо непосредственно на мотонейронах, либо на вставочных нейронах спинного мозга, а часть аксонов этого пути образует синапсы с нейронами красных ядер среднего мозга. Кортикобульбарный путь осуществляет контроль двигательных ядер черепных нервов, управляющих мышцами лица и движениями глаз. Каждый двигательный центр способен осуществлять независимый контроль, однако, высшие центры всегда могут ограничить выбор программ низшими центрами или предложить им свои команды. Сенсорная информация о положении тела и отдельных его частей в пространстве используется для определения силы сокращения мышц, регуляции точности и скорости движений. Контролирующая роль двигательных центров состоит в том, чтобы обеспечить точность и своевременность доставки команд одновременно к многим группам мышц; адекватное совершаемым движениям положение тела; динамическую оценку механических свойств мышц, костей и суставов. Таким образом, в выработке программы целенаправленных движений принимают участие двигательная (моторная) кора, мозжечок, базальные ганглии, которые взаимодействуют друг с другом через таламус. В соответствии с этой программой ствол мозга и спинномозговые нейроны непосредственно управляют мотонейронами, расположенными в передних рогах серого вещества спинного мозга. Возбуждение, передающееся от мотонейронов, «заставляет» сокращаться скелетные мышцы. Если сокращающаяся мышца перестанет получать возбуждение, она расслабится. В системе управления движениями есть несколько иерархических уровней, каждый из которых воспринимает сенсорную информацию и, в соответствии с ней, программирует и регулирует двигательное поведение. Первый уровень – спинальный, второй – ствола мозга и третий уровень – высший, корковый. Все три уровня регуляции движений могут реализовывать эти функции как самостоятельно, так и с участием других уровней. Причем, каждый из этих уровней может регулировать работу мышц через мотонейроны спинного мозга как последовательно, так и параллельно. Следовательно, любое сокращение мышцы может быть вызвано спинным мозгом, структурами ствола и коры. Совокупное участие разных уровней позволяет повысить надежность регуляции движения, их точность, локальность, сложность. Каждый уровень регуляции имеет обратные связи об исполнении движения от мышечной системы. Каждый уровень регуляции, посылая команду к мотонейронам спинного мозга, одновременно посылает сигнал о команде к другим выше- или нижележащим центрам. Это позволяет программирующему центру своевременно оценивать команды других уровней и в нужный момент производить коррекцию управления движениями.
При реализации двигательных программ спинного мозга возбуждение проводится от сенсорных рецепторов непосредственно в спинной мозг. Возникающие на этой основе рефлексы называют спинномозговыми или спинальными. К ним относятся рефлексы регуляции длины и напряжения мышц, а также сгибательные и разгибательные рефлексы. Все остальные действия запускаются двигательными центрами головного мозга. При повреждении спинного мозга вследствие травмы наступает мгновенное и окончательное выключение всех произвольных движений мышц, иннервируемых мотонейронами сегментов, находящихся ниже повреждения. Одновременно с этим полностью исчезают все виды чувствительности. После того как пройдут явления спинального шока, то есть через несколько недель после травмы, сгибательные и разгибательные рефлексы восстанавливаются. К рефлексам ствола мозга относятся статические (познотонические и выпрямительные) и статокинетические (иными словами, нервные центры этих рефлексов находятся на уровне ствола мозга). Познотонические рефлексы – это рефлексы продолговатого мозга. Они возникают с вестибулорецепторов и проприорецепторов мышц шеи, обеспечивают быстрое перераспределение тонуса мышц конечностей при изменении положения головы. Выпрямительные рефлексы обеспечивают переход тела из положения лежа или сидя к вертикальному положению. Центры этих рефлексов находятся в среднем мозге. Статокинетические рефлексы – это рефлексы среднего мозга, они возникают при действии на тело ускорения, возникают с вестибулорецепторов. При действии горизонтально направленного ускорения возникают «транспортные» рефлексы, при действии вертикально направленного ускорения – «лифтные» рефлексы, при действии углового ускорения (вращения) – нистагм головы и глаз. При вращении в кресле вокруг вертикальной оси отмечается медленное отклонение глазных яблок и головы в сторону, противоположную вращению, а затем происходит быстрый их возврат в исходное положение, что в совокупности и называют нистагмом головы и нистагмом глаз соответственно. Функциональный смысл нистагма можно объяснить, как попытку сохранить зрительную ориентацию в пространстве. Таким образом, рефлексы ствола мозга предотвращают возможность нарушения равновесия, потерю активной позы и способствуют восстановлению нарушенной позы.

Вегетативная нервная система обеспечивает иннервацию внутренних органов, желез внешней и внутренней секреции, кровеносных и лимфатических сосудов. Основной функцией вегетативной нервной системы является поддержание гомеостаза при различных воздействиях на организм. Вегетативная нервная система включает два морфологически и функционально отличающихся отдела: симпатический и парасимпатический. Большинство эффектов симпатической и парасимпатической нервной регуляции являются противоположными. Регуляция висцеральных функций осуществляется вегетативной нервной системой с помощью рефлексов, получивших название вегетативных. Структурной основой вегетативных рефлексов, как и соматических, является рефлекторная дуга, которая включает следующие звенья: сенсорный рецептор, афферентный нервный путь, нервный центр, эфферентный путь и эффектор. Отличительным от соматической рефлекторной дуги является то, что тело эфферентного нейрона в вегетативной рефлекторной дуге находится за пределами центральной нервной системы – в вегетативном ганглии. Сенсорные рецепторы вегетативных рефлексов располагаются во внутренних органах, стенках кровеносных и лимфатических сосудов, коже и носят название интероцепторов. Все они относятся к первичночувствующим рецепторам, то есть являются окончаниями афферентных нервных волокон. Афферентные волокна проходят к нервным центрам либо в составе вегетативных нервов, содержащих как афферентные, так и эфферентные проводники (например, блуждающий нерв), либо в составе соматических афферентных нервов от мышц и кожи, поэтому такие нервы называют еще смешанными. В центральной нервной системе афферентные проводники образуют значительное число синапсов на вставочных нейронах, при этом за счет значительной дивергенции поступающая информация переключается не только по направлению эфферентных нейронов ганглиев, но и на восходящие пути к высшим вегетативным центрам головного мозга (гипоталамус – главный центр интеграции вегетативных функций), коре больших полушарий и на нейроны соматических рефлекторных дуг. Нервные центры симпатических рефлексов всегда расположены в спинном мозге, а именно, вставочные нейроны рефлекторных дуг могут быть в боковых рогах серого вещества на протяжении от верхнего грудного до 4-5 поясничного сегментов, то есть имеют торако-люмбальную локализацию. Нервные центры парасимпатических рефлексов могут находиться и в головном мозге и в спинном мозге, то есть иметь кранио-сакральную локализацию. Вставочные нейроны парасимпатических рефлекторных дуг могут находиться в продолговатом мозге (в ядрах VII (лицевого нерва), IX (языкоглоточного нерва), X (блуждающего нерва) пар черепно-мозговых нервов) и в среднем мозге (в ядрах III пары черепно-мозговых нервов (глазодвигательного нерва), а также в боковых рогах трех сегментов крестцового отдела спинного мозга. В вегетативных рефлексах эфферентные нейроны локализованы за пределами центральной нервной системы – в вегетативных ганглиях. Эфферентные нейроны симпатических рефлекторных дуг могут находиться в непарных превертебральных ганглиях (чревном, верхнем и нижнем брыжеечном) и парных ганглиях, которые в виде цепочки лежат по обе стороны позвоночного столба. Эфферентные нейроны парасимпатических рефлекторных дуг находятся в ганглиях, лежащих вблизи иннервируемых органов. Нервные волокна, подходящие к вегетативному ганглию, называются преганглионарными. Они образуют синапсы на эфферентных нейронах, расположенных в ганглии, поэтому и эти синапсы называют преганглионарными. Нервные волокна, отходящие от эфферентных нейронов, расположенных в ганглии, называют постганглионарными. Они образуют синапсы на клетках регулируемых органов (эффекторах), и эти синапсы также называют постганглионарными. Так как симпатические ганглии расположены рядом с центральной нервной системой (а именно, рядом со спинным мозгом), то симпатические преганглионарные нервные волокна, как правило, короткие, а постганглионарные – длинные. Парасимпатические ганглии расположены вдали от центральной нервной системы (рядом с эффектором), то парасимпатические преганглионарные нервные волокна, как правило, длинные, а постганглионарные – короткие.
Эфферентные симпатические волокна иннервируют практически все без исключения ткани и органы, тогда как парасимпатические волокна не иннервируют скелетные мышцы, матку, головной мозг, кровеносные сосуды кожи, брюшной полости и мышц, органы чувств и мозговое вещество надпочечников.

В зависимости от того, какой медиатор образуется в окончаниях нервных волокон, принято делить их на холинергические и адренергические. Соответственно передача возбуждения осуществляется в холинергических и адренергических синапсах. Передача возбуждения в холинергических синапсах осуществляется при помощи ацетилхолина, а в адренергических – норадреналина. Холинергическими являются все преганглионарные нервные волокна (парасимпатические и симпатические), все постганглионарные парасимпатические нервные волокна и соматические нервы. Адренергическими являются все постганглионарные симпатические нервные волокна, за исключением нервов потовых желез (в потовых железах холинергические синапсы). Физиологические эффекты действия вегетативной нервной системы обусловлены не только характером медиатора, но и свойствами соответствующего рецептора в эффекторном органе. Рецепторы (клеточные рецепторы), взаимодействующие с ацетилхолином, называют холинорецепторами, взаимодействующие с норадреналином – адренорецепторами. Согласно общепринятой классификации, холинорецепторы бывают мускариночувствительными (М-холинорецепторы) и никотиночувствительными (Н-холинорецепторы); адренорецепторы делятся на α (α1-, α2-) и β (β1-, β2-) – адренорецепторы.

Симпатический отдел вегетативной нервной системы иннервирует все органы и ткани организма. При усилении его активности усиливаются сокращения сердца, увеличивается их частота, возрастает скорость проведения возбуждения по мышце сердца; возникает констрикция кровеносных сосудов, повышающая артериальное давление; расширяются бронхи, зрачки; увеличивается секреция гормонов мозгового слоя надпочечников; снижается тонус гладких мышц желудочно-кишечного тракта; повышаются скорость свертывания крови, активность ферментов; увеличивается в крови содержание глюкозы и свободных жирных кислот. Возбуждение симпатической нервной системы обеспечивает поддержание постоянства состава внутренней среды организма (гомеостаза). Например, при понижении уровня сахара в крови возбуждение симпатической нервной системы приводит к увеличению активности мозгового вещества надпочечников и выделению адреналина. Током крови гормон доставляется к печени и способствует переходу гликогена в глюкозу, которая поступает в кровь, и уровень сахара восстанавливается. Симпатическая нервная система не только регулирует работу внутренних органов, но и влияет на интенсивность обменных процессов и приспособление их уровня к условиям существования организма, то есть выполняет адаптационно-трофическую функцию.

Физиологические эффекты действия вегетативной нервной системы обусловлены характером медиатора и свойствами соответствующего рецептора в эффекторном органе. Медиатором во всех преганглионарных синапсах и симпатического, и парасимпатического отделов вегетативной нервной системы является ацетилхолин, иными словами все преганглионарные синапсы являются холинергическими. Клеточные рецепторы постсинаптической мембраны, связывающие ацетилхолин, являются никотиночувствительными холинорецепторами (Н-холинорецепторами). Специфическими блокаторами этих рецепторов являются кураре и курареподобные вещества (бензогексоний, дитилин и др.), входящие в группу ганглиоблокаторов. Основным медиатором постганглионарных симпатических синапсов является норадреналин, поэтому эти синапсы относятся к адренергическим. Освобождение медиатора в синаптическую щель происходит квантами под влиянием импульса возбуждения. Процесс высвобождения медиатора протекает с помощью экзоцитоза и является кальцийзависимым. Клеточные рецепторы постсинаптической мембраны, связывающие норадреналин, относятся к α1- и β-адренорецепторам. Образование на постсинаптической мембране медиатор-рецепторного комплекса приводит к активации хемозависимых (рецепторуправляемых) ионных каналов, деполяризации постсинаптической мембраны и к активации систем вторичных посредников медиаторного эффекта. Например, в гладких мышцах артериальных сосудов внутренних органов образование комплекса норадреналин-α1-адренорецептор приводит к деполяризации постсинаптической мембраны, вследствие чего гладкомышечные клетки возбуждаются, происходит сокращение гладких мышц, уменьшение просвета сосудов (вазоконстрикция). Этому же эффекту способствует активация вторичных посредников – инозитол-3-фосфата и ионизированного кальция. В то же время в гладких мышцах коронарных артерий образование комплекса норадреналин-β2-адренорецептор вызывает гиперполяризацию постсинаптической мембраны, происходит расслабление гладких мышц, расширение просвета коронарных сосудов (вазодилатация). Одновременно в этих клетках активируется система вторичных посредников – аденилатциклаза-цАМФ. На пресинаптической мембране постганглионарного симпатического синапса имеются α2- и β- адренорецепторы. Эти рецепторы участвуют только в регуляции выделения норадреналина в синаптическую щель. Если порции освобождающегося норадареналина небольшие, то медиатор взаимодействует с β-адренорецепторами пресинаптической мембраны, что повышает его освобождение. При высоких концентрациях медиатор связывается с α2-адренорецепторами пресинаптической мембраны, что подавляет его дальнейшее освобождение.
Возможны разные варианты удаления норадреналина из синаптической щели: 1) разрушение ферментом моноаминоксидазой (МАО); 2) разрушение в области рецепторов постсинаптической мембраны с пмощью фермента катехол-О-метилтрансферазы (КОМТ); 3) обратный «захват» пресинаптической мембраной; 4) диффузия из синаптической щели в кровоток (откуда норадреналин активно захватывается клетками многих тканей).

Количество α1- и β- адренорецепторов в различных тканях неодинаково, например, в гладких мышцах артериальных сосудов внутренних органов преобладают α1-адренорецепторы, в клетках миокарда – β1-адренорецепторы, а в гладких мышцах коронарных сосудов –  β2-адренорецепторы. Стимуляция β1-адренорецепторов в сердечной мышце обеспечивает активацию основных физиологических свойств миокарда (возбудимости, проводимости, сократимости). Стимуляция β2-адренорецепторов в гладких мышцах коронарных артерий вызывает тормозной эффект в виде расслабления этих мышц.
Влияние парасимпатического отдела вегетативной нервной системы на функции внутренних органов. Большинство эффектов парасимпатической нервной регуляции являются противоположными симпатическим. Так, при возбуждении парасимпатических (блуждающих) нервов ритм сердца замедляется, тонус гладкой мускулатуры бронхов повышается, в результате этого просвет их уменьшается. Активность парасимпатических нервов увеличивает секрецию инсулина, снижает концентрацию глюкозы в крови; приводит к усилению моторной и секреторной функций желудочно-кишечного тракта. За счет парасимпатической нервной системы осуществляются рефлекторные реакции защитного характера (сужение зрачка при вспышке яркого света); рефлекторные реакции, направленные на сохранение состава и свойств внутренней среды организма (возбуждение блуждающего нерва стимулирует процессы пищеварения и тем самым обеспечивает восстановление уровня питательных веществ в организме). Активация парасимпатического отдела вегетативной нервной системы способствует опорожнению полых органов (желчного пузыря, мочевого пузыря, прямой кишки).

Физиологические эффекты действия вегетативной нервной системы обусловлены характером медиатора и свойствами соответствующего рецептора в эффекторном органе. Медиатором во всех преганглионарных синапсах и симпатического, и парасимпатического отделов вегетативной нервной системы является ацетилхолин, иными словами все преганглионарные синапсы являются холинергическими. Клеточные рецепторы постсинаптической мембраны, связывающие ацетилхолин, являются никотиночувствительными холинорецепторами (Н-холинорецепторами). Специфическими блокаторами этих рецепторов являются кураре и курареподобные вещества (бензогексоний, дитилин и др.), входящие в группу ганглиоблокаторов. Основным медиатором постганглионарных парасимпатических синапсов также является ацетилхолин, поэтому и эти синапсы относятся к холинергическим. Освобождение медиатора в синаптическую щель происходит квантами под влиянием импульса возбуждения. Процесс высвобождения медиатора протекает с помощью экзоцитоза, является кальцийзависимым. Клеточные рецепторы постсинаптической мембраны, связывающие ацетилхолин, относятся к М-холинорецепторам. Образование на постсинаптической мембране медиатор-рецепторного комплекса приводит к активации хемозависимых (рецепторуправляемых) ионных каналов, деполяризации постсинаптической мембраны и к активации систем вторичных посредников медиаторного эффекта. Например, в гладкомышечных и секреторных клетках желудочно-кишечного тракта, мочевого пузыря и мочеточника, бронхов, коронарных и легочных сосудов комплекс ацетилхолин-М-холинорецептор активирует натриевые каналы, приводит к деполяризации постсинаптической мембраны, вследствие чего клетки возбуждаются и происходит сокращение гладких мышц или секреция пищеварительных соков. Этому же эффекту способствует активация вторичных посредников – инозитол-3-фосфата и ионизированного кальция. В то же время в клетках проводящей системы сердца, гладких мышцах сосудов половых органов комплекс ацетилхолин-М-холинорецептор активирует калиевые каналы и выходящий ток калия приводит к гиперполяризации и тормозным эффектам – снижению автоматии, возбудимости и проводимости в миокарде, расширению артерий половых органов. Одновременно в этих клетках активируется система вторичных посредников – гуанилатциклаза-цГМФ. М-холинорецепторы постсинаптической мембраны блокируются атропином, что снимает как парасимпатическую стимуляцию сокращения гладких мышц, так и парасимпатическое торможение деятельности сердца. На пресинаптической мембране постганглионарного парасимпатического синапса имеются М- и Н-холинорецепторы. Эти рецепторы участвуют только в регуляции выделения ацетилхолина в синаптическую щель. Если порции освобождающегося ацетилхолина небольшие, то медиатор взаимодействует с Н-холинорецепторами пресинаптической мембраны, что повышает его освобождение. При высоких концентрациях медиатор связывается с М-холинорецепторами пресинаптической мембраны, что подавляет его дальнейшее освобождение. Возможны разные варианты удаления ацетилхолина из синаптической щели: 1) разрушение ферментом холинэстеразой; 2) обратный «захват» пресинаптической мембраной; 3) диффузия из синаптической щели в межклеточное пространство и кровь.

Контрольные вопросы
1. Понятие о сенсорных системах организма (анализаторах): структура и роль. Классификация рецепторов.
2. Рецепторный и генераторный потенциалы. Кодирование сенсорной информации на уровне рецепторов.
3. Специфические и неспецифическая сенсорные системы: структура и роль. Функции ретикулярной формации и таламуса.
4. Светопреломляющие среды глаза. Рефракция, ее аномалии и их коррекция. Понятие об остроте зрения. Механизмы аккомодации глаза. Светочувствительный аппарат глаза. Трехкомпонентная теория цветового зрения.
5. Звукоулавливающий, звукопроводящий и рецепторный отделы слуховой системы. Анализ высоты и силы звука.
6. Методы исследования анализаторов.
7. Рефлексы спинного мозга.
8. Рефлексы ствола мозга.
9. Базальные ганглии, их место в организации двигательных функций.
10. Роль мозжечка в координации движений, симптомы поражения мозжечка.
11. Организация вегетативной нервной системы: центры, ганглии, пре- и постганглионарные волокна, афферентное и эфферентное звенья вегетативных рефлекторных дуг. Виды вегетативных рефлексов.
12. Характер симпатических и парасимпатических влияний на функции внутренних органов и организма.

Самостоятельная внеаудиторная работа обучающихся

Вопросы по теме для самостоятельного изучения:

1. Кодирование информации в сенсорных системах
2. Структурно-функциональная организация вестибулярной сенсорной системы
3. Роль двигательных областей коры, таламуса и базальных ганглиев в осуществлении движений
4. Спинальные вегетативные рефлексы
5. Регуляция вегетативных функций на уровне ствола головного мозга
3 Функции системы крови

3.1 Форменные элементы крови
Система крови включает кровь, органы кроветворения, кроверазрушения и нейроэндокринный аппарат их регуляции. Собственно кровь заключена в систему кровеносных сосудов и состоит из жидкой части – плазмы и форменных элементов: эритроцитов, лейкоцитов и тромбоцитов. Общий объем крови составляет примерно 6-8% массы тела человека. Повышение общего объема крови называют гиперволемией (например, при избыточном приеме воды), уменьшение – гиповолемией (например, при избыточном потоотделении при работе в жарких цехах металлургического производства). Процентная часть объема, занимаемая клетками крови, от общего объема крови называется гематокритным числом или гематокритом. Гематокрит в норме (при нормоцитемии, то есть при нормальном содержании форменных элементов в крови) у мужчин равен 44-48%, у женщин – 41-45%.

Эритроциты – это форменные элементы крови, имеющие дисковидную, двояковогнутую форму. Основной функцией эритроцитов является перенос кислорода содержащимся в них гемоглобином от легких к тканям и углекислого газа от тканей к альвеолам легких. Выполнению этой задачи подчинены особенности организации эритроцита: он лишен ядра, 95% его массы представлены гемоглобином, цитоскелет эритроцита обладает способностью к деформируемости, что позволяет ему многократно изменять форму, легко проникая через тонкие капилляры. Собственные потребности эритроцита в кислороде весьма малы. Глюкоза является основным источником энергии в этой клетке. До 52% массы мембраны эритроцитов составляют белки (преимущественно гликопротеины), которые содержат сиаловую кислоту, обеспечивающую эритроциту электронегативный заряд, отталкивающий эритроциты друг от друга. Эритроциты образуются в костном мозге, этот процесс называется эритропоэзом. Гуморальным регулятором эритропоэза является эриропоэтин, секретируемый клетками почек. Из костного мозга в кровь поступают ретикулоциты, в течение суток созревающие в эритроциты. Поэтому количество ретикулоцитов в крови отражает эритроцитарную продукцию костным мозгом, и по их количеству в крови судят об интенсивности эритропоэза. У человека количество ретикулоцитов крови составляет 5-10‰. В норме содержание эритроцитов в 1 литре крови взрослого мужчины 4,0-5,5 × 1012, в 1 литре крови женщины 3,7-4,7 × 1012. Уменьшение количества эритроцитов в единице объема крови называется анемией, увеличение эритроцитозом (полицитемией). Различают относительную и абсолютную полицитемию. Относительная полицитемия характеризуется повышенным гематокритом, нормальным объемом циркулирующих эритроцитов и сниженным объемом циркулирующей плазмы. Например, относительная полицитемия развивается после значительных потерь жидкости организмом, и повышающийся гематокрит указывает на выраженность дегидратации. Абсолютная полицитемия характеризуется и увеличенным гематокритом, и увеличенным объемом циркулирующей крови. Так, первичная полицитемия возникает вследствие дефекта стволовой кроветворной клетки, вызывающего усиленную пролиферацию эритроидных клеток-предшественниц (сопровождается увеличением количества эритроцитов, гемоглобина, гематокрита). Эритроцитоз может носить физиологический, приспособительный для организма человека характер. Например, при подъеме человека в горы, на высоту более 3000 м над уровнем моря, уменьшается насыщение артериальной крови кислородом, повышается продукция эритропоэтина, увеличивается объем циркулирующих эритроцитов, то есть развивается физиологически мотивированная реакция эритрона на гипоксию, которая относится к вторичным полицитемиям. Максимальная продолжительность жизни эритроцитов достигает 120 дней, средняя – 60-90 дней. Старение эритроцитов сопровождается уменьшением образования в них количества АТФ в ходе метаболизма глюкозы. Эритроциты становятся менее эластичны, их мембрана теряет сиаловые кислоты, в результате чего они или разрушаются внутри сосуда (внутрисосудистый гемолиз) или же становятся добычей захватывающих и разрушающих их макрофагов селезенки, купферовских клеток печени и макрофагов костного мозга (внесосудистый или внутриклеточный гемолиз). В ходе внутриклеточного гемолиза каждый день разрушается 6-7 г гемоглобина, освобождая в макрофаги до 30 мг железа. После отщепления от гемоглобина, гем превращается в желчный пигмент – билирубин, поступает с желчью в кишечник, и в виде стеркобилина и уробилина выводится с калом и мочой. При метаболизме 1 г гемоглобина образуется 33 мг билирубина. При внутрисосудистом гемолизе разрушается 10-20 % эритроцитов. Их гемоглобин освобождается непосредственно в плазму, в которой он связывается плазменным белком – гаптоглобином. Половина количества образовавшегося гемоглобин-гаптоглобин уже за 10 минут покидает плазму и поглощается паренхиматозными клетками печени, что предупреждает поступление свободного гемоглобина в почки. Разрушение в макрофагах сфинголипидов мембраны эритроцитов (также как и других стареющих клеток) обеспечивается каскадом лизосомальных энзимов. Нарушение этого процесса вызывает заболевания, получившие название «болезней накопления». Эти заболевания у человека наследуются по аутосомно-рецессивному типу и каждое из них характеризуется недостаточностью одного из лизосомальных энзимов, участвующих в расщеплении сфинголипидов (болезнь Гоше, Ниммана-Пика и др.).
Лейкоциты формируют в организме человека мощный кровяной и тканевой барьеры против микробной, вирусной и паразитарной (гельминтной) инфекции, поддерживают тканевой гомеостазис и регенерацию тканей. У взрослого человека в 1 литре крови содержится 4-9 × 109 лейкоцитов. При подсчете лейкоцитов в периферической крови определяется только их циркулирующая часть, кроме того, существует так называемый пристеночный нециркулирующий резерв лейкоцитов за счет лейкоцитов, осевших у сосудистой стенки малых вен и капилляров. Лейкоциты крови представлены гранулоцитами, то есть лейкоцитами в цитоплазме которых при окрашивании выявляется зернистость, и агранулоцитами, цитоплазма которых не содержит зернистости. К гранулоцитам относят нейтрофильные, эозинофильные и базофильные лейкоциты, а к агранулоцитам – лимфоциты и моноциты. Процентное отношение лейкоцитов разных серий в крови называется лейкоцитарной формулой. В норме нейтрофилы палочкоядерные составляют 1-5% от числа всех лейкоцитов, нейтрофилы сегментоядерные – 55-68%, базофилы – 0,25-0,75%, эозинофилы – 1-4%; лимфоциты – 25-39%, моноциты – 1-9%. Если говорят о сдвиге лейкоцитарной формулы влево, то подразумевают повышение процента незрелых нейтрофилов в периферической крови, что является диагностическим признаком остроты воспалительного процесса. Основной функцией зрелых нейтрофильных лейкоцитов является уничтожение проникших в организм инфекционных агентов. Функцией базофильных гранулоцитов крови и тканей, а также тучных клеток в тканях, является поддержание кровотока в мелких сосудах и трофики тканей, поддержание роста новых капилляров, обеспечение миграции других лейкоцитов в ткани, защита кишечника, кожи и слизистых при инфицировании гельминтами и клещами. Базофильные лейкоциты участвуют в формировании аллергических реакций немедленного типа. Функции эозинофильных лейкоцитов направлены на защиту организма от паразитарной инфекции гельминтами (шистосом, трихинелл, аскарид и др.). Эозинофилы уменьшают концентрацию биологически активных соединений, возникающих при развитии аллергических реакций. Эозинофилы являются антагонистами тучных клеток и базофилов, благодаря секреции веществ, предупреждающих длительное действие биологически активных веществ этих клеток (например, при аллергических заболеваниях нейтрализуют гистамин и тормозят его секрецию тучными клетками и базофилами). Эозинофилы обладают фагоцитарной и бактерицидной активностью. Моноциты из крови мигрируют к тканям и полостям тела, где дифференцируются в тканевые макрофаги. Моноциты-макрофаги обеспечивают фагоцитарную защиту организма против микробной инфекции (система фагоцитирующих мононуклеаров). Макрофаги участвуют в формировании иммунного ответа организма и воспаления, усиливают регенерацию тканей и противоопухолевую защиту, участвуют в регуляции гемопоэза. Макрофаги фагоцитируют старые и поврежденные клетки крови. Увеличение количества лейкоцитов выше физиологической нормы называется лейкоцитозом, уменьшение – лейкопенией. Различают перераспределительный и истинный лейкоцитозы. Физиологический лейкоцитоз по своей природе является перераспределительным, увеличение лейкоцитов в периферической крови происходит не за счет их повышенной продукции в костном мозге, а из-за выхода их из пристеночных депо. Так, повышенная секреция в кровь адреналина вызывает быстрое перемещение пристеночных лейкоцитов в циркулирующую кровь. Перераспределительный лейкоцитоз наблюдается после приема пищи, при мышечной работе, психоэмоциональном стрессе. Истинный лейкоцитоз обусловлен повышенным выбросом клеток из органов кроветворения с преобладанием молодых форм, возникает при лейкозах, воспалительных процессах, инфекционных заболеваниях.

Практикум и методические рекомендации к его выполнению

По теме занятия обучающийся должен знать и уметь использовать методики подсчета и оценки количества эритроцитов, лейкоцитов в периферической крови, определения гематокрита.
3.1.1 Подсчет и оценка количества эритроцитов в периферической крови
Цель работы: освоить методику подсчета и оценки количества эритроцитов в периферической крови.
Для работы необходимы методический материал, микроскопы, камеры Горяева, смесители, кровь лабораторного животного, 0,9% (или 3%) раствор хлорида натрия, лабораторная посуда.

Ход работы.
1. Развести кровь в 200 раз изотоническим (или гипертоническим) раствором. В пробирку с 4 мл 0,9% (или 3%) раствора хлорида натрия добавить 20 мкл крови и перемешать.

2. Подготовить счетную камеру к исследованию, заполнить ее разведенной кровью.

3. Посчитать количество эритроцитов в 5 больших квадратах сетки, разделенных на 16 малых, то есть в 80 малых квадратах. При этом передвигать сетку в направлении от левого верхнего квадрата  по диагонали вниз к нижнему правому квадрату.

4. По формуле произвести подсчет эритроцитов в 1 мкл крови:

Количество эритроцитов в 1 мкл крови = А × 4000 × 200 / 80,  где А – количество эритроцитов в 80 малых квадратах; 200 – степень разведения; 1/4000 мкл – объем одного малого квадрата.

5. Полученный результат сравнить с физиологической нормой.
6. Результаты, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).
3.1.2 Подсчет и оценка количества лейкоцитов в периферической крови
Цель работы: освоить методику подсчета и оценки количества лейкоцитов в периферической крови.
Для работы необходимы методический материал, микроскопы, камеры Горяева, смесители, кровь лабораторного животного, 5 % раствор уксусной кислоты, лабораторная посуда.

Ход работы.
1. Развести кровь в 20 раз, гемолизировав эритроциты. В пробирку с 0,4 мл 5 % раствора уксусной кислоты добавить 20 мкл крови и перемешать.

2. Подготовить счетную камеру к исследованию, заполнить ее разведенной кровью.

3. Посчитать количество лейкоцитов в 100 больших квадратах сетки.

4. По формуле произвести подсчет лейкоцитов в 1 мкл крови: 
Количество лейкоцитов в 1 мкл крови = (В × 4000 × 20) : 1600, где В – количество лейкоцитов в 1600 малых квадратах; 20 – степень разведения; 1/4000 мкл – объем одного малого квадрата.
5. Полученный результат сравнить с физиологической нормой.
6. Результаты, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).

3.1.3 Определение гематокрита
Цель работы: определить гематокрит.

Для работы необходимы методический материал, гематокритные капилляры, гематокритная центрифуга, пластилин, кровь лабораторного животного, раствор гепарина, линейки.

Ход работы.
1. Гематокритный капилляр при необходимости промыть раствором гепарина.

2. Набрать кровь в гематокритный капилляр, закрыть его концы пластилиновыми пробками.

3. Установить заполненный кровью капилляр в центрифугу.

4. Произвести центрифугирование крови в течение 6 минут при 10000 оборотов в минуту.
5. Измерить линейкой столбик эритроцитов и столбик всей крови в капилляре. По их отношению опреде​лить процент общего объема эритроцитов в цельной крови.

Гематокрит =  (столбик эритроцитов в капилляре в мм × 100% ) : столбик всей крови в капилляре в мм

6. Полученную величину гематокрита сравнить с физиологической нормой.

7. Результаты, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).

Контрольные вопросы
1. Понятие о системе крови. Функции крови, ее состав, количество в организме.

2. Эритроциты, их строение, функции. 

3. Лейкоциты: нейтрофильные, базофильные, эозинофильные, моноциты, лимфоциты. Функции лейкоцитов, количество в крови. Лейкоцитарная формула.

4. Физиологические колебания количества эритроцитов и лейкоцитов в крови. Перераспределительные и истинные эритроцитозы и лейкоцитозы.

Самостоятельная внеаудиторная работа обучающихся

Вопросы по теме для самостоятельного изучения:

1. Группы крови. Влияние переливаемой крови и ее компонентов на организм человека
3.2 Физико-химические свойства крови
Плазма крови состоит из воды (около 90% массы), солей (электролитов) (0,9%), углеводов, липидов (1,1%), органических кислот и оснований, промежуточных продуктов обмена, витаминов и белков (8% массы плазмы). Белки плазмы различают по строению и функциональным свойствам. Их делят на три основные группы: альбумины, глобулины и фибриноген. Плазма, лишенная фибриногена, называется сывороткой. Плазма является для клеток крови жидкой средой, обеспечивающей их нормальную жизнедеятельность. К функциям плазмы крови относятся транспортная и защитная.
Осмотическое давление крови зависит от концентрации в плазме молекул растворенных в ней веществ (электоролитов и неэлектролитов) и представляет собой сумму осмотических давлений содержащихся в ней ингредиентов. При этом свыше 60% осмотического давления создается хлористым натрием, а всего на долю неорганических электролитов приходится до 96% от общего осмотического давления. Осмотическое давление является одной из жестких гомеостатических констант и составляет у здорового человека в среднем 7,6 атм с возможным диапазоном колебаний 7,3-8,0 атм. Если жидкость внутренней среды или искусственно приготовленный раствор имеет такое же осмотическое давление, как нормальная плазма крови, подобную жидкую среду или раствор, называют изотоническим. Так, изотоничным плазме крови является 0,89% раствор хлорида натрия. Соответственно, жидкость с более высоким осмотическим давлением называется гипертонической, а с более низким – гипотонической.
Осмотическое давление обеспечивает переход растворителя через полунепроницаемую мембрану от раствора менее концентрированного к раствору более концентрированному, поэтому оно играет важную роль в распределении воды между внутренней средой и клетками организма. При изменении осмотического давления плазмы крови можно наблюдать изменения со стороны эритроцитов крови: при гипертоничности плазмы эритроциты, отдавая воду, сморщиваются, а при гипотоничности плазмы набухают и даже лопаются. Разрушение эритроцитов носит название гемолиз, а в гипотонических растворах – осмотический гемолиз. У здорового человека гемолиз эритроцитов начинается в 0,50-0,40% растворе хлорида натрия (минимальная осмотическая устойчивость эритроцитов), полный гемолиз всех эритроцитов происходит в 0,34-0,30% растворе хлорида натрия (максимальная осмотическая устойчивость эритроцитов).
Онкотическим давлением называют осмотическое давление, создаваемое белками в коллоидном растворе, поэтому его еще называют коллоидно-осмотическим. Ввиду того, что белки плазмы крови плохо проходят через стенки капилляров в тканевую микросреду, создаваемое ими онкотическое давление обеспечивает удержание воды в крови. Онкотическое давление плазмы крови составляет в среднем 25-30 мм рт. ст. Поскольку из белков в плазме крови больше всего содержится альбуминов, то онкотическое давление плазмы создается преимущественно альбуминами. Снижение их содержания в плазме крови ведет к потере воды плазмой и отеку тканей, а увеличение – к задержке воды в крови.

Коллоидная стабильность плазмы крови обусловлена характером гидратации белковых молекул и наличием на их поверхности двойного электрического слоя ионов, создающего поверхностный или фи-потенциал (белковые частицы отталкиваются друг от друга, их агрегация не происходит). С коллоидной стабильностью белков плазмы связаны и суспензионные свойства крови, то есть поддержание клеточных элементов во взвешенном состоянии. Величина суспензионных свойств крови может быть оценена по скорости оседания эритроцитов в неподвижном объеме крови. Чем выше содержание альбуминов по сравнению с другими, менее стабильными коллоидными частицами, тем больше и суспензионная способность крови, поскольку альбумины адсорбируются на поверхности эритроцитов. Наоборот, при повышении в крови уровня глобулинов, фибриногена, других крупномолекулярных и нестабильных в коллоидном растворе белков, скорость оседания эритроцитов нарастает, то есть суспензионные свойства крови падают. В норме скорость оседания эритроцитов у мужчин 4-10 мм в час, у женщин – 5-12 мм в час.

Основные свойства эритроцитов обусловлены наличием в них особого белка – гемоглобина. Он состоит из белковой (глобин) и железосодержащей (гем) частей. На каждую молекулу глобина приходится 4 молекулы гема. Гем построен из молекулы порфирина, в центре которой расположен ион Fe2+ , способный присоединять О2. Глобин представлен двумя α- и двумя β-полипептидными цепями. Гемоглобин, содержащий две α и две β- цепи, называется А-тип. Он составляет основную часть нормального гемоглобина взрослого человека. У мужчин в 1 литре крови содержится 130-160 г гемоглобина, у женщин – 120-140 г. Основная функция гемоглобина – транспорт кислорода и углекислого газа. Кроме того, гемоглобин обладает буферными свойствами, а также способностью связывать некотороые токсические вещества. Гемоглобин обладает способностью образовывать соединения с кислородом, углекислым и угарным газами. Гемоглобин, присоединивший кислород, носит наименование оксигемоглобина (ННbО2); оксигемоглобин, отдавший кислород, называется восстановленным или дезоксигемоглобином (ННb). 1 грамм гемоглобина А связывает 1,34 мл кислорода. В состоянии физиологического покоя у человека гемоглобин в артериальной крови на 97%  насыщен кислородом. Чем выраженнее потребление кислорода тканями, тем ниже насыщение венозной крови кислородом. В венозной крови до 35% всего гемоглобина приходится на ННb. Кроме того, часть гемоглобина связывается с СО2, образуя карбогемоглобин (ННbCO2), благодаря чему переносится от 10 до 20% всего транспортируемого кровью СО2. Гемоглобин образовывает прочную связь с угарным газом (СО). Это соединение называется карбоксигемоглобином (ННbСО). Сродство гемоглобина к СО значительно выше, чем к О2, поэтому гемоглобин, присоединивший СО, неспособен связываться с О2. Однако, при вдыхании чистого О2 резко возрастает скорость распада карбоксигемоглобина, чем пользуются на практике для лечения отравлений СО. Сильные окислители (ферроцианид, бертолетова соль, перекись водорода и др.) изменяют заряд от Fe2+ до Fe3+, в результате чего возникает окисленный гемоглобин – прочное соединение гемоглобина с О2, носящее наименование метгемоглобина. При этом нарушается транспорт О2, что приводит к тяжелейшим последствиям для человека и даже к смерти.
В крови плода человека содержится гемоглобин типа F. Его глобин представлен двумя цепями α и двумя γ. Гемоглобин F обладает большим сродством к кислороду, чем гемоглобин А, поэтому гемоглобин F переносит на 20-30% больше кислорода, чем А.

О содержании в эритроцитах гемоглобина судят по цветовому показателю – относительной величине, характеризующей насыщение в среднем одного эритроцита гемоглобином. Цветовой показатель можно вычислить по формуле: Цветовой показатель = (3 × количество гемоглобина в г/л) : три первые цифры количества эритроцитов в млн. В норме цветовой показатель колеблется в пределах 0,8-1,0, иногда может достигать 1,1. При этом эритроциты называются нормохромными. Если цветовой показатель меньше нормы, то такие эритроциты недонасыщены гемоглобином и называются гипохромными. При цветовом показателе более 1,1 говорят о гиперхромных эритроцитах. Гипо- и гиперхромия встречаются только при анемиях.
Буферные системы крови (бикарбонатная, гемоглобиновая, фосфатная) участвуют в поддержании кислотно-щелочного равновесия организма. Кислотно-щелочное равновесие – относительное постоянство концентрации водородных ионов во внутренних средах организма, обеспечивающее полноценность метаболических процессов, протекающих в клетках и тканях. Водородный показатель (рН) крови является одним из основных показателей кислотно-основного состояния организма. Состоянию кислотно-щелочного равновесия соответствует величина рН крови в диапазоне от 7,37 до 7,44 (в среднем 7,4). Буферные системы обеспечивают нейтрализацию водородных ионов при их избытке. Так, бикарбонатная буферная система крови состоит из Н2СО3 (угольной кислоты) и NaНСО3 (бикарбоната натрия), общим ионом которых является  бикарбонатный ион НСО3-. Большая часть ионов НСО3- образуется при диссоциации NaНСО3: NaНСО3→ НСО3- + Na+. Бикарбонатные ионы, освобождающиеся при диссоциации соли, подавляют диссоциацию слабой угольной кислоты. Механизм буферного действия бикарбонатной системы крови состоит в следующем: при поступлении в кровь большого количества так называемых кислых эквивалентов ионы Н+ связываются ионами НСО3- и образуют слабо диссоциирующую Н2СО3 до тех пор, пока концентрация водородных ионов снова не придет к норме. Если реакция крови сдвигается в щелочную сторону и в крови появляется избыток ионов ОН- (ионов гидроксила), угольная кислота соединяется с ними и образует воду и ионы бикарбоната: ОН- + Н2СО3 = Н2О + НСО3- до тех пор, пока реакция среды не вернется к физиологической норме. Таким образом, поступление в кровь избыточного количества кислых эквивалентов (или оснований), образующегося в результате определенных изменений в клеточном метаболизме, не приводит к сколько-нибудь заметным сдвигам в концентрации ионов Н+ в крови. Такой же механизм действия и другой буферной системы крови – фосфатной, роль кислоты в которой играет однозамещенный фосфат натрия NaН2РО4, а роль соли – двузамещенный фосфат натрия Na2НРО4. Общим ионом в этой системе является ион НРО42-. Так как фосфатов в крови меньше, чем бикарбонатов, емкость фосфатной буферной системы ниже, чем бикарбонатной. В тех случаях, когда компенсаторные механизмы организма не могут предотвратить нарушения кислотно-щелочного равновесия, развиваются два патологических состояния, противоположных по своей направленности: ацидоз и алкалоз. При ацидозе концентрация ионов Н+ выше нормы, при этом рН крови ниже нормы. При уменьшении концентрации ионов Н+ и соответственном повышении значения рН крови развивается алкалоз. Состояния, при  которых рН ниже 6,8 и выше 8,0 не совместимы с жизнью.

Практикум и методические рекомендации к его выполнению

По теме занятия обучающийся должен знать и уметь использовать методики определения и оценки скорости оседания эритроцитов, содержания гемоглобина в крови, цветового показателя крови, границ осмотической устойчивости эритроцитов.
3.2.1 Определение скорости оседания эритроцитов
Цель работы: определить скорость оседания эритроцитов.
Для работы необходимы методический материал, штатив Панченкова с капиллярами, 5% раствор цитрата натрия, кровь лабораторного животного, часовое стекло, линейки, часы.
Ход работы.
1. Капилляр из штатива Панченкова промыть 5% раствором цитрата натрия (для предотвращения свертывания крови).

2. В капилляр набрать 5% раствор цитрата натрия до метки «75» и выдуть его на часовое стекло.

3. В этот же капилляр до метки «К» набрать кровь и выдуть ее на часовое стекло.

4. На часовом стекле кровь смешать с 5% раствором цитрата натрия и вновь набрать в капилляр до метки «К» (отношение разводящей жидкости и крови 1 : 4).

5. Капилляр установить в штатив. Через 1 час оценить результат по высоте образовавшегося столбика плазмы (в мм).

6. Величину скорости оседания эритроцитов сравнить с физиологической нормой.
7. Результаты, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).

3.2.2 Определение количества гемоглобина цианметгемоглобиновым методом

(по Драбкину)
Цель работы: определить содержание гемоглобина в крови.
Для работы необходимы методический материал, гемоглобинометр, реактив Драбкина, кровь лабораторного животного, часы.
Ход работы.
1. 20 мкл крови смешать в пробирке с 5 мл реактива Драбкина, содержащего ферроцианид калия. Гемоглобин превращается в стойкое соединение цианметгемоглобин. 

2. Экстинцию раствора измерить через 20 минут на гемоглобинометре.

3. Величину гемоглобина сравнить с физиологической нормой.
4.Результаты, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).

3.2.3 Вычисление цветового показателя

Цель работы: вычислить цветовой показатель крови.

Для работы необходимы методический материал, калькулятор.
Ход работы.
1. Вычислить цветовой показатель по формуле:

Цветовой показатель = (3 × кол-во Нв в г/л) / три первые цифры количества эритроцитов в млн.

2. Величину цветового показателя сравнить с физиологической нормой.

3. Результаты, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).

3.2.4 Определение границ осмотической устойчивости эритроцитов 
Цель работы: определить границы осмотической устойчивости эритроцитов.

Для работы необходимы методический материал, пробирки с раствором хлорида натрия разной концентрации, кровь лабораторного животного, часы.
Ход работы.
1. В пробирки, содержащие по 2 мл 0,9%,  0,8%,  0,7%,  0,6%,  0,55%,  0,5%,  0,45%,  0,4%, 0,3% раствора хлорида натрия, внести по 2 капли крови, перемешать и оставить на 1 час.

2. Определить концентрацию хлорида натрия, при которой начался гемолиз эритроцитов (минимальная осмотическая устойчивость эритроцитов).

3. Определить концентрацию хлорида натрия, при которой произошел полный гемолиз эритроцитов (максимальная осмотическая устойчивость эритроцитов).

4. Границы осмотической устойчивости эритроцитов сравнить с физиологической нормой.
5. Результаты, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).

Контрольные вопросы
1. Состав плазмы крови. Осмотическое давление крови.

2. Белки плазмы крови, их физиологические функции. Онкотическое давление плазмы крови, его функции.
3. Скорость оседания эритроцитов.

4. Гемоглобин, строение, разновидности. Формы гемоглобина. Роль гемоглобина в транспорте газов крови. 

5. рН крови. Буферные системы крови (бикарбонатная, гемоглобиновая, белковая, фосфатная), механизмы их действия. Щелочной резерв. Физиологическое значение  рСО2, рН, NaHCO3.
Самостоятельная внеаудиторная работа обучающихся

Вопросы по теме для самостоятельного изучения:

1. Острофазные белки, их функции, регуляция их продукции в организме

3.3 Механизмы гемостаза
Тромбоциты, или кровяные пластинки, представляют собой плоские клетки округлой формы, не имеющие ядер. Образуются в костном мозге, продолжительность их жизни составляет от 7 до 10 дней. Количество тромбоцитов в 1 л крови составляет 150-375 × 109. Увеличение содержания тромбоцитов в периферической крови называется тромбоцитозом, уменьшение – тромбоцитопенией. Тромбоциты, как и лейкоциты, способны к фагоцитозу и передвижению за счет образования ложноножек (псевдоподий). К физиологическим свойствам тромбоцитов также относятся их способность прилипать к чужеродной поверхности (адгезия) и склеиваться между собой (агрегация) под влиянием разнообразных причин. Тромбоциты очень легко разрушаются. Они способны выделять некоторые биологически активные вещества. Все перечисленные особенности кровяных пластинок обусловливают их участие в остановке кровотечения (гемостазе).

Тромбоцит является сложным клеточным комплексом, представленным системами мембран, микротрубочек, микрофиламентов и органелл. В клетке выделяют несколько зон: периферическую, зону золя-геля, зону внутриклеточных органелл. На наружной поверхности периферической зоны располагается покров, содержащий плазматические факторы свертывания крови, энзимы, рецепторы, необходимые для активации тромбоцитов, их адгезии (приклеивания к субэндотелию) и агрегации (приклеивания друг к другу). Так, мембрана тромбоцитов содержит «мембранный фосфолипидный фактор 3» – «фосфолипидную матрицу», формирующую активные коагуляционные комплексы с плазменными факторами свертывания крови. Мембрана богата также арахидоновой кислотой, необходимой для синтеза простагландинов, из метаболитов которых формируется тромбоксан А2, вызывающий агрегацию тромбоцитов. В зоне золя-геля вдоль края клетки располагается кольцо микротрубочек, контактирующее с микрофиламентами, представляющими сократительный аппарат тромбоцита. При стимуляции тромбоцита кольцо микротрубочек, сокращаясь, смещает гранулы к центру клетки («централизация гранул»), сжимает их, вызывая секрецию содержимого наружу через систему открытых канальцев. Сокращение кольца микротрубочек позволяет тромбоциту также образовывать псевдоподии, что увеличивает его способность к агрегации. Зона органелл тромбоцитов содержит плотные гранулы, в которых находятся АДФ, АТФ, кальций, серотонин, адреналин, норадреналин. Так, серотонин серетируется тромбоцитом во время «реакции освобождения гранул» и обеспечивает вазоконстрикцию в месте повреждения.

Тромбоциты продуцируют и выделяют факторы, участвующие во всех этапах свертывания крови. Свертывание крови (гемокоагуляция) является защитным механизмом, направленным на сохранение крови в сосудистой системе. При нарушении этого механизма даже незначительное повреждение сосуда может привести к значительным кровопотерям. В гемостатической реакции принимают участие ткань, окружающая сосуд; стенка сосуда; плазменные факторы свертывания крови; клетки крови, но особенно тромбоциты. Важная роль в свертывании крови принадлежит физиологически активным веществам, которые можно разделить на три группы: способствующие свертыванию крови; препятствующие свертыванию крови; способствующие рассасыванию образовавшегося тромба. Все эти вещества содержатся в плазме и форменных элементах, а также в сосудистой стенке. Согласно современным представлениям, в процессе свертывания крови принимают участие 13 плазменных факторов (обозначаются римскими цифрами) и 12 клеточных, находящихся в форменных элементах крови (в основном в тромбоцитах, поэтому их называют тромбоцитарными) и в тканях. Их обозначают арабскими цифрами. Величина повреждения сосуда и степень участия отдельных факторов определяют два основных механизма гемостаза: сосудисто-тромбоцитарный и коагуляционный.
Сосудисто-тромбоцитарный механизм гемостаза обеспечивает гемостаз в наиболее часто травмируемых мелких сосудах с низким кровяным давлением. Он состоит из ряда последовательных этапов:

1. Кратковременный спазм поврежденных сосудов, возникающий под влиянием сосудосуживающих веществ, высвобождающихся из тромбоцитов (адреналин, норадреналин, серотонин).

2. Адгезия (прилипание) тромбоцитов к раневой поверхности (завершается за 3-10 секунд).

3. Обратимая агрегация тромбоцитов у места повреждения. Она начинается почти одновременно с адгезией и обусловлена выделением из тромбоцитов АДФ, АТФ, при этом образуется рыхлая тромбоцитарная пробка, через которую проходит плазма крови.

4. Необратимая агрегация тромбоцитов, при которой тромбоциты теряют свою структурность и сливаются в гомогенную массу, образуя пробку, непроницаемую для плазмы крови. Эта реакция происходит под действием тромбина, разрушающего мембрану тромбоцитов, что ведет к выходу из них серотонина, гистамина, ферментов и факторов свертывания крови; их выделение способствует вторичному спазму сосудов; освобождение фактора 3 дает начало образованию протромбиназы, то есть включению механизма коагуляционного гемостаза.

5. Ретракция (сокращение) тромбоцитарного тромба. Происходит уплотнение и закрепление тромбоцитарной пробки в поврежденном сосуде.

В крупных сосудах тромбоцитарный тромб не выдерживает высокого кровяного давления вымывается, поэтому здесь на основе тромбоцитарного тромба образуется более прочный фибриновый тромб, для формирования которого включается ферментативный коагуляционный механизм гемостаза.
Коагуляционный гемостаз – это комплекс реакций с участием плазменных факторов свертывания, направленных на формирование фибринового тромба в месте повреждения сосуда. Выделяют следующие фазы коагуляционного гемостаза: образование протромбиназы (внешний и внутренний путь); образование тромбина из протромбина; превращение фибриногена в нерастворимый фибрин при участии фибринстабилизирующего фактора; ретракция (сокращение, уплотнение) кровяного сгустка.
Фибринолиз – это процесс разрушения (лизиса) сгустка крови, связанный с расщеплением фибрина, фибриногена на мелкие фрагменты. Важнейшая функция фибринолиза –  восстановление просвета сосудов, закупоренных тромбами. Расщепление сгустка крови осуществляется системой ферментов, активным компонентом которой является плазмин – протеолитический фермент, расщепляющий нити фибрина. В плазме крови содержится неактивная форма фермента плазмина – белок плазминоген. Существует несколько механизмов его активации, например, активация стрептокиназой бактерий, урокиназой. Активный плазмин блокируется антиплазминами.
В организме человека «контроль» над процессами свертывания обеспечивает противосвертывающая система. Физиологические антикоагулянты, то есть вещества, препятствующие свертыванию крови, поддерживают кровь в жидком состоянии и ограничивают процесс тромбообразования. К ним относятся антитромбин III, гепарин, белки C и S, α2-макроглобулин, нити фибрина. На долю антитромбина III приходится 75% всей антикоагулянтной активности плазмы.

Практикум и методические рекомендации к его выполнению

По теме занятия обучающийся должен знать и владеть методиками оценки времени свертывания крови и длительности кровотечения.

3.3.1 Определение времени свертывания крови по методу Сухарева

Цель работы: определить время свертывания крови.
Для работы необходимы методический материал, капилляр для определения скорости оседания эритроцитов, секундомер.
Ход работы.
1. В сухой капилляр из штатива Панченкова набрать крови 25-30 мм. Перевести кровь на середину трубки, засечь время от начала взятия крови.

2. Наклоняя капилляр в обе стороны на 30-40°, отметить время ограничения движения столбика крови (начало свертывания) и время прекращения его перемещения (полное свертывание).

3. Сравнить величину времени свертывания крови с физиологической нормой (нормальное значение 3-5 минут).

4. Результаты, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).

3.3.2 Определение времени кровотечения по Дуке 
Цель работы: определить время кровотечения.
Для работы необходимы методический материал, одноразовые скарификаторы, фильтровальная бумага, секундомер.
Ход работы.
1. Проколоть мякоть ногтевой фаланги, засечь время.

2. Через каждые 30 секунд фильтровальной бумагой снимать самостоятельно выступающие капли крови.

3. Отметить время остановки кровотечения.

4. Сравнить величину времени кровотечения с физиологической нормой (нормальное значение 2-4 минуты).

5. Результаты, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).

Контрольные вопросы
1. Тромбоциты, их функции. Факторы, регулирующие адгезию и агрегацию тромбоцитов. Этапы сосудисто-тромбоцитарного гемостаза.

2. Коагуляционный гемостаз, его фазы. Факторы свертывающей системы крови. Внешний и внутренний пути активации протромбиназы.

3. Антисвертывающая и фибринолитическая системы крови.

Самостоятельная внеаудиторная работа обучающихся

Вопросы по теме для самостоятельного изучения:
1. Нарушения и предупреждение свертывания крови
3.4 Гемопоэз
Кроветворение у человека начинается в конце 2-й – начале 3-й недели эмбриогенеза в стенке желточного мешка (эмбриональный гемопоэз), где впервые появляются кровяные островки. Начиная с 7-8-й недели эмбрионального развития кроветворение продолжается в печени. Из стволовых клеток, поступивших в печень, вне сосудов (экстраваскулярно) образуются клетки крови. Кроветворение в печени продолжается до конца внутриутробного периода. В эмбриональном периоде в течение короткого времени кроветворение происходит также в селезенке и лимфатических узлах. Кроветворение в костном мозге, который закладывается на 2-м месяце эмбрионального развития, начинается на 12-й неделе эмбриогенеза и продолжается в течение всей жизни человека. Из стволовых клеток экстраваскулярно развиваются клетки крови – эритроциты (эритропоэз), гранулоциты (гранулоцитопоэз), тромбоциты (тромбоцитопоэз). Здесь же из стволовых клеток формируются моноциты, относящиеся к макрофагальной системе (моноцитопоэз), и клетки иммунной системы – В-лимфоциты (лимфоцитопоэз). Стволовые клетки выселяются также из костного мозга в тимус, где они дифференцируются в Т-лимфоциты. Кроветворным органом у человека после его рождения является только костный мозг.
Образование эритроцитов происходит в красном костном мозге из коммитированных стволовых клеток в обязательном присутствии витамина В12, железа и фолиевой кислоты. Витамин В12 поступает с пищей и в тощей кишке соединяется с гастромукопротеидом. После всасывания в кровь этот комплекс поступает в печень, а затем в костный мозг, где стимулирует размножение стволовых клеток и созревание их до ретикулоцитов. Первой клеткой эритроидного ряда, образующейся из колониеобразующей эритроцитарной клетки – предшественницы эритроидного ряда, является проэритробласт, из которого в ходе 5 последующих удвоений и созревания образуется 32 зрелых эритроцита. Схему процесса можно представить следующим образом: 1 проэритробласт → 2 базофильных эритробласта первого порядка → 4 базофильных эритробласта второго порядка → 8 полихроматофильных эритробластов первого порядка → 16 полихроматофильных эритробластов второго порядка → 32 полихроматофильных нормобласта → 32 оксифильных нормобласта → денуклеация нормобластов → 32 ретикулоцита → 32 эритроцита. У человека эритропоэз до формирования ретикулоцита занимает 5 суток и протекает в эритробластических островках костного мозга, представленных макрофагами и окружающими их эритроидными клетками. Макрофаги эритробластических островков секретируют эритропоэтин и гликозаминогликаны. Последние повышают концентрацию ростовых факторов, в том числе эритропоэтина, в островках; фагоцитируют вытолкнутые из нормобластов ядра, обеспечивают эритробласты ферритином и пластическими веществами.
Важнейшим гуморальным фактором, стимулирующим образование эритроцитов костным мозгом, являются эритропоэтины – гормоны гликопротеиновой природы, содержащие сиаловую кислоту. Эритропоэтины регулируют интенсивность пролиферации и направление дифференцировки стволовых клеток-предшественниц, влияют на процесс созревания эритроцитов (ускоряют синтез гемоглобина, способствуют высвобождению ретикулоцитов из костного мозга). Эритропоэтины тормозят апоптоз, активируют пролиферацию и дифференциацию колониеобразующих эритроцитарных клеток, про- и эритробластов, синтез энзимов, участвующих в формировании гема, цепей глобина, белков цитоскелета эритроцитов, увеличивают кровоток в эритропоэтической ткани костного мозга и выход в кровь ретикулоцитов. Основное место продукции эритропоэтинов – тубулярные и перитубулярные клетки юкстагломерулярного аппарата почки (90% от общего количества), где образуется неактивная форма вещества – почечный эритропоэтический фактор. Некоторое количество эритропоэтинов (10%) вырабатывают клетки сосудистого эндотелия, а также печени, селезенки, макрофаги костного мозга. Только после взаимодействия с белками плазмы крови этот фактор приобретает так называемую эритропоэтическую активность, то есть преобразуется в собственно эритропоэтин. В условиях эксперимента выявлены ингибиторы эритропоэза – эритроцитарные кейлоны. Это клеточные регуляторные субстанции, тормозящие митоз.

Стимуляции эритропоэза способствуют кровопотеря и гипоксия, что приводит к возрастанию в плазме эритропоэтина; гормоны (кортикотропин, соматотропин, тироксин, андрогены (их метаболиты увеличивают чувствительность клеток-предшественниц эритроидного ряда к эритропоэтину), катехоламины (через β-адренорецепторы эритроцитарных колониестимулирующих клеток усиливают пролиферацию эритроидных клеток-предшественниц). Угнетение эритропоэза происходит при повышенном образовании в организме человека фактора некроза опухоли α (ФНОα), ИЛ-1α, ИЛ-1β, интерферонов-α, -β и –γ (например, у больных с хроническими паразитарными и бактериальными инфекциями, при ревматоидном артрите происходит подавление синтеза эритропоэтина в почках, и развивается анемия).
Предшественницами клеток гранулоцитарного ряда являются клетки костного мозга – миелобласты (базофильные, эозинофильные, нейтрофильные), промиелоциты, миелоциты, метамиелоциты. Стимулируют гранулоцитопоэз колониестимулирующий фактор гранулоцитарный (КСФг) и гранулоцитарно-моноцитарный (КСФгм). Предшественницами клеток агранулоцитарного ряда являются монобласт и лимфобласт (Т- и В-формы). Вещества, стимулирующие лейкопоэз, действуют на костный мозг не прямо, а через систему лейкопоэтинов. Лейкопоэтины влияют на красный костный мозг, стимулируя образование и дифференцировку различных форм лейкоцитов. Стимуляции лейкопоэза способствуют гормоны – глюкокортикоиды, андрогены, тормозят лейкопоэз – эстрогены и тироксин.
Тромбоцитопоэз включает следующие этапы: колониеобразующая единица мегакариоцитарная (КОЕ-мег) → промегакариобласт → мегакариобласт → промегакариоцит → зрелый мегакариоцит → тромбоцитарный мегакариоцит → тромбоцит. Период созревания тромбоцитов составляет 8 суток. В норме 1/3 вышедших из костного мозга тромбоцитов депонируется в селезенке, остальная часть циркулирует в крови более 7 суток, после чего тромбоциты попадают в селезенку и легкие, где разрушаются. Количество тромбоцитов увеличивается под влиянием эстрогенов, при физическом напряжении, стрессе, что, возможно, связано с повышением синтеза катехоламинов. Кортикотропин, адреналин, серотонин быстро мобилизуют тромбоциты из очагов гемопоэза. Большое значение в регуляции содержания тромбоцитов принадлежит селезенке. В ней происходят разрушение, депонирование тромбоцитов, выработка спленина, тормозящего тромбоцитопоэз. Регуляция тромбоцитопоэза осуществляется гуморальными стимуляторами – тромбоцитопоэтинами и ингибиторами –  тромбоцитопенинами, происхождение которых не вполне ясно. Стимулом для образования тромбоцитопоэтина является истощение содержания мегакариоцитов и их предшественников в костном мозге, а также тромбоцитопения, связанная с усиленным потреблением тромбоцитов (воспаление, необратимая агрегация тромбоцитов).
Контрольные вопросы
1. Гемопоэз. Стволовые кроветворные клетки, кроветворные клетки-предшественницы. Понятие о гемопоэтическом микроокружении.

2. Регуляция гемопоэза. Гемопоэтические цитокины. Роль гемопоэтических цитокинов (гемопоэтических гормонов) в регуляции кроветворения.

3. Роль стромы гемопоэтических органов в регуляции кроветворения.

4. Эритропоэз. Эритробластический островок. Регуляция эритропоэза.

5. Лейкопоэз. Регуляция грануло- и моноцитопоэза. Роль интерлейкинов и КСФ.

6. Тромбоцитопоэз, его регуляция. Тромбопоэтин.
Самостоятельная внеаудиторная работа обучающихся

Вопросы по теме для самостоятельного изучения:
1. Лимфопоэз и его регуляция. Функции иммунной системы

4 Функции Эндокринной Системы
4.1 Физиология желез внутренней секреции 
Гуморальную регуляцию жизнедеятельности организма подразделяют на местную (тканевую саморегуляцию), которая практически не управляется нервной системой, и систему гормональной регуляции, которая составляет часть единой нейрогуморальной системы и обеспечивает генерализованные эффекты с помощью гормонов. Гормональная регуляция осуществляется эндокринной системой, в которую входят 1) эндокринные органы или железы (железы внутренней секреции), основной и единственной функцией которых является синтез и внутренняя секреция гормонов (гипофиз, шишковидное тело (эпифиз), щитовидная, околощитовидные железы и надпочечники); 2) эндокринная ткань в органе, то есть скопление инкреторных клеток в органе, другие клеточные элементы которого обладают неэндокринными функциями (например, эндокринные клетки в половых железах; островки Лангерганса в поджелудочной железе, основная часть клеток которой образует пищеварительный сок); 3) клетки органов, обладающие, кроме основной одновременно и эндокринной функцией (например, плацента (гормон – хорионический гонадотропин), почки (гормоны – кальцитриол, ренин, эритропоэтин); сердце (гормоны – атриопептид или предсердный натриуретический гормон, в малых количества соматостатин и ангиотензин-II); APUD-система (эндокринная система пищеварительной трубки, диффузная эндокринная система, гастроинтестинальная гормональная система) (гастроинтестинальные гормоны).

Гормоны (от hormao – двигать, возбуждать, пробуждать) – это химические вещества, образующиеся и выделяющиеся специализированными эндокринными клетками, тканями и органами во внутреннюю среду для регуляции обмена веществ и физиологических функций организма, гуморального обеспечения координации и интеграции процессов жизнедеятельности. Гормоны от других биологически активных веществ, например, метаболитов и медиаторов, отличаются по двум основным критериям: 1) гормоны образуются специализированными эндокринными клетками; 2) гормоны обладают дистантным действием. Синтез гормонов эндокринными клетками происходит непрерывно, его интенсивность зависит не только от регуляторных сигналов звена управления, но и от величины секреции. Известный в биохимии принцип торможения синтеза конечным продуктом обуславливает подавление образования гормонов при сниженном их удалении из клеток и, напротив, активация секреции повышает синтез гормонов. Таким образом, синтез и секреция гормонов взаимосвязаны. Гормоны обычно депонируются в тех же тканях, где образуются. Депонирование гормонов эндокринной тканью может осуществляться в специализированных гранулах (мозговое вещество надпочечников) или в специализированных структурах железы (коллоид фолликулов щитовидной железы).
Гормоны транспортируются кровью, лимфой как в свободной, так и в связанной (с мембранами клеток (эритроцитов, тромбоцитов) и белками плазмы крови) формах. Свободные (несвязанные) формы гормонов являются активными, поскольку проходят через гистогематические барьеры, взаимодействуют с мембранными рецепторами и вызывают физиологические эффекты. Активность связанных форм крайне низкая, поскольку они плохо проходят через гистогематические барьеры и не могут взаимодействовать со специфическими для них клеточными рецепторами (одна из форм их депонирования во внутренней среде).
Метаболизм гормонов осуществляется под влиянием ферментов в самих эндокринных тканях, печени, почках и в тканях-эффекторах. Образование при метаболизме гормонов новых информационных молекул в тканях-эффекторах обеспечивает в них реализацию и новых биохимических и физиологических эффектов. Многие метаболиты гормонов выделяются  из организма с мочой и их концентрации в моче исследуются для оценки функции железы.
Выведение гормонов и их метаболитов из крови происходит в наибольшей степени через почки с мочой, кроме того, гормоны выделяются потовыми железами, слюнными железами, желчью и пищеварительными соками. Выделение гормонов, наряду с депонированием и метаболическим разрушением, защищает организм от избыточности гормональных эффектов. Чувствительность разных тканей к гормональному регулирующему воздействию неодинакова. Это определяется наличием и количеством специфических клеточных рецепторов. Ткани, имеющие большое количество рецепторов с высоким сродством к определенному гормону, называют тканями- или органами-мишенями этого гормона.

По химической природе все гормоны подразделяют на три группы: 1) производные аминокислот – тиреоидные гормоны, адреналин, гормоны эпифиза; 2) пептидные гормоны, простые (протеины) и сложные (гликопротеины) белки – гипоталамические нейропептиды, гормоны гипофиза, островкового аппарата поджелудочной железы, околощитовидных желез; 3) стероидные гормоны – образующиеся из холестерина гормоны коры надпочечников, половых желез, гормон почечного происхождения кальцитриол.

Принцип действия гормонов нестероидной природы можно представить следующим образом: взаимодействие гормона со специфическим мембранным белком-рецептором и образование гормон-рецепторного комплекса → активация мембранного фермента (аденилатциклаза, гуанилатциклаза, фосфолипаза С) → образование вторичного посредника (мессенджера) гормонального регуляторного эффекта (циклический аденозин-монофосфат (цАМФ); циклический гуанозин-монофосфат (цГМФ); инозитол-три-фосфат (Ифз); ионизированный Ca) → регуляторные процессы в цитоплазме, органоидах, ядре клетки (активация протеинкиназ, трасметилаз, фосфорилирование белков, метилирование соединений и др.) → изменение функции клетки. 
Принцип действия стероидных гормонов можно представить следующим образом: взаимодействие гормона со специфическим мембранным белком-рецептором и образование гормон-рецепторного комплекса → проникновение гормона через мембрану клетки в цитоплазму → взаимодействие гормона с цитоплазменным белком-рецептором → взаимодействие гормона с ядерным белком-рецептором и проникновение в ядро клетки → связывание комплекса «гормон-ядерный рецептор» с хроматином, специфическим кислым белком и ДНК → активация транскрипции специфических мРНК, синтез транспортных и рибосомных РНК и др. → синтез в рибосомах соответствующих белков и ферментов → изменение внутриклеточного метаболизма → изменение функции клетки. 
Гипоталамо-аденогипофизарная система. Нервная и эндокринная системы тесно связаны между собой – гормоны оказывают влияние на работу центральной нервной системы, а центральная нервная система регулирует уровень гормонов не только путем непосредственной иннервации желез, но и посредством нейрогормонов. Центральной для управления эндокринными функциями структурой нервной системы является гипоталамус. Во второй половине 20 века учеными было открыто, что нейроны гипоталамуса обладают способностью синтезировать и секретировать специальные регуляторные пептиды – нейрогормоны, то есть гипоталамус является одновременно и нервным, и эндокринным образованием. Нейрогормоны гипоталамуса регулируют образование и секрецию гормонов клетками передней доли гипофиза (или аденогипофиза). К этим нейрогормонам относятся либерины (кортиколиберин, тиреолиберин, соматолиберин, гонадолиберин, пролактолиберин) и статины (соматостатин, пролактостатин). Либерины стимулируют образование и секрецию гормонов аденогипофиза, статины – угнетают. Связь нейронов гипоталамуса с аденогипофизом осуществляется нейрогемальным путем (через кровь): аксоны нейросекреторных клеток заднего гипоталамуса образуют контакты в области срединного возвышения на капиллярах (аксовазальные контакты) первичной сети портальной системы аденогипофиза, в которую и поступают нейропептиды – либерины или статины. Регуляция образования гормонов в аденогипофизе осуществляется по принципу обратной связи. Повышение концентрации в крови гормона приводит к торможению секреторной активности нейронов гипоталамуса.

В системе эндокринных желез гипофиз занимает особое положение. Гипофиз расположен в турецком седле клиновидной кости черепа. При помощи ножки он связан с основанием мозга. О гипофизе говорят как о центральной железе внутренней секреции. Это связано с тем, что гипофиз посредством некоторых своих гормонов может регулировать деятельность других, так называемых периферических желез. В гипофизе кроме аденогипофиза выделяют еще заднюю долю (или нейрогипофиз). В аденогипофизе образуются следующие гормоны: соматотропный гормон (гормон роста, соматотропин), пролактин (лютеотропный гормон), тиреотропный гормон (тиреотропин), адренокортикотропный гормон (АКТГ, кортикотропин) и гонадотропные гормоны – фолликулостимулирующий гормон (фоллитропин) и лютеинизирующий гормон (лютропин). Соматотропин принимает участие в регуляции роста, что обусловлено его способностью усиливать образование белка в организме. Наиболее выражено его влияние на костную и хрящевую ткань. Гиперфункция передней доли гипофиза в детском возрасте приводит к гигантизму, гипофункция – карликовости. У взрослого человека рост тела в целом завершен, поэтому гиперфункция приведет  к увеличению размеров тех частей тела, которые еще сохраняют способность к росту (пальцы рук и ног, кисти и стопы, нос и нижняя челюсть, язык, органы грудной и брюшной полостей). Это заболевание получило название акромегалии. Пролактин способствует образованию молока в альвеолах молочной железы. Тиреотропин стимулирует функцию щитовидной железы. Кортикотропин является физиологическим стимулятором пучковой зоны коры надпочечников, где образуются глюкокортикоиды. Фоллитропин стимулирует в яичнике рост везикулярного фолликула, секрецию фолликулярной жидкости, формирование оболочек, окружающих фолликул. Этот гормон имеется как у женщин, так и у мужчин. У мужчин под влиянием фоллитропина происходит образование половых клеток – сперматозоидов. Лютропин необходим для роста везикулярного фолликула яичника на стадиях, предшествующих овуляции и для самой овуляции, то есть разрыва оболочки созревшего фолликула и выхода из него яйцеклетки. Без этого гормона не происходит овуляции и образования желтого тела на месте лопнувшего фолликула. Лютропин стимулирует образование эстрогенов – женских половых гормонов. Лютропин имеется как у женщин, так и у мужчин. У мужчин этот гормон способствует образованию мужских половых гормонов – андрогенов. Таким образом, тиреотропин, кортикотропин и гонадотропины регулируют деятельность периферических желез внутренней секреции. Регуляция образования гормонов осуществляется по принципу обратной связи. Тропные гормоны стимулируют функцию периферических желез, а гормоны периферических желез подавляют продукцию и выделение гормонов передней доли гипофиза.

Гипоталамо-нейрогипофизарная система. Задняя доля гипофиза (нейрогипофиз) тесно связана с паравентрикулярным и супраоптическим ядрами гипоталамуса. Установлено, что в нервных клетках паравентрикулярного ядра образуется гормон окситоцин, а в нейронах супраоптического ядра – вазопрессин (антидиуретический гормон, АДГ). Эти нейрогормоны транспортируется к клеткам задней доли гипофиза, в них депонируются, при необходимости превращаются в активную форму и выделяются клетками задней доли гипофиза. Вазопрессин выполняет в организме две функции. Первая функция связана с влиянием гормона на гладкую мускулатуру артериол и капилляров, тонус которых он увеличивает, что приводит к повышению артериального давления. Вторая и основная функция связана с антидиуретическим действием, выражающимся в его способности усиливать обратное всасывание воды из канальцев почек в кровь. Уменьшение образования вазопрессина является причиной возникновения несахарного диабета. При этом заболевании выделяется большое количество мочи (иногда десятки литров в сутки), в которой не содержится сахара (в отличие от сахарного диабета). Одновременно у таких больных возникает сильная жажда. Окситоцин избирательно действует на мускулатуру матки, стимулируя ее сокращения. Сокращения матки резко усиливаются, если она предварительно находилась под воздействием эстрогенов – женских половых гормонов. Окситоцин во время лактации стимулирует выделение молока (а не его секрецию, которая находится под контролем пролактина).
К железам внутренней секреции относятся гипофиз, шишковидное тело (эпифиз), щитовидная, околощитовидные железы и надпочечники. Функция желез внутренней секреции может быть снижена (гипофункция) или же увеличена (гиперфункция).

Шишковидное тело (эпифиз) – железа внутренней секреции, представляющая собой образование конусовидной формы, которое расположено в промежуточном мозге. По внешнему виду железа напоминает еловую шишку. Эпифиз состоит из паренхимы и соединительнотканной стромы. В состав паренхимы входят крупные светлые клетки, которые называются пинеалоцитами. Кровоснабжение осуществляется кровеносными сосудами мягкой мозговой оболочки. Иннервация этого органа осуществляется нервными волокнами из центральной нервной системы и симпатического отдела вегетативной нервной системы. Синтез и секреция гормона эпифиза мелатонина зависят от освещенности – избыток света тормозит его образование (информация о длительности светового дня поступает к эпифизу от сетчатки). У человека на ночные часы приходится 70% суточной продукции гормона. Основной физиологический эффект мелатонина заключается в торможении секреции гонадотропинов как на уровне нейросекреции либеринов гипоталамуса, так и на уровне аденогипофиза. Секреция мелатонина подчинена четкому суточному ритму (циркадианный ритм), определяющему ритмичность гонадотропных эффектов и половой функции, в том числе продолжительность менструального цикла у женщин. Деятельность эпифиза называют «биологическими часами» организма, так как железа обеспечивает процессы временной адаптации.

Щитовидная железа состоит из двух долей, расположенных на шее по обеим сторонам трахеи ниже щитовидного хряща. Щитовидная железа хорошо снабжается кровью и по кровоснабжению занимает одно из первых мест в организме. Иннервируется железа сетью нервных волокон, идущих к ней из нескольких источников: от среднего шейного симпатического узла, блуждающих, языкоглоточного и подъязычного нервов. Щитовидная железа имеет дольчатое строение. Ткань железы каждой доли состоит из множества замкнутых железистых пузырьков, называемых фолликулами. Полость фолликула заполнена однородной вязкой массой желтоватого цвета, называемой коллоидом. В коллоиде щитовидной железы находится йодсодержащий белок тиреоглобулин. В щитовидной железе вырабатываются йодсодержащие гормоны – тироксин (тетрайодтиронин) и трийодтиронин. Основными метаболическими эффектами тиреоидных гормонов являются: 1) усиление поглощения кислорода клетками и митохондриями с активацией окислительных процессов и увеличением основного обмена; 2) стимуляция синтеза белка за счет повышения проницаемости мембран клетки для аминокислот и активации генетического аппарата клетки; 3) липолитический эффект и окисление жирных кислот с падением их уровня в крови; 4) активация синтеза и экскреции холестерина с желчью; 5) гипергликемия за счет активации распада гликогена в печени и повышения всасывания глюкозы в кишечнике; 6) повышение потребления и окисления глюкозы клетками; 7) активация инсулиназы печени и ускорение инактивации инсулина; 8) стимуляция секреции инсулина за счет гипергликемии (тиреоидные гормоны, стимулируя секрецию инсулина и одновременно вызывая контринсулярные эффекты, могут способствовать развитию сахарного диабета). К основным физиологическим эффектам, обусловленным перечисленными выше сдвигами обмена веществ, относятся: 1) обеспечение нормальных процессов роста, развития и дифференцировки тканей и органов, особенно центральной нервной системы; 2) активация симпатических эффектов; 3) повышение эффективности митохондрий и сократимости миокарда; 4) повышение теплообразования и температуры тела; 5) повышение возбудимости центральной нервной системы и активация психических процессов; 6) защитное влияние по отношению к стрессорным повреждениям миокарда и язвообразованию; 7) увеличение почечного кровотока, клубочковой фильтрации и диуреза при угенетении канальцевой реабсорбции в почках; 8) поддержание нормальной половой жизни и репродуктивной функции.
Нарушение функции щитовидной железы может сопровождаться или повышением, или снижением ее гормонообразовательной активности. Если недостаточность функции щитовидной железы (гипотиреоз) развивается у человека в детском возрасте (врожденная недостаточность тиреоидных гормонов из-за наследственных дефектов или дефицита йода в организме матери), то возникает кретинизм. При этом заболевании наблюдаются нарушение пропорций тела, задержка роста, психического и полового развития. Для внешнего облика кретина характерны открытый рот и постоянно высунутый язык. При резко выраженной форме приобретенного гипотиреоза может возникнуть и другое патологическое состояние, получившее название микседемы (от myxa – слизь, oidema – отек, слизистый отек). Заболевание встречается преимущественно в детском и старческом возрасте, а также у женщин в климактерическом периоде. У больных микседемой отмечаются психическая заторможенность, вялость, сонливость, снижение интеллекта и возбудимости симпатического отдела вегетативной нервной системы, нарушение половых функций. Наблюдается угнетение интенсивности всех видов обмена веществ. Основной обмен веществ снижен на 30-40%. Масса тела увеличена за счет повышения количества тканевой жидкости. У больных отмечается одутловатость лица. В некоторых местностях (Урал, Кавказ, Памир и др.) отмечается недостаток йода, что может привести к возникновению эндемического зоба. При эндемическом зобе щитовидная железа увеличена, количество фолликулов в ткани железы возрастает. Однако гормонов в железе образуется недостаточно, что приводит к снижению их содержания в крови и нарушению функций организма. При повышении функциональной активности щитовидной железы (гипертиреоз) возникает диффузный токсический зоб (Базедова болезнь). Характерными признаками этого заболевания являются диффузное увеличение щитовидной железы, экзофтальм (пучеглазие), учащение сердечных сокращений, повышение обмена веществ, особенно основного, увеличенное потребление пищи и вместе с тем похудание. Значительные нарушения отмечаются в функциональной активности нервной и мышечной систем. Наблюдается повышенная возбудимость и раздражительность, изменяются соотношения тонуса отделов вегетативной нервной системы, преобладает возбуждение симпатической нервной системы. Сухожильные рефлексы выражены, иногда отмечается мышечное дрожание. У больных обнаруживается мышечная слабость и быстрая утомляемость.
Парафолликулярными клетками, которые расположены вне железистых фолликулов, вырабатывается кальцитонин (тирокальцитонин), который участвует в регуляции кальциевого обмена. Кальцитонин снижает уровень кальция в крови за счет облегчения минерализации и подавления резорбции костной ткани, а также путем снижения реабсорбции кальция в почках. Кальцитонин вызывает фосфатурию в результате подавления реабсорбции фосфата в почечных канальцах.

Околощитовидные (паращитовидные) железы – парный орган. У человека имеется две пары околощитовидных желез, расположенных на задней поверхности или погруженных внутрь щитовидной железы. Вырабатывают паратгормон (паратирин), образование которого происходит в главных и оксифильных клетках этих желез. Паратгормон регулирует обмен кальция в организме и поддерживает постоянство его уровня в крови. При гиперпаратиреозе наблюдается повышение концентрации кальция в крови. Активность этих желез определяется уровнем кальция в крови. Между гормонообразовательной функцией паращитовидных желез и уровнем кальция в крови существует обратная зависимость.
Надпочечники являются парными железами. Они располагаются непосредственно над верхними полюсами почек, окружены плотной соединительнотканной капсулой и погружены в жировую ткань. Пучки соединительной капсулы проникают внутрь железы, переходя в перегородки, которые делят надпочечники на два слоя – корковый и мозговой. Корковый слой имеет мезодермальное происхождение, мозговой – развивается из зачатка симпатического ганглия. Корковый слой надпочечников состоит из трех зон: клубочковой, пучковой и сетчатой. Клетки клубочковой зоны лежат непосредственно под капсулой, собраны в клубочки. В пучковой зоне клетки расположены в виде продольных столбиков или пучков. Свое название сетчатая зона получила вследствие сетчатого характера расположения ее клеток. Все три зоны коркового слоя надпочечников представляют собой не только морфологически обособленные структурные образования, но и выполняют разные физиологические функции. Мозговой слой надпочечников состоит из хромаффиновой ткани, в которой имеется два вида хромаффиноцитов (хромаффинных клеток, названных так из-за избирательной окраски хромом), образующих гормоны. Надпочечники иннервируются симпатическими и парасимпатическими нервами. Симпатическая иннервация осуществляется чревными нервами, а также нервными волокнами, идущими из чревного сплетения. Парасимпатическая иннервация надпочечников представлена ветвями блуждающего нерва.
Гормоны коркового слоя надпочечников делятся на три группы: 1) глюкокортикоиды (кортизол и кортикостерон); 2) минералокортикоиды (альдостерон); 3) половые гормоны (преимущественно андрогены – предшественники тестостерона и могут превращаться в него при метаболизме в тканях, вырабатываются в небольшом количестве). Образование гормонов происходит преимущественно в какой-то одной зоне коры надпочечников. Так, минералокортикоиды продуцируются в клетках клубочковой зоны; глюкокортикоиды – пучковой зоны; половые гормоны – сетчатой. По химическому строению гормоны коры надпочечников являются стероидами. Образование их происходит из холестерина. Для синтеза необходима также аскорбиновая кислота.
Физиологическое значение глюкокортикоидов. Эти гормоны оказывают влияние на обмен углеводов, белков и жиров. Они стимулируют процессы образования глюкозы из белков, отложения гликогена в печени. Являются антагонистами инсулина в регуляции углеводного обмена, задерживают утилизацию глюкозы в тканях. Глюкокортикоиды оказывают катаболическое влияние на белковый обмен. Они вызывают распад тканевого белка и препятствуют включению аминокислот в белки и тем самым задерживают формирование грануляций и последующее образование рубца, что отрицательно сказывается на заживлении ран. Они являются противовоспалительными гормонами, так как обладают способностью угнетать развитие воспалительных процессов, в частности, за счет понижения проницаемости мембран сосудов и уменьшения активности фермента гиалуронидазы. Глюкокортикоиды подавляют синтез антител и тормозят реакцию взаимодействия чужеродного белка (антигена) с антителом. Оказывают выраженное влияние на кроветворные органы (понижение количества в периферической крови лимфоцитов, уменьшение содержания эозинофилов). Избыток глюкокортикоидов (не связанный с усиленной секрецией кортикотропина – болезнь Иценко-Кушинга) получил название синдром Иценко-Кушинга. Его основные проявления близки болезни Иценко-Кушинга: мышечная слабость, остеопороз, склонность к сахарному диабету, гипертензия, нарушения половых функций, лимфопения, пептические язвы желудка, изменения психики, предрасположенность к инфекциям. Выведение глюкокортикоидов из организма осуществляется следующими путями: 75-90% поступивших в кровь гормонов удаляется с мочой, 10-25% – с калом и желчью.
Физиологическое значение минералокортикоидов. Эти гормоны участвуют в регуляции минерального обмена. В частности, альдостерон усиливает обратное всасывание ионов натрия в почечных канальцах и уменьшает обратное всасывание ионов калия. В результате этого уменьшается выделение натрия с мочой и увеличивается выведение калия, что приводит к повышению концентрации ионов натрия в крови и тканевой жидкости и увеличению осмотического давления. Минералокортикоиды способствуют развитию воспалительных реакций. Провоспалительное действие этих гормонов связано с их свойством повышать проницаемость капилляров и серозных оболочек. Минералокортикоиды участвуют в регуляции тонуса кровеносных сосудов. Альдостерон обладает способностью увеличивать тонус гладких мышц сосудистой стенки, повышая тем самым артериальное давление. При недостатке минералокортикоидов, обусловленном снижением функции коры надпочечников, наблюдается гипотония. Выводятся гормоны из организма с мочой.
Физиологическое значение половых гормонов коры надпочечников. Эти гормоны стимулируют развитие половых органов в детском возрасте, то есть тогда, когда внутрисекреторная функция половых желез еще слабо развита. Половые гормоны коры надпочечников обусловливают развитие вторичных половых признаков и функционирование половых органов. Они оказывают также анаболическое действие на белковый обмен, стимулируя синтез белка в организме.
При недостаточной функции коры надпочечников возникает заболевание, получившее название аддисоновой болезни, или бронзовой болезни. Ранними признаками заболевания являются бронзовая окраска кожи, особенно на руках, шее, лице; повышенная утомляемость при физической и умственной работе, потеря аппетита, тошнота, рвота. Больной становится очень чувствительным к холоду и болевым раздражениями, более восприимчивым к инфекциям. При повышенной функции коры надпочечников, что чаще всего связано с наличием в ней опухоли, не только увеличивается образование гормонов, но и отмечается преобладание синтеза половых гормонов над выработкой глюкокортикоидов и минералокортикоидов. В результате этого у таких больных начинают резко изменяться вторичные половые признаки. Например, у женщин могут появляться вторичные мужские половые признаки: борода, низкий голос, прекращение менструации.
Мозговой слой надпочечников вырабатывает катехоламины: адреналин и норадреналин (предшественник адреналина в процессе его биосинтеза). В венозной крови, оттекающей от надпочечников, адреналина содержится 80-90% от общего количества катехоламинов. Адреналин выполняет функции гормона, он поступает из надпочечников в кровь постоянно. При некоторых чрезвычайных состояниях организма (стрессовых состояниях – острое понижение артериального давления, кровопотеря, охлаждение организма, гипогликемия, повышенная мышечная деятельность; эмоции – боль, страх, ярость) увеличивается образование и выделение гормона в сосудистое русло. Возбуждение симпатической нервной системы сопровождается увеличением поступления в кровь адреналина и норадреналина. Эти катехоламины усиливают и удлиняют эффекты влияния симпатической нервной системы. На функции органов и активность физиологических систем адреналин оказывает такое же действие, как и симпатическая нервная система: 1) выраженно влияет на углеводный обмен, усиливая расщепление гликогена в печени и мышцах, в результате чего содержание глюкозы в крови повышается; 2) расслабляет мышцы бронхов, расширяя тем самым их просвет; 3) повышает возбудимость и сократимость сердечной мышцы, а также увеличивает частоту сердечных сокращений; 4) увеличивает тонус сосудов, в связи с чем повышается артериальное давление (однако на коронарные сосуды сердца, сосуды легких, головного мозга и работающих мышц адреналин оказывает не прессорное, а сосудорасширяющее действие; 5) усиливает сократительный эффект скелетных мышц; 6) угнетает моторную функцию желудочоно-кишечного тракта и повышает тонус его сфинктеров. Адреналин относится к так называемым гормонам короткого действия. Это связано стем, что в крови и тканях гормон быстро разрушается под воздействием фермента моноаминоксидазы до продуктов, которые не обладают гормональной активностью. Норадреналин, в отличие от адреналина, выполняет функцию медиатора - передатчика возбуждения с нервных окончаний на эффектор. Норадреналин участвует также в передаче возбуждения в нейронах центральной нервной системы. Выработка гормонов в мозговом слое надпочечников регулируется нервной системой.
Гормоны коры надпочечников (особенно глюкокортикоиды) и катехоламины участвуют в развитии адаптационных реакций организма, возникающих при воздействии различных факторов (охлаждение, голодание, травма, гипоксия, химическая или бактериальная интоксикация и др.). При этом наступают однотипные неспецифические изменения в организме, проявляющиеся в первую очередь быстрым выделением катехоламинов и глюкокортикоидов (последних под влиянием кортикотропина). Совокупность наступающих в организме изменений, возникающих в ответ на действие чрезвычайных (стрессорных) или патологических раздражителей и направленных на повышение неспецифической резистентности организма, получили название адаптационного синдрома.

Поджелудочная железа относится к железам со смешанной секрецией. Ацинозная ткань этой железы вырабатывает поджелудочный сок, который через выводной проток выделяется в полость 12-перстной кишки. Внутрисекреторная деятельность поджелудочной железы проявляется в ее способности продуцировать гормоны, которые поступают из железы непосредственно в кровь. Панкреатические островки (островки Лангерганса) являются эндокринной частью поджелудочной железы. Островки расположены преимущественно в хвостовой части железы и только небольшое количество в головном ее отделе. Островки состоят из клеток трех типов: альфа-, бета- и дельта-клеток. Основную массу островков Лангерганса составляют бета-клетки. Около 1/5 общего количества клеток приходится на долю альфа-клеток, которые по своим размерам крупнее бета-клеток и расположены преимущественно по периферии железы. Бета-клетки островков Лангерганса образуют гормон инсулин, альфа-клетки синтезируют глюкагон, дельта-клетки – соматостатин. Глюкагон является мощным контринсулярным гормоном. Соматостатин является специфическим ингибитором продукции инсулина.
Инсулин принимает участие в регуляции углеводного обмена. Под действием гормона происходит уменьшение концентрации сахара в крови – возникает гипогликемия. Понижение уровня глюкозы в крови под влиянием инсулина связано с тем, что гормон способствует превращению глюкозы в гликоген в печени и мышцах. Кроме того, инсулин повышает проницаемость клеточных мембран для глюкозы. В связи с этим происходит усиленное проникновение глюкозы внутрь клетки, где осуществляется ее утилизация. Значение инсулина в регуляции углеводного обмена заключается также и в том, что он предупреждает распад белков и превращение их в глюкозу. Инсулин стимулирует синтез белка из аминокислот и их активный транспорт в клетки. Инсулин регулирует жировой обмен, способствуя образованию жирных кислот из продуктов углеводного обмена. Гормон тормозит мобилизацию жира из жировой ткани. Образование инсулина регулируется уровнем глюкозы в крови. Гипергликемия приводит к увеличению поступления инсулина в кровь. Гипогликемия уменьшает образование и поступление гормона в сосудистое русло. Установлено, что паравентрикулярные ядра (высшие вегетативные центры парасимпатической нервной системы) гипоталамической области примают непосредственное участие в регуляции образования и секреции инсулина поджелудочной железой. При увеличении концентрации сахара в крови происходит повышение активности нервных клеток паравентрикулярного ядра. Возникшие в нейронах нервные импульсы передаются к дорзальным ядрам блуждающего нерва, расположенным в продолговатом мозге. От нервных клеток этих ядер возбуждение по волокнам блуждающего нерва распространяется до ганглиев, расположенных непосредственно в ткани поджелудочной железы. В дальнейшем по аксонам нервных клеток указанных ганглиев импульсы поступают к бета-клеткам островков Лангерганса, что приводит к усилению образования и секреции инсулина. Инсулин превращает глюкозу в гликоген и уровень сахара в крови восстанавливается до нормальных величин. Если количество глюкозы станет ниже нормы и возникнет гипогликемия, то происходит торможение активности паравентрикулярных ядер гипоталамуса и как следствие этого уменьшение образования инсулина. Повышенный уровень глюкозы в крови возбуждает не только нейроны паравентрикулярных ядер, но и непосредственно рецепторный аппарат панкреатических островков, что также вызывает увеличение секреции инсулина. Секреция инсулина регулируется вегетативной нервной системой: возбуждение блуждающих нервов стимулирует образование и выделение гормона, а симпатические нервы тормозят эти процессы и стимулируют выброс глюкагона. Количество инсулина в крови зависит от активности фермента инсулиназы, который разрушает гормон. Наибольшее количество фермента содержится в печени и скелетных мышцах. При однократном протекании крови через печень инсулиназой разрушается до 50% инсулина.
Недостаточность внутрисекреторной функции поджелудочной железы, сопровождающаяся уменьшением секреции инсулина, приводит к заболеванию, которое получило название сахарного диабета I типа, или сахарного мочеизнурения. Основными проявлениями этого заболевания являются гипергликемия, глюкозурия (сахар в моче); полиурия (увеличенное до 10 л в сутки выделение мочи); полифагия (повышенный аппетит), полидипсия (повышенная жажда), возникающая вследствие потери воды и солей.
Глюкагон участвует в регуляции углеводного обмена. По характеру своего действия на обмен углеводов он является антагонистом инсулина. Под влиянием глюкагона происходит расщепление гликогена в печени до глюкозы. В результате этого концентрация глюкозы в крови повышается. Кроме того, глюкагон стимулирует расщепление жира в жировой ткани. На образование глюкагона в альфа-клетках островков Лангерганса также оказывает влияние количество глюкозы в крови. При повышенном содержании глюкозы в крови происходит торможение секреции глюкагона, при понижении – увеличение. На образование глюкагона оказывает влияние гормон передней доли гипофиза – соматотропин, он повышает активность альфа-клеток, стимулируя образование глюкагона.

Половые железы – семенники (яички) у мужчин и яичники у женщин – относятся к железам со смешанной функцией. За счет внешнесекреторной функции этих желез образуются мужские и женские половые клетки (сперматозоиды и яйцеклетки). Внутрисекреторная функция проявляется в секреции мужских и женскоих половых гормонов, которые поступают в кровь. Развитием половых желез и поступлением в кровь половых гормонов определяется половое развитие и созревание. В интерстициальных клетках яичек образуются мужские половые гормоны (андрогены): тестостерон и андростерон. В фолликулах яичника осуществляется синтез эстрогенов. В желтом теле яичника, которое развивается на месте лопнувшего фолликула, вырабатывается гормон – прогестерон. Эстрогены стимулируют рост маточных труб, матки, влагалища, вызывают разрастание внутреннего слоя матки – эндометрия, способствуют развитию вторичных половых признаков и проявлению половых рефлексов. Кроме того, эстрогены вызывают усиление и учащение сокращений мышцы матки, повышают ее чувствительность к окситоцину. Они стимулируют также развитие и рост молочных желез. Прогестерон обеспечивает нормальное протекание беременности. Под его воздействием происходит разрастание слизистой оболочки эндометрия матки. Это создает благоприятные условия для внедрения (имплантации) оплодотворенной яйцеклетки в эндометрий. Прогестерон способствует также развитию вокруг прикрепленной яйцеклетки децидуальной оболочки. Прогестерон тормозит сокращение мускулатуры беременной матки и уменьшает ее чувствительность к окситоцину. Прогестерон задерживает созревание и разрыв оболочки фолликулов (овуляцию) за счет угнетения образования лютропина.

Контрольные вопросы
1. Общие принципы образования и действия гормонов. Классификация гормонов.

2. Основные пути действия гормонов (морфогенетическое, метаболическое, корригирующее и др.).

3. Механизмы действия стероидных и нестероидных гормонов, рецепция гормонов, вторичные мессенджеры.

4. Гипоталамо-гипофизарные взаимоотношения.

5. Функции щитовидной железы.

6. Гормональная регуляция уровня кальция в крови. Роль кальцитонина, паратирина и кальцитриола.

7. Регуляция уровня сахара в крови. Роль инсулина и контринсулярных гормонов.

8. Функции гормонов коры и мозгового вещества надпочечников.

Самостоятельная внеаудиторная работа обучающихся

Вопросы по теме для самостоятельного изучения:

1. Репродуктивная функция человека и ее регуляция
2. Регуляторные функции гормонов клеток, сочетающих выработку гормонов и неэндокринные функции
5 Функции Системы кровообращения
5.1 Цикл работы сердца. Тоны сердца
Основное значение системы кровообращения состоит в снабжении кровью органов и тканей. Кровь непрерывно движется по сосудам, что дает ей возможность выполнять все жизненно важные функции. К системе кровообращения относятся сердце и сосуды.
Большой круг кровообращения – отдел кровеносного русла, который начинается аортой, отходящей от левого желудочка, и заканчивается сосудами, впадающими в правое предсердие. Аорта дает начало крупным, средним, мелким артериям. Артерии переходят в артериолы, которые заканчиваются капиллярами. Капилляры широкой сетью пронизывают все органы и ткани организма. В капиллярах кровь отдает тканям кислород и питательные вещества, а из них в кровь поступают продукты обмена веществ, в том числе и углекислый газ. Капилляры переходят в венулы, кровь из которых попадает в мелкие, средние и крупные вены. Кровь от верхней части туловища поступает в верхнюю полую вену, от нижней – в нижнюю полую вену. Обе эти вены впадают в правое предсердие, где заканчивается большой круг кровообращения.
Малый круг кровообращения (легочный) начинается легочным стволом, который отходит от правого желудочка и несет в легкие венозную кровь. Легочный ствол разветвляется на две ветви, идущие к левому и правому легкому. В легких легочные артерии делятся на более мелкие артерии, артериолы и капилляры. В капиллярах кровь отдает углекислый газ и обогащается кислородом. Легочные капилляры переходят в венулы, которые затем образуют вены. По четырем легочным венам артериальная кровь поступает в левое предсердие.
Кровь, циркулирующая по большому кругу кровообращения, обеспечивает все клетки организма кислородом и питательными веществами и уносит от них продукты обмена веществ. Роль малого круга кровообращения заключается в том, что в капиллярах легких осуществляется восстановление (регенерация) газового состава крови.
По своим функциональным характеристикам сосуды большого и малого кругов кровообращения делятся на следующие группы:

1) магистральные или амортизирующие сосуды эластического типа (аорта, легочная артерия, крупные артерии) – обеспечивают преобразование резкопульсирующего кровотока в более равномерный и плавный; стенки этих сосудов содержат мало гладкомышечных элементов и много эластических волокон;

2) сосуды сопротивления (резистивные сосуды) (мелкие артерии, артериолы, все прекапиллярные сосуды, посткапиллярные сосуды – венулы и мелкие вены) – имеют хорошо развитую гладкомышечную стенку, за счет которой просвет сосуда может резко уменьшаться и создавать большое сопротивление кровотоку (определяют общее периферическое сопротивление);

3) обменные сосуды (капилляры) – в них происходят обменные процессы между кровью и тканевой жидкостью (транскапиллярный обмен); стенка капилляров образована одним слоем эндотелиальных клеток, которые снаружи сосуда располагаются на тонкой соединительнотканной базальной мембране;

4) емкостные сосуды (крупные вены) – обладают высокой растяжимостью и относительно низкой эластичностью, они содержат 70-75% объема циркулирующей крови и обуславливают емкость всей системы, величину возврата крови к сердцу, минутного объема кровотока (при повышении давления крови в венах на 10 мм рт. ст. происходит увеличение емкости в 5-6 раз);

5) артериовенозные анастамозы (сосуды шунта) – это сосуды, соединяющие артериальную и венозную части сосудистой системы, минуя капиллярную сеть; они участвуют в процессе теплообмена и значительно повышают скорость кровотока, так как сбрасывают кровь в венозное русло.

Сердце представляет собой полый мышечный орган, расположенный в грудной полости (переднем средостении). Масса сердца взрослого человека составляет в среднем около 300 г (0,4-0,46% от массы тела). Сердце человека сплошной вертикальной перегородкой делится на левую и правую половины, которые между собой не сообщаются. В верхней части каждой половины расположено предсердие, в нижней – желудочек. Предсердия от желудочков отделены прослойкой плотной волокнистой соединительной ткани в виде двух фиброзных колец. Фиброзные кольца окружают левое и правое предсердно-желудочковые (атриовентрикулярные) отверстия, через которые каждое предсердие сообщается с соответствующим желудочком. При одновременном сокращении предсердий (систола предсердий) кровь из них поступает в желудочки. При одновременном сокращении желудочков (систола желудочков) кровь с силой выбрасывается в аорту и легочный ствол. Расслабление (диастола) предсердий и желудочков способствует наполнению полостей сердца кровью.
Частота сердечных сокращений в состоянии покоя в норме составляет 60-80 сокращений в минуту. При частоте сердечных сокращений 75 в минуту длительность сердечного цикла составляет 0,8 секунд. Систола предсердий длится 0,1 с, диастола предсердий – 0,7 с. Систола желудочков, состоящая из периода напряжения и периода изгнания, продолжается 0,33 с, диастола желудочков, состоящая из периода расслабления и периода наполнения, – 0,47 с. При учащении и урежении сокращений наблюдается изменение длительности всех фаз цикла. Учащение сердечных сокращений (более 80 сокращений в минуту) – тахикардия, урежение (менее 60 сокращений в минуту) – брадикардия.

Фиброзные кольца служат местом прикрепления клапанов сердца. Клапаны обеспечивают движение крови в полостях сердца в одном направлении. Открытие и закрытие клапанов сердца связано с изменением величины давления в полостях сердца. Кровь движется из области большего давления в область меньшего. Между предсердиями и соответствующими желудочками располагаются предсердно-желудочковые (атриовентрикулярные) клапаны): левое предсердие от левого желудочка отделяет двустворчатый атриовентрикулярный (митральный) клапан; на границе между правым предсердием и правым желудочком находится трехстворчатый атриовентрикулярный клапан. Края клапанов соединены с папиллярными (сосочковыми) мышцами желудочков тонкими и прочными сухожильными нитями, которые провисают в их полость. Предсердно-желудочковые клапаны открыты в систолу предсердий, закрыты в систолу желудочков. При повышении давления крови в желудочках во время их сокращения предсердно-желудочковые клапаны закрывают предсердно-желудочковые отверстия, что препятствует обратному току (регургитации) крови из желудочков в предсердия. Между левым желудочком и аортой и между правым желудочком и легочным стволом располагаются полулунные клапаны – клапан аорты и клапан легочного ствола. Полулунные клапаны открыты в систолу желудочков и закрыты в систолу предсердий. Каждый такой клапан представляет собой три карманообразные складки, направленные свободными краями в просвет сосудов. Во время расслабления желудочков давление в них становится меньше, чем в аорте и легочном стволе, вследствие чего кровь наполняет кармашки полулунных клапанов. В результате просвет сосудов перекрывается, что препятствует обратному току крови из аорты и легочного ствола в желудочки.
Стенка сердца состоит из трех слоев: внутреннего (эндокарда), среднего (миокарда) и наружного (эпикарда). Сердце окружено перикардом (околосердечной сумкой), который имеет два листка – внутренний (висцеральный) и наружный (париетальный). Между этими листками образуется щелевидная перикардиальная полость, содержащая небольшое количество серозной жидкости (в норме около 30-50 мл). Эта жидкость уменьшает взаимное трение листков перикарда при сокращениях сердца. Наружный (париетальный) листок перикарда переходит в адвентицию крупных сосудов, а спереди прикрепляется к грудине. Внутренний (висцеральный) листок перикарда образует наружную оболочку сердца – эпикард. Эпикард состоит из тонкой соединительной ткани, охватывает сердце, восходящую часть аорты и легочного ствола, конечные отделы полых и легочных вен и отграничивает сердце от соседних органов.
Миокард является самой толстой частью стенки сердца. Миокард образован сердечной поперечно-полосатой мышечной тканью и состоит из кардиомиоцитов, которые соединены между собой посредством вставочных дисков (нексусов). С помощью нексусов отдельные кардиомиоциты связаны в единую мышечную сеть – функциональный синтиций, который обеспечивает ритмичное и почти синхронное сокращение всех рабочих мышечных волокон. Наибольшая толщина миокарда у желудочков, наименьшая – у предсердий. Миокард предсердий  образует вокруг устьев полых и легочных вен подобие сфинктеров, которые при сокращении предсердий почти полностью перекрывают просвет этих сосудов, препятствуя обратному току крови из предсердий в вены. В составе миокарда выделяют несколько морфофункциональных типов кардиомиоцитов: сократительные (рабочие) кардиомиоциты (99% массы миокарда); атипичные кардиомиоциты (Р-клетки (pale – бледный) и клетки Пуркинье); переходные кардиомиоциты (Т-клетки (transitional – переходный)); секреторные кардиомиоциты (выполняют эндокринную функцию – секретируют предсердный натрийуретический пептид или атриопептид). Все типы клеток миокарда высоко дифференцированны и не обладают способностью к делению. Поэтому в постэмбриональном периоде сердечная ткань не способна к регенерации, и участки повреждения миокарда (при инфаркте) замещаются соединительной тканью. По этой же причине увеличение мышечной массы миокарда при повышенной нагрузке на сердце происходит за счет увеличения объема отдельных кардиомиоцитов (гипертрофия), а не их общего количества (гиперплазия).
Внутренняя оболочка сердца (эндокард) представляет собой слой эндотелия, выстилающего полости сердца изнутри и плотно сросшегося с подлежащим мышечным слоем. Эндокард образует предсердно-желудочковые клапаны и полулунные клапаны аорты и легочного ствола. Артериальное кровоснабжение сердца осуществляется преимущественно правой и левой коронарными артериями. Таким образом, в сердце выделяют четыре функциональные системы: 1) мышечную, обеспечивающую нагнетание крови в сосуды; 2) клапанную, создающую направленный ток крови; 3) проводящую систему, обеспечивающую согласование деятельности всех отделов сердца; 4) систему коронарных сосудов, обеспечивающую кровоснабжение самого сердца.
К важными показателями функционального состояния сердца относятся систолический и минутный объемы кровотока. Систолический объем кровотока – количество крови, выброшенной из желудочка за 1 систолу. У взрослого человека в покое систолический объем кровотока равен 65-70мл крови. Минутный объем кровотока – количество крови, выброшенной из желудочка за 1 минуту. Он равен 4,5-5 л. И систолический, и минутный объемы кровотока левого и правого желудочков равны. При физической работе минутный объем кровотока может возрастать до 20-35 л, как за счет увеличения систолического объема кровотока, так и за счет учащения сокращений сердца. Минутный объем кровотока рассчитывается по формуле: систолический объем кровотока × число сердечных сокращений в минуту.
Конечно-диастолический объем желудочков состоит из трех фракций: 1) систолического объема (объема крови, выбрасываемого из желудочка во время обычной систолы); 2) резервного объема (объема крови, который может быть дополнительно выброшен из желудочка при увеличении силы его сокращений); 3) остаточного объема (объема крови, который остается в желудочке при самом сильном его сокращении). В среднем конечно-диастолический объем составляет 120-130 мл. Конечно-систолический объем – количество крови, которое остается в желудочке после систолы. Конечно-систолический объем составляет 50-60 мл. При увеличении силы сердечных сокращений он может уменьшаться за счет выброса резервного объема до 10-30 мл. Одновременно конечно-диастолический объем может увеличиваться до 150-180 мл за счет притока к сердцу по венам (венозный возврат) большего количества крови. В результате систолический объем кровотока может увеличиться практически в 2 раза, а минутный объем кровотока до 25-30 литров в минуту.
Контрольные вопросы
1. Функциональные классификации системы кровообращения. Большой и малый круги кровообращения.

2. Строение сердца. Функциональные системы сердца.

3. Свойства сердечной мышцы. Особенности возбуждения рабочих кардиомиоцитов. Соотношение длительности потенциала действия и фаз возбудимости. Особенности электромеханического сопряжения и сокращения миокарда.

4. Сердечный цикл, его фазовая структура. Анализ состояния клапанов в ходе кардиоцикла. Тоны сердца.

5. Основные показатели работы сердца. Систолический и минутный объемы кровотока. Соотношение конечно-систолического и конечно-диастолического объемов в покое и при физической нагрузке.

5.2 Проводящая система сердца. Автоматия. Электрокардиография
Сердечная мышца, как и скелетные мышцы, обладает свойством возбудимости, способностью проводить возбуждение и сократимостью. К физиологическим особенностям сердечной мышцы относятся удлиненный рефрактерный период и автоматия. Способность сердца ритмически сокращаться под влиянием импульсов, возникающих в нем самом, носит название автоматии. Свойством автоматии обладают только атипичные волокна, которые образуют проводящую систему сердца.

Проводящая система сердца включает 1) узлы, которые образованы скоплением атипичных мышечных клеток: синусно-предсердный узел (узел Киса-Флека); предсердно-желудочковый узел (узел Ашоффа-Тавара); 2) пучки и волокна, с помощью которых возбуждение передается на клетки рабочего миокарда: предсердно-желудочковый пучок Гиса; волокна Пуркинье. Синусно-предсердный узел располагается на задней стенке правого предсердия у места впадения верхней полой вены. Предсердно-желудочковый узел находится в стенке правого предсердия вблизи перегородки между предсердиями и желудочками. В предсердно-желудочковом узле возбуждение проводится очень медленно (0,02-0,05 м/сек), то есть имеет место предсердно-желудочковая (атрио-вентрикулярная) задержка. Поэтому возбуждение желудочков начинается на 0,12-0,18 секунд после начала возбуждения предсердий. Пучок Гиса отходит от предсердно-желудочкового узла одним стволом, пройдя через перегородку между предсердиями и желудочками, делится на две ножки, идущие к правому и левому желудочкам. Заканчивается пучок Гиса в толще мышц волокнами Пуркинье.
Синусно-предсердный узел является ведущим в деятельности сердца – водитель ритма первого порядка (истинный пейсмекер). В нем возникают импульсы, определяющие частоту и ритм сокращений сердца – 60-80 импульсов в минуту. В норме предсердно-желудочковый узел и пучок Гиса являются только передатчиками возбуждений из ведущего узла к сердечной мышце. Однако, способность к автоматии присуща и предсердно-желудочковому узлу (40-50 импульсов в 1 минуту) и пучку Гиса с волокнами Пуркинье (20-40 импульсов в 1 минуту), только выражается она в меньшей степени, чем у синусно-предсердного узла, и проявляется лишь при патологии. Поэтому предсердно-желудочковый узел, пучок Гиса –  водители ритма второго и третьего порядка (латентные пейсмекеры). Таким образом, различные отделы проводящей системы сердца обладают неодинаковой способностью к автоматии. Чем дальше расположен очаг автоматии от синусного узла, тем меньше его способность к автоматии. Гаскел в 1887 году назвал это «убывающим градиентом автоматии». Градиент автоматии – это убывание частоты генерации возбуждения проводящей системы сердца в направлении от предсердий к верхушке сердца.
Проводящая система сердца генерирует возбуждение, быстро проводит возбуждение к сократительным кардиомиоцитам. Кроме того, проводящая система сердца обеспечивает автоматию сердца; последовательность сокращений предсердий и желудочков благодаря предсердно-желудочковой (атриовентрикулярной) задержке; синхронное сокращение всех отделов желудочков, что приводит к увеличению их мощности; надежность работы сердца (при повреждении одного водителя ритма его до определенной степени может заменить другой).
Биопотенциалы, возникающие в сердце, могут быть обнаружены на поверхности тела, так как тело человека является хорошим проводником электрического тока. При возникновении разности электрических потенциалов между возбужденными и невозбужденными участками сердца электрические силовые линии распределяются по всему телу. Это позволяет регистрировать типичные кривые колебаний потенциалов при приложении электродов к определенным точкам тела. Такая методика исследования электрической активности сердца с помощью электрокардиографа получила название электрокардиографии, а регистрируемые с ее помощью кривые названы электрокардиограммами. Электрокардиография отражает процессы возникновения возбуждения и его проведения по миокарду. Электрокардиография позволяет установить частоту сердечных сокращений; нарушение ритма сердца (например, экстрасистолию, мерцательную аритмию, фибрилляцию желудочков); локализацию очага возбуждения; нарушение проведения возбуждения (например, предсердно-желудочковую блокаду); поражение сердца в результате инфаркта; скорость проведения возбуждения; характер действия на сердце лекарственных веществ (например, при назначении антиаритмических препаратов) и др.
Для регистрации электрокардиограммы производят отведение потенциалов от конечностей и от поверхности грудной клетки. Наиболее приняты три так называемых стандартных отведения от конечностей, при которых электроды помещают следующим образом: I отведение – правая рука-левая рука (электроды укрепляют на внутренней поверхности предплечий обеих рук); II отведение – правая рука-левая нога (на правой руке и в области икроножной мышцы левой ноги); III отведение – левая рука-левая нога (на левых конечностях).
Нормальная электрокардиограмма состоит из ряда зубцов и интервалов между ними. При анализе электрокардиограммы учитывают высоту, ширину, направление, форму зубцов, а также продолжительность интервалов между зубцами и их комплексами. Высота зубцов характеризует возбудимость, продолжительность зубцов и интервалов между ними отражает скорость проведения импульсов в сердце. В каждом сердечном цикле электрокардиограмма имеет три направленных вверх (положительных) зубца – P, R и T и два отрицательных зубца, вершины которых обращены вниз, – Q и S. Зубец Р характеризует возникновение и распространение возбуждения по обоим предсердиям (деполяризация миокарда предсердий). Этот зубец электрокардиограммы представляет собой алгебраическую сумму электрических потенциалов, возникающих при возбуждении правого и левого предсердий. Комплекс зубцов QRS отражает возбуждение желудочков (деполяризацию всех кардиомиоцитов желудочков). Продолжительность этого комплекса – 0,06-0,09 с. Зубец Q отражает возбуждение межжелудочковой перегородки, в норме очень небольшой (всегда меньше зубца S), нередко на электрокардиограмме не обнаруживается. Зубец R – самый высокий зубец электрокардиограммы, во II стандартном отведении может доходить до 15 мм, что соответствует 1,5 мВ. Зубец Т отражает процесс реполяризации миокарда желудочков. Высота этого зубца характеризует состояние обменных процессов, происходящих в сердечной мышце. Реполяризация предсердий на электрокардиограмме не отображается, так как перекрывает комплекс QRS. Интервал QT соответствует продолжительности всего периода возбуждения желудочков (электрическая систола желудочков), составляя 0,35-0,4 с. Интервал PQ – интервал от  начала зубца Р до начала зубца Q (предсердно-желудочковый интервал) – характеризует скорость распространения возбуждения от ведущего узла к желудочкам, иными словами, показывает время, необходимое для проведения возбуждения от предсердия до желудочка (в это время возбуждение распространяется по предсердно-желудочковому узлу и пучку Гиса). Продолжительность интервала в норме 0,12-0,20 с. Интервал ТР характеризует отсутствие разности потенциалов в сердце (общая пауза). Этот интервал представляет собой изоэлектрическую линию, которая является исходным пунктом для сравнения уровней интервалов PQ и QRST. Интервал RR характеризует длительность всего сердечного цикла.

Практикум и методические рекомендации к его выполнению

По теме занятия обучающийся должен знать и уметь использовать методику анализа электрокардиограммы в стандартных отведениях.
5.2.1 Электрокардиография
Цель работы: ознакомиться с методом регистрации и анализа электрокардиограммы у человека.

Для работы необходимы методический материал, электрокардиограф, линейки, электрокардиограммы.
Ход работы.
1. Наложить электроды. Зарегистрировать электрокардиограмму у испытуемого с помощью электрокардиографа  в трех стандартных отведениях.

2. Проанализировать  полученную кривую во втором стандартном отведении, для чего рассчитать:

а) частоту сокращений сердца (по интервалу R-R);

б) длительность интервалов РQ, QRS;

в) длительность электрической систолы (интервал QRST);

г) систолический показатель Сп = (QRST / RR) × 100%;

д) вольтаж зубцов Р, R, Т.

3. Вклеить в протокол полученную электрокардиограмму.

4. Записать результаты в протокол, сравнить с физиологической нормой, сделать вывод (Приложение А).

Контрольные вопросы
1. Проводящая система сердца: строение, функции.

2. Автоматия сердца. Природа автоматии. Градиент автоматии.

3. Механические проявления работы сердца, методы их регистрации. Эхокардиография.

4. Звуковые проявления сердечной деятельности. Аускультация. Фонокардиография.

5. Электрические проявления работы сердца, методы регистрации. Электрокардиография. Анализ электрокардиограммы, ее значение в клинике.

6. Нарушение свойств проводимости и возбудимости сердечной мышцы. Экстрасистолия, блокады сердца. 

Самостоятельная внеаудиторная работа обучающихся

Вопросы по теме для самостоятельного изучения:

1. Неинвазивные методы исследования деятельности сердца
5.3 Гемодинамика
Гемодинамика – раздел физиологии, посвященный изучению законов движения крови по сосудам. К основным гемодинамическим показателям системы кровообращения относятся объем циркулирующей крови, периферическое сопротивление сосудов, объемная и линейная скорости кровотока, кровяное давление.

Кровяное давление. Кровяное давление – давление крови на стенки кровеносных сосудов, измеряется в миллиметрах ртутного столба (мм рт. ст.). Нормальное кровяное давление необходимо для циркуляции крови и снабжения кровью органов и тканей, для образования тканевой жидкости в капиллярах, а также для осуществления секреции и экскреции. Величина кровяного давления зависит от трех основных факторов: частоты и силы сердечных сокращений; величины периферического сопротивления сосудов (от тонуса стенок сосудов, главным образом артериол и капилляров); объема циркулирующей крови. Давление крови определяют в артериальных, венозных, капиллярных сосудах. Артериальное давление у здорового человека является довольно постоянной величиной. Однако оно всегда подвергается небольшим колебаниями в зависимости от фаз деятельности сердца и дыхания. Давление крови в различных отделах сосудистого русла неодинаково: в артериальной системе – оно выше, в венозной –  ниже. Самый высокий уровень давления – в аорте.
При определении артериального давления измеряется систолическое и диастолическое давление. Систолическое (максимальное) давление отражает состояние миокарда левого желудочка, его величина – это уровень артериального давления во время систолы желудочков. Диастолическое (минимальное) давление характеризует степень тонуса артериальных стенок, его величина – это уровень артериального давления во время диастолы желудочков. Классификация уровней артериального давления у лиц старше 18 лет представлена в таблице 1. 
Таблица 1 Классификация уровней артериального давления

	Категория артериального давления
	Систолическое 
артериальное давление, 

мм рт. ст.
	Диастолическое 
артериальное давление, 

мм рт. ст.

	Оптимальное артериальное давление
	< 120 (110-119)
	< 80 (65-79)

	Нормальное артериальное давление
	120-129
	80-84

	Высокое нормальное артериальное давление
	130-139
	85-89

	Артериальная гипертония 1-й степени (мягкая)
	140-159
	90-99

	Артериальная гипертония 2-й степени 
(умеренная)
	160-179
	100-109

	Артериальная гипертония 3-й степени (тяжелая)
	≥ 180
	≥ 110

	Изолированная систолическая артериальная 
гипертония
	≥ 140
	< 90



Пульсовое давление – это разность между величинами систолического артериального давления и диастолического артериального давления. Пульсовое давление необходимо для открытия клапанов аорты и легочного ствола во время систолы желудочков. В норме оно равняется 40-50 мм рт. ст. Если систолическое давление станет равным диастолическому, движение крови будет невозможным и наступит смерть.

Очень важное гемодинамическое значение имеет среднее артериальное давление крови – равнодействующая всех колебаний давления во время одного сердечного цикла. Среднее давление фактически и обеспечивает перемещение крови вдоль сосудистого русла с определенной скоростью. Среднее давление при хорошей эластичности сосудов ближе к минимальному давлению, если сосуды теряют эластичность и становятся ригидными, среднее давление становится ближе к систолическому.

На величину артериального давления оказывают влияние различные факторы: возраст, время суток, состояние организма, центральной нервной системы и т.д. У новорожденных величина систолического артериального давления составляет в среднем 40 мм рт. ст., в возрасте 1 месяца – в среднем 80 мм рт. ст., 10-14 лет – 100-110 мм рт. ст., 20-40 лет – 110-130 мм рт. ст. С возрастом максимальное давление увеличивается в большей степени, чем минимальное. В течение суток наблюдается колебание величины артериального давления – днем оно выше, чем ночью. Значительное повышение максимального артериального давления может наблюдаться при тяжелой физической нагрузке, во время спортивных состязаний и др. После прекращения работы или окончания соревнований артериальное давление быстро возвращается к исходным показателям. Повышение артериального давления называется гипертензией, понижение – гипотензией. Гипотензия может наступить в результате отравления некоторыми наркотиками, при сильных травмах, обширных ожогах, больших кровопотерях. Стойкие гипертензия и гипотензия могут свидетельствовать о нарушении функций органов, физиологических систем и всего организма в целом. В этих случаях необходима квалифицированная врачебная помощь.
Измерение давления в артериях производится с помощью прямых (кровавых) или косвенных (непрямых, бескровных) методов. В первом случае, катетер или игла вводятся непосредственно в просвет сосуда, а регистрирующие установки могут быть различные (от ртутного манометра до современных электроманометров, отличающихся большой точностью измерения). Во втором случае, используются манжеточные способы сдавливания сосуда конечности (звуковой или аускультативный метод Короткова, пальпаторный метод Рива-Роччи, осциллографический и др.). В клинической практике для измерения артериального давления обычно используются бескровные методы. Метод Рива-Роччи обеспечивает определение только величины систолического давления. Метод Короткова позволяет определять не только систолическое, но и диастолическое давление, поэтому его используют чаще. Точность измерения артериального давления зависит от соблюдения правил по его измерению. Согласно рекомендациям экспертов Всероссийского научного общества кардиологов, к ним относятся следующие:

1) положение человека – сидя в удобной позе; рука на столе;
2) обстоятельства – исключение употребления кофе и крепкого чая в течение 1 часа перед измерением; исключение курения в течение 30 минут до измерения артериального давления; отмена приема лекарственных препаратов из группы симпатомиметиков, включая назальные и глазные капли; измерение артериального давления в покое после 5-минутного отдыха; увеличение периода отдыха до 15-30 минут, если процедуре измерения артериального давления предшествовала значительная физическая или эмоциональная нагрузка;
3) оснащение – размеры манжеты должны соответствовать окружности плеча (резиновая раздуваемая часть манжеты должна охватывать не менее 80% окружности плеча; для людей, не страдающих ожирением, рекомендуется манжета шириной 12-13 см и длиной 30-35 см (средний размер); столбик ртути или стрелка тонометра перед началом измерения должны находиться на нулевой отметке;
4) кратность измерения – для оценки уровня артериального давления на каждой руке следует выполнить не менее двух измерений с интервалом не менее 1 минуты; при разнице ≥ 5 мм рт. ст. рекомендуется произвести одно дополнительное измерение; за конечное (регистрируемое) значение принимают среднее из двух последних измерений.
Артериальный пульс – периодические расширения и удлинения стенок артерий, обусловленные поступлением крови в аорту при систоле левого желудочка. Пульс характеризуется рядом признаков, которые определяются путем пальпации чаще всего лучевой артерии в нижней трети предплечья, где она расположена наиболее поверхностно. Пульс характеризуют следующие признаки:
1) частота – число ударов в 1 минуту (у взрослого человека в состоянии покоя физиологическая норма – 60-80 ударов в минуту);
2) ритмичность – правильное чередование пульсовых ударов;
3) наполнение – степень изменения объема артерии, устанавливаемая по силе пульсового удара;
4) напряжение – характеризуется силой, которую надо приложить, чтобы сдавить артерию до полного исчезновения пульса.

Пальпацией определяют и состояние стенок артерии: после сдавления артерии до исчезновения пульса в случае склеротических изменений сосуд определяется как плотный тяж. Возникшая пульсовая волна распространяется по артериям. По мере ее распространения она ослабевает и затухает на уровне капилляров. Скорость распространения пульсовой волны в различных сосудах у одного и того же человека неодинакова, она больше в сосудах мышечного типа (часть артерий среднего и все артерии мелкого калибра) и меньше в эластических сосудах (аорта, легочный ствол). Для более детального изучения пульса производят его запись с помощью сфигмографа. Кривая, полученная при записи пульсовых колебаний стенки артерии, называется сфигмограммой.
Суммарное периферическое сопротивление является одним из важных гемодинамических показателей состояния системы кровообращения у человека. На преодоление сопротивления мелких артерий, артериол и капилляров расходуется 85-90% всей энергии, сообщенной крови сердцем. Суммарное сопротивление сосудов большого круга кровообращения – 1100-2500 дин/сек/см5, малого круга кровообращения – в 10 раз меньше.
Скорость движения крови характеризуется следующими гемодинамическими показателями. Объемная скорость – количество (объем) крови, протекающей через данное сечение русла в единицу времени. При непрерывном кровотоке суммарная объемная скорость (через все сечение на том или другом участке его) – величина постоянная на всем протяжении русла. Если левый желудочек выбрасывает в аорту за одну минуту 4 л крови, то столько же за это время пройдет через всю артериальную систему, все артериолы, все капилляры и обе полые вены. Общее сужение или расширение русла сопровождается изменением сопротивления. Изменение сопротивления вызывает в такой же степени изменение градиента давления, поэтому объемная скорость остается постоянной. Линейная скорость – скорость движения крови вдоль сосудистого русла. При неизменной объемной скорости линейная скорость находится в обратной зависимости от общей площади поперечного сечения участка сосудистого русла. Площадь поперечного сечения аорты 4-5 см2, суммарная площадь поперечного сечения капилляров в 600-800 раз больше просвета аорты, суммарная площадь поперечного сечения полых вен в 2-3 раза больше, чем у аорты. Поэтому линейная скорость – наибольшая в аорте (30-40 см/с, во время фазы быстрого изгнания может увеличиваться до 1м/с), наименьшая – в капиллярах (0,5-1 мм/с). В венах линейная скорость снова возрастает и составляет в полых венах примерно 20 см/с. Суммарный показатель линейной скорости – время полного кругооборота крови. Частичка крови проходит большой и малый круги кровообращения за 23-25 секунд, при этом 1/5 от общего времени приходится на малый круг кровобращения.
Практикум и методические рекомендации к его выполнению

По теме занятия обучающийся должен знать и уметь использовать методики пальпации пульса на лучевой артерии, измерения артериального давления у человека (аускультативный метод Короткова), методики расчета систолического и минутного объемов кровотока, среднего артериального давления, периферического сопротивления сосудов, оценивать результаты.
5.3.1 Пальпация пульса на лучевой артерии
Цель работы: определить частоту и ритмичность пульса.

Для работы необходимы методический материал, секундомер (часы с секундной стрелкой).
Ход работы.

1. В нижней трети предплечья испытуемого в области лучевой артерии наложить четыре пальца и слегка надавить ими на предплечье до появления ощущения пульсации сосуда под пальцами.

2. Сосчитать число пульсовых колебаний артерии за 20 секунд, полученный результат умножить на 3 и определить частоту пульса за 1 минуту.
3. По интервалу между отдельными пульсовыми колебаниями оценить ритмичность пульса.

4. Записать результаты в протокол, сравнить с физиологической нормой, сделать вывод (Приложение А).

5.3.2 Измерение артериального давления у человека по методу Короткова
Цель работы: определить уровень систолического, диастолического и пульсового давления в плечевой артерии.

Для работы необходимы методический материал, сфигмоманометры, фонендоскопы.

Ход работы.

1. Наложить на нижнюю треть плеча испытуемого стандартную манжету, соединенную со сфигмоманометром.

2. Найти в локтевой ямке пульсирующую плечевую артерию, поставить  в эту точку фонендоскоп.

3. Создать в манжете давление заведомо больше систолического. Для этого необходимо накачивать в манжету воздух до исчезновения пульса на лучевой артерии.

4. Медленно выпуская воздух из манжеты, отметить уровень давления в ней по сфигмоманометру в момент появления сосудистых тонов Короткова (1) и в момент их исчезновения (2). 1 – уровень соответствует систолическому, 2 – диастолическому давлению в артерии.
5. По разности величин систолического артериального давления и диастолического артериального давления определить пульсовое давление.

6. Записать результаты в протокол, сравнить с физиологической нормой, сделать вывод (Приложение А).
5.3.3 Изучение реакции сердечно-сосудистой системы на дозированную
 физическую нагрузку
Цель работы: по изменению частоты пульса и уровня артериального давления определить характер реакции сердечно-сосудистой системы на дозированную мышечную нагрузку.

Для работы необходимы методический материал, сфигмоманометр, фонендоскоп, секундомер

Ход работы.
1. Измерить у испытуемого в условиях физиологического покоя частоту пульса и величину арте​риального давления.

2. Испытуемому выполнить дозированную нагрузку – 20 глубоких приседаний за 30 секунд, при этом манжета отсоединяется от сфигмоманометра, но не снимается с руки испытуемого.

3. Сразу после прекращения нагрузки и каждую минуту в течение 5 минут отдыха измерять у испытуемого частоту пульса и величину артериального давления.
4. Результаты оформить в виде таблицы (табл. А.1).
5. Частоту пульса и величину артериального давления после дозированной физической нагрузки рассчитать в процентах к исходной величине.
6. Оценить полученные результаты. При оценке результатов необходимо учесть, что у тренированных людей после данной нагрузки наблюдается по сравнению с исходными показателями: учащение пульса на 60-80%, увеличение систолического артериального давления на 15-30%, уменьшение диастолического артериального давления на 10-35% (может оставаться неизменным), увеличение пульсового артериального давления на 60-80%, пульс восстанавливается на второй минуте, артериальное давление – на третьей минуте.

7. Результаты, их оценку, выводы записать в протокол (Приложение А).

5.3.4 Расчет систолического и минутного объемов кровотока по формуле Старра
Цель работы: ознакомиться с принципом расчета систолического и минутного объемов кровотока.

Для работы необходимы методический материал, сфигмоманометры, фонендоскопы, формулы для расчета систолического и минутного объемов кровотока, секундомер (часы с секундной стрелкой).

Ход работы.

1. Определить величину артериального давления и частоту пульса у испытуемого в состоянии покоя и после физической нагрузки (20 приседаний или 2 минуты бега на месте).
2. Рассчитать величину пульсового артериального давления у испытуемого в состоянии покоя и после физической нагрузки (20 приседаний или 2 минуты бега на месте).

3. Рассчитать по формуле величину систолического объема кровотока в состоянии покоя и после физической работы.
СОК = 100 + 0,5ПД – 0,6В – 0,6ДД, где СОК – систолический объем кровотока, ПД – пульсовое давление, В – возраст в годах, ДД – диастолическое артериальное давление.
4. Рассчитать по формуле величину минутного объема кровотока в состоянии покоя и после физической работы.
МОК = СОК × ЧСС, где МОК – минутный объем кровотока, СОК – систолический объем кровотока, ЧСС – частота сердечных сокращений в 1 минуту.

5. Результаты оформить в виде таблицы (табл. А.2).
6. Записать результаты в протокол, сравнить с физиологической нормой, сделать вывод (Приложение А).

5.3.5 Расчет периферического сопротивления сосудов по формуле Пуазейля
Цель работы: ознакомиться с принципом расчета периферического сопротивления сосудов.

Для работы необходимы методический материал, сфигмоманометры, фонендоскопы, формулы для расчета систолического объема кровотока, среднего артериального давления, периферического сопротивления в системе кровообращения.

Ход работы.

1. Определить величину артериального давления в положении сидя и после физической нагрузки (20 приседаний или 2 минуты бега на месте).
2. Рассчитать величину пульсового артериального давления в покое и после физической нагрузки.

3. Рассчитать по формуле величину систолического объема кровотока в покое и после физической нагрузки.
СОК = 100 + 0,5ПД – 0,6В – 0,6ДД, где СОК – систолический объем кровотока, ПД – пульсовое артериальное давление, В – возраст в годах, ДД – диастолическое артериальное давление.

4. Рассчитать по формуле величину среднего артериального давления в покое и после физической нагрузки:

АД ср. = ДД+0,3ПД, где АД ср. – среднее артериальное давление, ДД – диастолическое артериальное давление, ПД – пульсовое артериальное давление.
5. Рассчитать по формуле величину периферического сопротивления сосудов в покое и после физической нагрузки.
ПС = (АД ср.. / СОК) × 1333 Дин/сек/см-5, где ПС – периферическое сопротивление сосудов, АД ср. – среднее артериальное давление, СОК – систолический объем кровотока. 
6. Результаты расчета среднего артериального давления и периферического сопротивления сосудов оформить в виде таблицы (табл. А.3).
7. Записать результаты в протокол, сравнить с физиологической нормой, сделать вывод (Приложение А).
Контрольные вопросы
1. Особенности движения крови по сосудам. Приложимость законов гидродинамики к движению крови.

2. Основные гемодинамические показатели: объем циркулирующей крови, периферическое сопротивление, объемная и линейная скорости кровотока, кровяное давление, их определение и математическое выражение.

3. Линейная и объемная скорости кровотока в разных участках сосудистого русла, их зависимость от суммарного сечения русла и диаметра отдельного сосуда. Время кругооборота крови.

4. Особенности движения крови по артериям. Артериальное давление, факторы его определяющие. Методы измерения артериального давления. Артериальный пульс, методы его исследования.
5. Особенности движения крови по венам. Механизмы венозного возврата. 

6. Микроциркуляция. Транскапиллярный обмен: фильтрация-реабсорбция, диффузия, микропиноцитоз.

Самостоятельная внеаудиторная работа обучающихся

Вопросы по теме для самостоятельного изучения:

1. Сфигмография и флебография
2. Лимфообращение 
5.4 Регуляция кровообращения 
Приспособление деятельности сердца к изменяющимся потребностям организма, обеспечение относительного постоянства параметров внутренней среды происходит при помощи различных регуляторных механизмов: собственных, присущих сердцу, и внесердечных воздействий. Внутрисердечные регуляторные механизмы локализованы в самом сердце. К ним, прежде всего, можно отнести миогенную саморегуляцию деятельности сердца. Выделяют два вида миогенной саморегуляции: гетерометрическая регуляция и гомеометрическая регуляция. Гетерометрическая регуляция осуществляется в ответ на изменение притока крови к сердцу. Закон Франка-Старлинга – чем больше крови притекает к сердцу во время диастолы, тем сильнее растягиваются волокна сердечной мышцы и тем сильнее оно сокращается во время систолы. Благодаря гетерометрической саморегуляции и систолический объем кровотока, и минутный объем кровотока правого и левого желудочков одинаковы, несмотря на различие в их размерах, различие толщины стенки и силы сокращения. Гомеометрическая регуляция происходит без изменения длины мышечных волокон. К ней относятся два самостоятельных миогенных механизма: эффект Анрепа и лестница Боудича. Эффект Анрепа: при повышении давления в аорте или легочном стволе сила сердечных сокращений автоматически возрастает и обеспечивает возможность выброса того же объема крови, что и при исходной величине артериального давления, иными словами, чем больше «противонагрузка», тем больше сила сокращений. Лестница Боудича: чем чаще сердце сокращается, тем до определенного предела выше сила его сокращения.
Внесердечные регуляторные механизмы представлены нервной и гуморальной регуляцией. Существует интракардиальный и экстракардиальный нервный контроль за деятельностью сердца. Интракардиальный нервный аппарат представлен собственными (интрамуральными) нервными сплетениями сердца. Различные по функции нейроны собственных нервных сплетений сердца могут образовывать периферические  рефлекторные дуги, являющиеся субстратом для осуществления периферических рефлексов сердца (дуга возникающих в сердце периферических рефлексов замыкается не в центральной нервной системе, а в интрамуральных ганглиях миокарда). Дендриты афферентных нейронов образуют рецепторы растяжения на волокнах миокарда и венечных (коронарных) сосудах. Аксоны эфферентных нейронов иннервируют миокард и гладкие мышцы коронарных сосудов. Нейроны соединяются между собой синаптическими связями и образуют внутрисердеченые рефлекторные дуги. Периферические сердечные рефлексы могут проявляться как в усилении, так и в ослаблении сердечных сокращений, в изменении скорости и степени диастолического расслабления миокарда, в изменении скорости проведения возбуждения, ритма сердечных сокращений и коронарного кровотока. При этом направление реакции (ее знак) зависит от исходного (фонового) растяжения стенок сердца. При переполнении камер сердца кровью дополнительное растяжение миокарда вызывает снижение силы сокращений, падение возбудимости миокарда. То же воздействие на фоне низкого внутрисердечного давления приводит к противоположным эффектам. Наряду с механизмами гетеро- и гомеометрической саморегуляции периферические рефлексы обеспечивают интеграцию деятельности всех отделов сердца и 4-х камерное сердце работает как единое целое. Внутрисердечная нервная система не является автономной и служит нижним звеном сложной иерархии нервных механизмов, которые регулируют деятельность сердца.
Нервная экстракардиальная регуляция осуществляется импульсами, которые поступают к сердцу из центральной нервной системы по блуждающим и симпатическим нервам. Блуждающий нерв (вагус) относится к парасимпатическому отделу вегетативной нервной системы. Тела первых нейронов (ядро блуждающего нерва), отростки которых составляют блуждающие нервы, расположены в продолговатом мозге. Их аксоны оканчиваются на нейронах интрамуральных узлов сердца. Аксоны вторых нейронов парасимпатического пути идут в основном, к проводящей системе, миокарду предсердий и коронарным сосудам. Желудочки слабо иннервируются блуждающими нервами.
Первые нейроны симпатических нервов сердца расположены в боковых рогах 3-5 верхних сегментов грудного отдела спинного мозга. Их отростки оканчиваются на нейронах нижних шейных и верхнего грудного узлов пограничного симпатического ствола (в основном в звездчатом ганглии). Аксоны вторых нейронов идут к сердцу и вступают в контакт непосредственно с клетками миокарда.
Влияние на сердце блуждающих нервов: уменьшение частоты сердечных сокращений (отрицательный хронотропный эффект); уменьшение силы сокращений (отрицательный инотропный эффект); снижение возбудимости сердечной мышцы (отрицательный батмотропный эффект); замедление проведения возбуждения в сердце (отрицательный дромотропный эффект); снижение тонуса сердечной мышцы (отрицательный тонотропный эффект); падение скорости нарастания давления в фазу изометрического сокращения (отрицательный клинотропный эффект). Тонус блуждающих нервов на сердце выражен ярко, тогда как тонус симпатического нерва в деятельности сердца не выражен. Так как блуждающий нерв сдерживает деятельность сердца, то уменьшение его тонуса приводит к увеличению частоты сердечных сокращений, а увеличение – к урежению сердечных сокращений. Симпатический нерв может только стимулировать сердечную деятельность, так как тонус его не выражен.

Влияние на сердце симпатических нервов вызывает противоположные эффекты тем, которые возникают при влиянии на сердце блуждающих нервов. Так как симпатические нервы вступают в прямой контакт с миокардом, а не с внутрисердечными нервными ганглиями, симпатическая нервная система может экстренно изменять функцию сердца в известной мере независимо от местных регуляторных механизмов.

И симпатические, и парасимпатические нервы оказывают влияние на сердце посредством высвобождения нейромедиаторов. При раздражении блуждающих нервов их окончания в сердце выделяют медиатор ацетилхолин, при раздражении симпатических нервов – норадреналин. Медиаторы взаимодействуют с рецепторами, расположенными на наружной мембране кардиомиоцитов. Норадреналин – с адренорецепторами, ацетилхолин – с холинорецепторами. В сердце человека преимущественно содержаться (1- адренорецепторы и в меньшей степени (2- и (1- адренорецепторы. Норадреналин, взаимодействуя с (-рецепторами миокарда, вызывают активацию гуанилнуклеотид-связывающего протеина (Gs-белка), который стимулирует аденилатциклазу. В наружной мембране кардиомиоцитов представлены, в основном, мускаринчувствительные холинорецепторы второго подтипа (М2 холинорецепторы), которые могут быть заблокированы – атропином. Предполагается, что ацетилхолин, взаимодейтвуя с М-рецептором, вызывает активацию ингибирующего гуанин-нуклеотида (GI-белка), который тормозит активность аденилатциклазы и активирует гуанилатциклазу.
Рефлекторная внесердечная регуляция деятельности сердца. Рефлекторные влияния на деятельность сердца и тонус сосудов могут возникать при раздражении различных рецепторов, которые располагаются как в самом сердце и сосудистой системе, так и в различных органах. В связи с этим все сердечно-сосудистые рефлексы условно подразделяются на собственные и сопряженные. Собственные рефлексы берут начало в самом сердце или в кровеносных сосудах и заканчиваются на сердце и сосудах; сопряженные рефлексы начинаются в других органах и заканчиваются на сердце и сосудах. Наибольшее значение в регуляции кровообращения имеют собственные рефлексы системы кровообращения. В системе кровообращения имеются различные виды рецепторов (чувствительных нервных окончаний). По виду энергии адекватного раздражителя их делят на механо- (баро-), хемо- и осморецепторы. Имеются участки сосудов, где эти рецепторы наиболее чувствительны к адекватному раздражителю и сосредоточены в большом количестве. Такие участки системы кровообращения называются сосудистыми рефлексогенными зонами. К основным рефлексогенным зонам системы кровообращения относятся аортальная зона (совокупность рецепторов в корне и дуге аорты); синокаротидная зона (скопление рецепторов в развилке общей сонной артерии на наружную и внутреннюю); зона легочной артерии; рефлексогенная зона самого сердца.
Принято различать васкулокардиальные, кардиокардиальные и кардиоваскулярные рефлексы. Рефлекс Бейнбриджа: повышение частоты сердечных сокращений при повышении давления в устье полых вен (повышение давления в правом предсердии и устье полых вен → возбуждение барорецепторов этих зон → стимуляция симпатических центров спинного мозга → рефлекторная тахикардия → сердце выбрасывает больше крови → давление в правом предсердии снижается). Рефлекс Китаева: растяжение левого предсердия вызывает снижение частоты сердечных сокращений. Кровь депонируется в венах, суживаются сосуды малого круга, вход в них ограничивается. Таким образом, легкие предохраняются от отека. Рефлекс с рецепторов дуги аорты: повышение артериального давления приводит к торможению деятельности сердца и расширению сосудов (возбуждение барорецепторов дуги аорты → по депрессорному или аортальному нерву в продолговатый мозг, где находится центр вагуса и сосудодвигательный центр → по волокнам блуждающего нерва к кардиомиоцитам и сосудам → снижение давления). Рефлекс Парина: увеличение давления в легочных сосудах (или в правом желудочке) до 60 мм рт. ст. вызывает падение давления в большом круге, брадикардию, расширение и увеличение селезенки. Таким образом, уменьшается венозный возврат и предотвращается переполнение малого круга.
Сопряженные кардиальные рефлексы обычно представляют собой сопутствующие эффекты раздражения рефлексогенных зон, не принимающих прямого участия в регуляции кровообращения. К числу таких рефлексов относится  рефлекс Гольца, который проявляется брадикардией (вплоть до полной остановки сердца) в ответ на раздражение механорецепторов брюшной полости. Глазосердечный рефлекс Данини-Ашнера – урежение сердечных сокращений при надавливании на глазные яблоки.

Нервная регуляция системного кровотока осуществляется вегетативной нервной системой. Сосудодвигательные нервы принадлежат преимущественно к симпатическому отделу вегетативной нервной системы. Нервы иннервируют все сосуды, кроме капилляров. Большая часть симпатических волокон выделяет норадреналин – эти нервы являются, в основном сосудосуживающими. Большинство сосудов на своих гладкомышечных клетках имеют α-адренорецепторы. Когда норадреналин, выделяясь из окончаний симпатических нервов, связывается с α-адренорецепторами, в клетках запускается аденилатциклазная система вторичных посредников, что приводит к сокращению гладкомышечных клеток в стенках сосудов, и сосуды суживаются. Гладкомышечные клетки коронарных сосудов имеют преимущественно β-адренорецепторы. Когда норадреналин связывается с ними, активность аденилатциклазной системы подавляется, и сосуды расширяются.
Парасимпатические холинергические волокна иннервируют только сосуды половых органов, слюнных желез и некоторых желез желудочно-кишечного тракта. Ацетилхолин, выделяясь из окончаний парасимпатических нервов, связывается с холинорецепторами на гладкомышечных клетках стенок перечисленных сосудов, активируется гуанилатциклазная система вторичных посредников, и сосуды расширяются. Из-за особенностей иннервации эффекты касаются только сосудов половых органов и желез желудочно-кишечного тракта, активация парасимпатической нервной системы не сопровождается изменением артериального давления.
Воздействие вегетативной нервной системы на сосуды осуществляется через сосудодвигательные центры. В регуляции сосудистого тонуса принимают участие нервные центры, расположенные в различных отделах центральной нервной системы. На тонус сосудов могут оказывать влияние центры спинного, продолговатого, промежуточного мозга, мозжечка, подкорковых ядер и коры больших полушарий головного мозга. Сосудодвигательный центр продолговатого мозга расположен на дне четвертого желудочка вблизи от ядер лицевого нерва. Этот центр состоит из двух отделов – прессорного и депрессорного. При раздражении прессорного отдела наблюдается системное сужение сосудов, кроме коронарных, а при раздражении депрессорного – системное расширение сосудов. Влияние прессорного отдела сосудодвигательного центра продолговатого мозга передается на сосуды через симпатические центры спинного мозга. Депрессорный отдел участвует в регуляции тонуса сосудов путем угнетения деятельности прессорного отдела, который обладает тонусом, при этом с сосудов снимаются симпатические влияния, и они расширяются. Прессорный отдел выходит из-под влияния депрессорного только при выраженной гипоксии головного мозга.
Сосудодвигательный центр получает афферентные сигналы от баро- и хеморецепторов, расположенных в сосудистых рефлексогенных зонах. Возбуждающие импульсы от барорецепторов поступают в депрессорный отдел сосудодвигательного центра и в центр блуждающего нерва. Так, при повышении артериального давления частота импульсации с барорецепторов резко возрастает. Чрезмерно активированный депрессорный отдел подавляет работу прессорного, с сосудов снимаются симпатические влияния, и они расширяются. Активация центра вагуса приводит к снижению параметров работы сердца. При снижении артериального давления импульсы от барорецепторов становятся редкими, депрессорный отдел перестает тормозить работу прессорного, что приводит к сужению сосудов. Отсутствие возбуждения центра вагуса приводит к повышению параметров работы сердца.
Хеморецепторы реагируют на снижение количества кислорода и увеличение количества углекислого газа в крови. Импульсы от хеморецепторов тормозят депрессорный отдел сосудодвигательного центра и тормозят центр блуждающего нерва. Так, снижение давления всегда сопровождается снижением снабжения тканей кислородом и увеличением количества углекислого газа в крови. При этом импульсы от возбужденных хеморецепторов тормозят депрессорный отдел сосудодвигательного центра и тормозят центр вагуса. В результате артериальное давление повышается, и оксигенация тканей восстанавливается.
Рефлекторные реакции системы кровообращения делят на системные и регионарные (органные). Регионарные рефлекторные реакции выражаются в перераспределении сосудистого тонуса в ограниченных областях тела и, как правило, не сопровождаются изменениями в деятельности сердца и в уровне артериального давления. Регионарные сосудистые реакции могут осуществляться сегментарным аппаратом спинного мозга и приспосабливают кровообращение к собственным нуждам органа, к уровню его метаболизма и функционирования. В системной регуляции кровообращения можно выделить собственные рефлексы сердечно-сосудистой системы, возникающие с рецепторов  сосудов и сердца, главным образом с рецепторов сосудистых рефлексогенных зон. Они стабилизируют основные параметры функции системы кровообращения. Вторая группа рефлексов, возникающая при системной регуляции кровообращения, называется сопряженными рефлексами сердечно-сосудистой системы. Они возникают с рецепторов вне системы кровообращения и, как правило, нарушают стабильное состояние такого параметра функции сердечно-сосудистой системы как артериальное давление. Раздражение механорецепторов внутренних органов может вызывать и прессорные, и депрессорные рефлексы. Раздражение хеморецепторов, независимо от характера раздражителя и принадлежности органа к той или иной физиологической системе, вызывает в большинстве случаев прессорный рефлекс, учащение сокращений сердца и повышение артериального давления. Предполагается, что хеморецепторы реагируют на изменение концентрации каких-либо метаболитов, ионного состава тканевой жидкости и тем самым сигнализирует о степени функциональной активности органа и об изменении обмена веществ в нем. Сопряженные системные рефлексы могут быть вызваны также при раздражении проприорецепторов скелетных мышц, терморецепторов кожи, болевых рецепторов. Для системных сопряженных рефлексов характерно неравномерное участие сосудов различных органов, часто они развиваются как компенсаторные реакции на произошедшие или возможные сдвиги основных параметров функции системы кровообращения.
Гуморальная регуляция кровообращения:

1. Ренин-ангиотензиновая система. Ренин – это фермент, который синтезируется и накапливается в неактивном состоянии в клетках юкстагломерулярного аппарата почек. Когда артериальное давление падает, возникает гипоксия почечной ткани, ренин выделяется в кровь и способствует расщеплению циркулирующего в крови ангиотензиногена. В результате образуется пептид, состоящий из 10 аминокислот, называемый ангиотензином I. Через несколько минут от ангиотензина I отщепляются еще 2 аминокислоты и образуется ангиотензин II. Это преобразование происходит в легочных капиллярах под влиянием ангиотензин-превращающего фермента. Ангиотензин II обладает двумя регуляторными эффектами – быстрым и долговременным. Быстрое действие: в течение 1-2 минут после образования ангиотензин II вызывает системное сужение артериол и, следовательно, повышение артериального давления. Долговременное действие связано с сужением почечных артериол и уменьшением кровотока в почках, в результате чего происходит задержка воды в организме. Кроме того, ангиотензин II стимулирует секрецию альдостерона.

2. Альдостерон – минералкортикоид, синтезирующийся в коре надпочечников. Являясь стероидным гормоном, альдостерон способен проникать внутрь клеток и оказывать прямое воздействие на процессы синтеза веществ. Клетками-мишенями для альдостерона являются клетки эпителия почечных канальцев, в которых альдостерон увеличивает синтез Na-K-АТФаз. Благодаря этому увеличивается реабсорбция натрия в почках, а вслед за натрием реабсорбируется и вода. В результате повышается объем циркулирующей крови, что приводит к повышению артериального давления.

3. Вазопрессин или антидиуретический гормон – это полипептид, синтез которого резко увеличивается при уменьшении объема циркулирующей крови и падении артериального давления. Он образуется в супраоптическом ядре передней части гипоталамуса. Вазопрессин обладает мощным сосудосуживающим действием только в эксперименте, потому что в организме никогда не бывает такой большой концентрации этого гормона, чтобы он мог оказать заметное действие на кровоток. Основной механизм вазопрессина – это увеличение реабсорбции воды в почках, то есть он работает исключительно как антидиуретический гормон. Вазопрессин связывается со специфическими рецепторами на мембране клеток дистальных извитых канальцев и собирательных трубочек. Этот гормон-рецепторный комплекс запускает аденилатциклазную систему вторичных посредников, что, в конечном итоге, приводит к образованию аквапор в мембранах клеток. В результате реабсорбция воды увеличивается, повышается объем циркулирующей крови, что приводит к повышению артериального давления.

4. Натрийуретический гормон предсердий вырабатывается кардиомиоцитами правого предсердия при его перерастяжении. При повышенном артериальном давлении натрийуретический гормон уменьшает реабсорбцию натрия в почках. В результате натрий в большем количестве выделяется с мочой, вслед за натрием выделяется и вода. Объем циркулирующей крови уменьшается, что приводит к снижению артериального давления. 
5. Катехоламины – адреналин и норадреналин, синтезируемые мозговым веществом надпочечников, обладают мощным сосудосуживающим действием.

Все механизмы регуляции системного артериального давления можно разделить на быстрые и медленные. К быстрым механизмам относятся:

1) барорецепторный;

2) хеморецепторный;

3) ренин-ангиотензиновый;

4) реакция центральной нервной системы на ишемию – при падении артериального давления развивается гипоксия сосудодвигательного центра, что приводит к резкому возбуждению нейронов его прессорного отдела;

5) изменение транскапиллярного обмена – при повышении артериального давления увеличивается гидростатическое давление в капиллярах, фильтрация начинает преобладать над реабсорбцией, и вода уходит из кровяного русла в ткани; при снижении артериального давления уменьшается гидростатическое давление в капиллярах, и вода выходит из тканей в кровяное русло;

6) механизм релаксации напряжения сосудистой стенки – при увеличении давления крови на стенку сосуда ее эластичность возрастает, и сосуд растягивается, что приводит к снижению давления крови.

К медленным механизмам регуляции артериального давления относятся гуморальные механизмы, связанные с изменением объема циркулирующей крови.
Практикум и методические рекомендации к его выполнению

По теме занятия обучающийся должен знать и уметь исследовать рефлекс Данини-Ашнера, орто-клиностатические рефлексы.
5.4.1 Рефлекс Данини-Ашнера
Цель работы: установить характер изменений ритма сердечной деятельности при глазосердечном рефлексе Данини-Ашнера.
Для работы необходимы методический материал, секундомер (часы с секундной стрелкой).

Ход работы.
1. Определить у испытуемого частоту сердечных сокращений в состоянии покоя (положение сидя),  в состоянии покоя после умеренного надавливания на глазные яблоки в течение 15 секунд и через 5 минут после этого.
2. Результаты исследования оформить в виде таблицы (табл. А.4).
3. Записать результаты в протокол, оценить их, сделать вывод (Приложение А).

5.4.2 Орто- и клиностатические рефлексы
Цель работы: определить характер изменений ритма сердца и уровня артериального давления, вызываемых перераспределением крови в области сосудистых рефлексогенных зон при орто- и клиностатическом рефлексах.
Для работы необходимы методический материал, сфигмоманометры, фонендоскопы, секундомер (часы с секундной стрелкой).
Ход работы.
1. Определить у испытуемого частоту пульса и по методу Короткова уровень артериального давления в состоянии покоя в положениях сидя, лежа, стоя.
2. Результаты оформить в виде таблицы (табл. А.5).

3. Записать результаты в протокол, оценить их, сделать вывод (Приложение А).
Контрольные вопросы
1. Гетеро- и гомеометрические механизмы саморегуляции работы сердца. Роль венозного возврата в регуляции деятельности сердца.

2. Экстракардиальная иннервация. Влияние блуждающих и симпатических нервов на работу сердца. Тонус нервных центров, факторы его обуславливающие.

3. Рефлекторная и гуморальная регуляция работы сердца.

4. Нервно-рефлекторные механизмы регуляции сосудистого тонуса. Сосудодвигательный центр, его отделы.

5. Механизмы быстрой и долговременной регуляции системного артериального давления. Рефлексогенные внутрисердечные и сосудистые зоны, их значение в регуляции работы сердца и состояния сосудов.

6. Влияние гормонов, биологически активных веществ и метаболитов на тонус сосудов.

7. Регуляция тканевого кровотока. Быстрая и долговременная фазы регуляции.

Самостоятельная внеаудиторная работа обучающихся

Вопросы по теме для самостоятельного изучения:
1. Особенности коронарного кровотока и его регуляция
2. Особенности кровообращения в легких и его регуляция 
3. Особенности кровотока в корковом и мозговом слоях почек. Механизмы регуляции почечного кровотока
4. Особенности и основные механизмы регуляции кровотока в скелетных мышцах и коже
5. Приспособление сердечной деятельности к различным нагрузкам
6 Функции дыхательной системы
6.1 Внешнее дыхание и его регуляция
Дыхание – это сложный непрерывный процесс, в результате которого постоянно обновляется газовый состав крови. Значение дыхания состоит в поддержании в организме оптимального уровня окислительно-восстановительных процессов. Дыхание, как сложный биологический процесс, можно разделить на ряд последовательных этапов:

1. Внешнее дыхание или вентиляция легких – обмен газов между атмосферным и альвеолярным воздухом.

2. Газообмен в легких – обмен газов между кровью легочных капилляров и альвеолярным воздухом.

3. Транспорт газов кровью
4. Газообмен в тканях – обмен газов между кровью и тканями.

5. Клеточное дыхание – потребление кислорода клетками и выделение ими углекислого газа.

Внешнее дыхание осуществляется за счет активности аппарата внешнего дыхания, который включает в себя дыхательные пути, легкие, плевру, скелет грудной клетки и ее мышцы, а также диафрагму. Основной функцией аппарата внешнего дыхания является обеспечение организма кислородом и освобождение его от избытка углекислого газа.
Слизистая оболочка трахеи и бронхов покрыта многослойным мерцательным эпителием, реснички которого колеблются по направлению к ротовой полости. Кроме того, слизистая оболочка содержит многочисленные железы, выделяющие слизь. Слизь увлажняет вдыхаемый воздух. Благодаря наличию носовых раковин и густой сети капилляров в слизистой облочке, а также мерцательному эпителию, воздух, поступающий в дыхательные пути, прежде чем достигунуть легких, согревается, увлажняется и в значительной степени очищается от механических примесей (частичек пыли). В дыхательных путях газообмен не происходит, и состав воздуха не меняется. Пространство, заключенное в этих дыхательных путях, называется мертвым. При спокойном дыхании объем воздуха в мертвом пространстве составляет 140-150 мл.

Легкие – парные дыхательные органы, расположенные в герметически замкнутой грудной полости. Воздухоносные пути представлены носоглоткой, гортанью, трахеей. Трахея в грудной полости делится на два бронха – правый и левый, каждый из которых, многократно разветвляясь, образует так называемое бронхиальное дерево. Мельчайшие бронхи – бронхиолы на концах расширяются в слепые пузырьки – легочные альвеолы. Совокупность альвеол и образует ткань легких. Строение легких обеспечивает выполнение ими дыхательной функции. Тонкая стенка альвеол состоит из однослойного эпителия, легко проходимого для газов. Наличие эластических элементов и гладких мышечных волокон обеспечивает быстрое и легкое растяжение альвеол, благодаря чему они могут вмещать большие количества воздуха. Благодаря большому количеству альвеол образуется громадная дыхательная поверхность. У человека массой 70 кг во время вдоха дыхательная поверхность легких равна 80-100 м2, при выдохе – 40-50 м2. Каждая альвеола покрыта густой сетью капилляров, на которые разветвляется легочная артерия. Таким образом, между воздухом в альвеолах и кровью капилляров существует аэрогематический барьер, представленный стенкой альвеолы, интерстициальным пространством (пространством между стенкой альвеолы и стенкой капилляра), стенкой капилляра. Обмен газами между альвеолярным воздухом и кровью происходит путем диффузии. Этот процесс зависит от разницы (градиента) парциального давления газа в обменивающихся средах. Скорость диффузии газов в легких зависит от свойств аэрогематического барьера (альвеолярно-капиллярной мембраны), а именно ее структуры, толщины, площади поверхности. В норме толщина аэрогематического барьера не превышает 1 мкм. При острых и хронических воспалительных заболеваниях легких, отеке легких толщина аэрогематического барьера увеличивается, и, как следствие, снижается скорость диффузии газов. Кроме дыхательной функции, легкие осуществляют регуляцию водного обмена, участвуют в процессах теплорегуляции, регуляции кислотно-щелочного равновесия, являются депо крови. В легких разрушаются тромбоциты и некоторые факторы свертывания крови. Каждое легкое покрыто снаружи серозной оболочкой – плеврой, состоящей из двух листков: пристеночного и легочного (висцерального). Между листками плевры имеется узкая щель – плевральная полость. При патологических состояниях она может заполняться экссудатом, или же воздухом, например, при травмах грудной клетки.
В грудной клетке легкие находятся в растянутом состоянии. За счет того, что легкие обладают эластичностью (эластичность – сочетание растяжимости и упругости), давление в  межплевральном щелевидном пространстве (плевральное давление) меньше альвеолярного на величину, обусловленную эластической тягой легких. Компонентами эластической тяги легких являются эластические волокна самой легочной ткани, тонус бронхиальных мышц, поверхностное натяжение жидкости в альвеолах. Поверхностное натяжение жидкости в альвеолах настолько велико, что если бы не было сил ему препятствующих, на выдохе альвеолы слипались бы. Поверхностное натяжение жидкости снижает сурфактант. Это вещество образует своеобразный каркас внутри альвеолы, потому что его молекулы имеют сильно разветвленную (мицелярную) структуру. Молекулы сурфактанта заряжены отрицательно – на вдохе молекулы располагаются далеко друг от друга, так как альвеола растянута, на выдохе молекулы сближаются и отталкивают друг друга, уменьшая поверхностное натяжение. Давление в плевральной полости и в средостении в норме всегда отрицательное. Давление называют отрицательным, принимая уровень атмосферного давления за нуль. Во время спокойного вдоха давление в плевральной полости на 9 мм рт.ст. ниже атмосферного, во время спокойного выдоха – на 6 мм рт. ст. Отрицательное внутригрудное давление и увеличение его во время вдоха имеет большое физиологическое значение. За счет отрицательного давления альвеолы всегда находятся в растянутом состоянии, что значительно увеличивает дыхательную поверхность легких, особенно во время вдоха. Отрицательное внутригрудное давление играет значительную роль в гемодинамике, обеспечивая венозный возврат крови к сердцу и улучшая кровообращение в легочном круге (малом круге кровообращения), особенно в фазу вдоха. Присасывающее действие грудной клетки способствует также и лимфообращению. Расправление и спадение легочных альвеол, а также движение воздуха по воздухоносным путям сопровождается возникновением дыхательных шумов, которые можно исследовать методом выслушивания (аускультации).
Дыхательный цикл состоит из вдоха и выдоха. К мышцам вдоха (инспираторным мышцам) относятся наружные косые межреберные мышцы и диафрагма, к мышцам выдоха (экспираторным) – внутренние косые межреберные мышцы, мышцы брюшного пресса и плечевого пояса. Механизм вдоха начинается с сокращения инспираторных мышц. Диафрагма при сокращении уплощается, увеличивается вертикальный размер грудной полости. При сокращении наружных косых межреберных мышц ребра поднимаются и слегка разворачиваются в стороны, при этом увеличиваются фронтальный (реберный) и сагиттальный (переднезадний) размеры грудной полости. Эти мышцы при сокращении должны были бы сближать ребра, так как сила, прилагаемая к точкам прикрепления на верхних и нижних ребрах, одинакова. Но при косом расположении этих мышц плечо и момент силы у верхнего ребра всегда меньше, чем у нижнего, поэтому при сокращении мышц ребра приподнимаются. Увеличение объема грудной клетки при сокращении мышц вдоха приводит к уменьшению давления в плевральной полости. В результате этого воздух в легких расширяется, давление его становится ниже атмосферного. Вследствие образующейся разности между давлением в окружающей среде и в альвеолах воздух поступает в альвеолы, то есть происходит вдох. Спокойный выдох происходит пассивно при раслаблении инспираторных мышц. Диафрагма, расслабляясь, под действием давления брюшной полости занимает куполообразное положение, вертикальный размер грудной полости уменьшается. При расслаблении наружных косых межреберных мышц под действием силы тяжести ребра опускаются, то есть уменьшаются фронтальный и сагиттальный размеры грудной полости. Активный форсированный выдох осуществляется при участии экспираторных мышц. При сокращении внутренних косых межреберных мышц, ребра опускаются больше, чем это было при спокойном выдохе. При сокращении мышц брюшного пресса давление в брюшной полости увеличивается, и диафрагма занимает максимально возможное куполообразное положение. Это приводит к резкому уменьшению размеров легких, человек может сделать дополнительный произвольный выдох. Уменьшение объема грудной клетки при выдохе приводит к повышению плеврального давления. В результате этого и под действием эластической тяги легких воздух в альвеолах сжимается, его давление становится выше атмосферного, и он начинает выходить наружу. Когда эластическая тяга легких уравновесится понижающимся давлением в плевральной полости, выдох заканчивается. Таким образом, действие дыхательных мышц на легкие осуществляется не непосредственно, а через изменение давления в плевральной полости. Непосредственной же причиной движения воздуха через дыхательные пути при вдохе и выдохе являются колебания альвеолярного давления. При этом давление в легких становится выше атмосферного и воздух выходит наружу.
В зависимости от того, связано ли расширение грудной клетки при нормальном дыхании преимущественно с поднятием ребер или уплощением диафрагмы, различают грудной (реберный) и брюшной типы дыхания. При грудном типе дыхание обеспечивается, в основном, за счет работы межреберных мышц, диафрагма смещается пассивно в соответствии с изменением внутригрудного давления. При брюшном типе дыхания в результате сокращения диафрагмы не только понижается внутриплевральное давление, но и одновременно повышается внутрибрюшное. Этот тип дыхания более эффективен, так как при нем сильнее вентилируются легкие и облегчается венозный возврат крови от органов брюшной полости к сердцу.

О функциональном состоянии аппарата внешнего дыхания можно судить по ритму, глубине, частоте дыхания, по величине легочных объемов, по показателям поглощения кислорода и выделения углекислого газа. Дыхательные движения совершаются с определенным ритмом и частотой, которые определяют по числу экскурсий грудной клетки в 1 минуту. У взрослого человека частота дыхательных движений составляет 12-18 в 1 минуту. Глубину дыхательных движений определяют по амплитуде экскурсий грудной клетки и с помощью специальных методов, позволяющих исследовать легочные объемы. Частота и глубина дыхания может оказать значительное влияние на циркуляцию воздуха в легких во время дыхания или на легочную вентиляцию. Легочная вентиляция – количество воздуха, обмениваемое в 1 минуту. Ее определяют путем умножения дыхательного объема на число дыханий в 1 минуту (минутный объем дыхания). У взрослого человека в состоянии относительного физиологического покоя легочная вентиляция составляет 6-8 л в 1 минуту.
Для иследования функционального состояния аппарата внешнего дыхания как в физиологических лабораториях, так и в клинической практике широко используют определение легочных объемов. Легочные объемы могут быть определены с помощью специальных приборов – спирометра и спирографа. Спирографический метод позволяет графически регистрировать величины легочных объемов. К статическим объемам и емкостям легких относятся:

1. Дыхательный объем – количество воздуха, которое человек вдыхает и выдыхает при спокойном дыхании (300-700 мл).
2. Резервный объем вдоха – количество воздуха, которое может быть введено в легкие, если вслед за спокойным вдохом произвести максимальный вдох (1500-2600 мл).
3. Резервный объем выдоха – тот объем воздуха, который удаляется из легких, если вслед за спокойным вдохом и выдохом произвести максимальный выдох (1000-1500 мл).
4. Остаточный объем – это объем воздуха, который остается в легких после максимально глубокого выдоха (1100-1200 мл).
5. Жизненная емкость легких – самое глубокое дыхание, на которое способен данный человек. Она определяется тем количеством воздуха, которое может быть удалено из легких, если после максимального вдоха сделать максимальный выдох. Жизненную емкость легких составляют дыхательный объем, резервные объемы вдоха и выдоха. Жизненная емкость легких в норме у мужчин равна 3,5-4,8 л, у женщин – 2,8-3,5 л.
6. Общая емкость легких состоит из жизненной емкости легких и остаточного объема воздуха.

К динамическим объемам относятся:

1. Минутный объем дыхания. Рассчитывается по формуле: минутный объем дыхания = дыхательный объем × частота дыхания.

2. Максимальная произвольная вентиляция легких. Нормальные значения у мужчин 100-180 л/мин, у женщин – 70-120 л/мин.
3. Форсированная жизненная емкость легких. Проба Тиффно: человека просят сделать глубокий вдох, затем максимально быстро полный выдох. В норме в течение 1 секунды человек должен выдохнуть 80% своей жизненной емкости легких.

Практикум и методические рекомендации к его выполнению

По теме занятия обучающийся должен знать и уметь использовать методику анализа спирограммы, спирометрию, владеть методиками оценки статических объемов легких, жизненной емкости легких.
6.1.1 Спирография
Цель работы: ознакомиться с методом  спирографии, проанализировать спирограмму.

Для работы необходимы методический материал, спирограф, спирограммы, линейки.
Ход работы.
1. Ознакомиться с принципом работы спирографа. Испытуемый берет в рот загубник, соединенный со шлангом спирографа, на нос испытуемого накладывается зажим, прибор переключается на режим работы.

2. Записать спокойное дыхание в течение 1 минуты, объем дыхания при максимальном вдохе и максимальном выдохе.

3. Переключить лентопротяжный механизм прибора на максимальную скорость и записать максимально форсированный выдох после максимального вдоха.

4. По спирограмме рассчитать частоту нормального дыхания, дыхательный объем, резервные объемы вдоха и выдоха, жизненную емкость легких, объем форсированного выдоха за 1 секунду.

5. Проанализировать полученные результаты.
6. Записать результаты в протокол, сравнить с физиологической нормой, сделать вывод (Приложение А).

6.1.2 Спирометрия
Цель работы: ознакомиться с методом спирометрии, определить жизненную емкость легких.

Для работы необходимы методический материал, суховоздушные спирометры, таблицы для определения должной жизненной емкости легких.

Ход работы.

1. С помощью спирометра у испытуемого определить жизненную емкость легких.

2. По таблице определить должную жизненную емкость легких.

3. Рассчитать на сколько процентов жизненная емкость легких испытуемого отличается от должной жизненной емкости легких. В норме ЖЕЛ = ДЖЕЛ ± 15%, где ЖЕЛ – жизненная емкость легких, ДЖЕЛ – должная жизненная емкость легких.
4. Записать результаты в протокол, сравнить с физиологической нормой, сделать вывод (Приложение А).
6.1.3 Пневмотахометрия

Цель работы: определить максимальный расход воздуха в единицу времени при форсированном вдохе и выдохе.
Для работы необходимы методический материал, пневмотахометр.

Ход работы.

1. Испытуемый должен сделать максимально глубокий, предельно быстрый вдох или выдох через трубку прибора.

2. Максимальный расход воздуха в единицу времени определить по шкале пневмотахометра.
3. Результат, его оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).
Контрольные вопросы

1. Этапы дыхания.

2. Внешнее дыхание. Механизмы вдоха и выдоха. Внутриплевральное и внутрилегочное давление, их величина, происхождение, изменение в разные фазы дыхательного цикла. Условия формирования отрицательного давления в межплевральном пространстве. Роль сурфактанта в стабилизации размеров альвеол.

3. Количественная оценка функции аппарата внешнего дыхания. Статические и динамические объемы и емкости легких.

4. Дыхательный центр, его отделы. Автоматия нейронов дыхательного центра.

5. Регуляция дыхания при изменении газового состава крови; при раздражении механорецепторов легких, механорецепторов верхних дыхательных путей, рецепторов дыхательной мускулатуры.

Самостоятельная внеаудиторная работа обучающихся

Вопросы по теме для самостоятельного изучения:
1. Дыхание человека при физической нагрузке, повышенном давлении воздуха, на большой высоте 
2. Недыхательные функции легких
6.2 Газообмен 
Человек дышит атмосферным воздухом, который имеет следующий состав: 20,94% кислорода, 0,03% углекислого газа, 79,03% азота. В выдыхаемом воздухе обнаруживается 16,3% кислорода, 4% углекислого газа, 79,7% азота. Состав выдыхаемого воздуха непостоянен и зависит от интенсивности обмена веществ, а также от частоты и глубины дыхания. Стоит задержать дыхание или сделать несколько глубоких дыхательных движений, как состав выдыхаемого воздуха изменяется. Альвеолярный воздух по составу отличается от атмосферного. В альвеолоах происходит обмен газов между воздухом и кровью, при этом в кровь диффундирует кислород, а из крови – углекислый газ. В результате в альвеолярном воздухе резко уменьшается содержание кислорода и возрастает количество углекислого газа. Процентное содержание отдельных газов в альвеолярном воздухе: 14,2-14,6% кислорода, 5,2-5,7% углекислого газа, 79,7-80% азота. Альвеолярный воздух отличается по составу и от выдыхаемого воздуха. Это объясняется тем, что выдыхаемый воздух содержит смесь газов из альвеол и мертвого пространства.

Газообмен – это обмен газами между различными средами. Так, в легких газообмен происходит между атмосферным и альвеолярным воздухом, между альвеолярным воздухом и венозной кровью, в тканях – между артериальной кровью и межтканевой (интерстициальной, межклеточной) жидкостью, между внутриклеточной средой и межтканевой жидкостью. Обмен осуществляется путем диффузии благодаря разности парциального давления (напряжения) газов в разных средах (табл. 2). Газ всегда диффундирует из среды, где имеется его высокое парциальное давление, в среду с меньшим парциальным давлением. Величина парциального давления (напряжения) газа определяется его концентрацией в смеси. Если газ является компонентом воздушной смеси (например, атмосферного воздуха, альвеолярного воздуха), то используется термин – парциальное давление газа. Если газ растворен в жидкости (например, венозной крови, артериальной крови, межтканевой жидкости), то вместо термина парциальное давление используют термин парциальное напряжение газа.
Таблица 2 Парциальное давление (напряжение) газов в различных средах

	Газ
	Парциальное давление (напряжение) газа, мм рт. ст.



	
	в 

атмосферном воздухе
	в 

альвеолярном воздухе
	в 

венозной крови
	в 

артериальной крови
	в 

межклеточной жидкости
	в 

клетке

(в зависимости от метаболизма)

	О2
	158-159


	102-110
	40
	90-100
	20-40
	10-0

	СО2
	0,23
	40
	46-48
	40
	46-48
	60 и более



Транспорт кислорода кровью. Кислород в крови находится в двух состояниях: физическом растворении и в химической связи с гемоглобином. Гемоглобин образует с кислородом очень непрочное, легко диссоциирующее соединение – оксигемоглобин (НbО2). 1 г гемоглобина связывает 1,34 мл кислорода. Кислородная емкость крови – это максимальное количество кислорода, которое может быть связано 100 мл крови. Зная количество гемоглобина у человека, можно рассчитать кислородную емкость его крови. Например, содержание гемоглобина составляет 140 г в 1 л крови, 100 мл крови может связать 14 × 1,34 = 18,76 мл кислорода, а 1 л крови может связать 140 × 1,34 = 187,6 мл кислорода.
И образование, и диссоциация оксигемоглобина зависят от величины парциального напряжения кислорода в артериальной крови. Эта зависимость может быть представлена графически в виде S-образной кривой (кривой диссоциации оксигемоглобина). В норме при температуре 37°С и рН 7,4 положение кривой на графике соответствует следующим координатам: при парциальном напряжении кислорода в артериальной крови 26,5 мм рт.ст. насыщение гемоглобина кислородом (процент оксигемоглобина) составляет 50%; при парциальном напряжении кислорода 40 мм рт. ст. насыщение гемоглобина кислородом – 75%; при парциальном напряжении кислорода 60 мм рт. ст. насыщение гемоглобина кислородом – 90%.
Способность гемоглобина связывать кислород зависит от изменения рН, напряжения СО2, температуры тела, содержания в эритроцитах 2,3-дифосфоглицерата (2,3-ДФГ). В связи с этим при определенных условиях процент оксигемоглобина при парциальном напряжении кислорода в артериальной крови 40 мм рт. ст. отклоняется от нормы, соотвественно, кривая диссоциации оксигемоглобина смещается вправо или влево, сохраняя S-образную форму. Так, в работающих мышцах в результате интенсивного метаболизма повышается образование СО2 и молочной кислоты, а также возрастает теплопродукция. Все эти факторы понижают сродство гемоглобина к кислороду. Это приводит к более легкому освобождению кислорода из оксигемоглобина, и возможность потребления тканями кислорода увеличивается, кривая диссоциации сдвигается вправо. При уменьшении температуры тела, 2,3-ДФГ, снижении напряжения СО2 и увеличении рН сродство гемоглобина к кислороду возрастает, в результате чего доставка кислорода к тканям уменьшается, при этом кривая диссоциации сдвигается влево.
Транспорт углекислого газа кровью. Растворимость углекислого газа в крови выше, чем растворимость кислорода. Однако в растворенном виде переносится меньше 10% всего количества углекислого газа, транспортируемого кровью. В основном углекислый газ переносится в химически связанном состоянии, главным образом, в виде бикарбонатов и карбгемоглобина. Благодаря градиенту парциального напряжения образующийся в тканях углекислый газ переходит из интерстициальной жидкости в плазму крови, а из нее – в эритроциты. Вступая в реакцию с водой, углекислый газ образует угольную кислоту: СО2 + Н2О → Н2СО3. Реакция эта обратима и в тканевых капиллярах идет преимущественно в сторону образования угольной кислоты. В плазме эта реакция протекает медленно, но в эритроцитах образование угольной кислоты под влиянием фермента карбоангидразы ускоряется в десятки тысяч раз. Угольная кислота диссоциирует на ионы Н+ и НСО3-. Когда содержание ионов НСО3- повышается, они диффундируют из эритроцита в плазму, а ионы Н+ остаются в эритроците, так как мембрана эритроцита сравнительно непроницаема для катионов. Выход ионов НСО3- в плазму уравновешивается поступлением из плазмы ионов хлора. При этом в плазме высвобождаются ионы натрия, которые связываются поступающими из эритроцита ионами НСО3-, образуя NaНСО3. 
В крови тканевых капилляров одновременно с поступлением углекислого газа внутрь эритроцита и образованием в нем угольной кислоты происходит отдача кислорода оксигемоглобином. Гемоглобин, отдавший кислород, представляет собой более слабую кислоту (лучший акцептор протонов), чем оксигенированный. Поэтому он легче связывает водородные ионы, образующиеся при диссоциации угольной кислоты. При этом образуется восстановленный гемоглобин (ННb). Восстановленный гемоглобин обладает сродством к углекислому газу и образует химическое соединение с углекислым газом – карбгемоглобин (ННbСО2). Около 25-30% углекислого газа, поглощаемого кровью в капиллярах большого круга кровообращения, транспортируется в виде карбгемоглобина. В легких гемоглобин присоединяет кислород и переходит в оксигемоглобин. Гемоглобин вступает в реакцию с бикарбонатами и вытесняет из них угольную кислоту. Свободная угольная кислота с помощью карбоангидразы расщепляется на углекислый газ и воду. Углекислый газ диффундирует через мембрану легочных капилляров и переходит в альвеолярный воздух. Уменьшение напряжения углекислого газа в крови капилляров легких способствует расщеплению карбгемоглобина с освобождением углекислого газа.
Контрольные вопросы

1. Газовый состав, парциальное давление газов во вдыхаемом, выдыхаемом и альвеолярном воздухе. Напряжение газов в артериальной, венозной крови, в тканевой жидкости и клетках ткани.
2. Механизм обмена газами и условия газообмена в легких между альвеолярным воздухом и венозной кровью, в тканях между артериальной кровью и межтканевой жидкостью. Альвеоло-капиллярные отношения.
3. Перенос О2 кровью. Кислородная емкость крови, барическая оксигенация. Кривая диссоциации оксигемоглобина. Условия, определяющие сдвиг кривой: рСО2, рН, температура, 2,3-ДФГ.
4. Перенос СО2 кровью. Функция карбоангидразы. Связывание СО2 буферными системами крови. Роль гемоглобина в транспорте СО2.
7 Функции пищеварительной системы
7.1 Секреторная и моторная функции желудочно-кишечного тракта 
Пищеварение – совокупность физических, химических и физиологических процессов, обеспечивающих обработку и превращение пищевых продуктов в простые химические соединения, способные усваиваться клетками организма. Физические изменения пищи заключаются в механической ее обработке, размельчении, перемешивании и растворении под влиянием ферментов, содержащихся в соках пищеварительных желез. Ферменты расщепляют белки, жиры, углеводы до более простых химических соединений (аминокислоты, глицерин, жирные кислоты, моносахара). Вода, минеральные соли, витамины поступают в кровь в неизмененном виде. В результате обработки пищевых продуктов организм человека снабжается строительным (пластическим) материалом, который используется в процессе роста и воспроизведения клеток. Питательные вещества являются также источником энергии, покрывающим расходы организма. Пищеварение происходит в системе пищеварения (желудочно-кишечном тракте или пищеварительном тракте), которая подразделяется на следующие отделы: полость рта, глотка, пищевод, желудок, тонкая кишка (12-перстная, тощая, подвздошная), толстая кишка (слепая кишка с червеообразным отростком – аппендиксом, восходящая ободочная, поперечная ободочная, нисходящая ободочная, сигмовидная, прямая). В 12-перстную кишку впадают протоки двух крупных пищеварительных желез – печени и поджелудочной железы. Желчный пузырь является резервуаром желчи. К основным функциям желудочно-кишечного тракта относятся:

1) секреторная – связана с выработкой железистыми клетками пищеварительных соков: слюны, желудочного, поджелудочного, кишечного соков и желчи;
2) двигательная (моторная) – осуществляется мускулатурой пищеварительного тракта на всех этапах процесса пищеварения; 
3) всасывательная – осуществляется слизистой оболочкой желудочно-кишечного тракта; из полости органа в кровь поступают продукты расщепления белков, жиров, углеводов (аминокислоты, глицерин, жирные кислоты, моносахариды), а также вода, соли, лекарственные вещества;
4) инкреторная (внутрисекреторная) – заключается в выработке ряда гормонов, которые оказывают регулирующее влияние на моторную, секреторную, всасывательную функции желудочно-кишечного тракта (гастрин, секретин, холецистокинин, мотилин и др.);
5) экскреторная – выделение пищеварительными железами в полость пищеварительного тракта продуктов обмена (мочевина, аммиак, желчные пигменты), воды, солей тяжелых металлов, лекарственных веществ, которые затем удаляются из организма.

Механизмы регуляции секреторной деятельности пищеварительных желез подразделяются на нервно-рефлекторные и гуморальные. Нервная регуляция секреции осуществляется вегетативной нервной системой. Особенностью волокон, иннервирующих пищеварительные органы, является то, что в их составе содержатся не только холинергические, адренергические, но и пептидергические волокна, из окончаний которых в качестве медиаторов выделяются различные пептиды. Из окончаний симпатических преганглионарных волокон могут выделяться ацетилхолин, энкефалин, нейротензин, постганглионарных волокон – норадреналин, ацетилхолин, вазоактивный интестинальный пептид (ВИП). Из окончаний парасимпатических преганглионарных волокон могут выделяться ацетилхолин, энкефалин, постганглионарных волокон – ацетилхолин, энкефалин, ВИП. Активация парасимпатического отдела вегетативной нервной системы оказывает стимулирующее влияние на секреторную деятельность желез желудочно-кишечного тракта, активация симпатического отдела наоборот приводит к торможению секреции. В регуляции деятельности пищеварительных желез большое значение имеют гормоны пищеварительного тракта (гастроинтестинальные гормоны). Они продуцируются диффузной эндокринной системой, клетки которой рассеяны среди эпителиоцитов слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта. Гастроинтестинальные гормоны реализуют свои эффекты не только через кровоток (эндокринно), но и путем диффузии через интерстиций (паракринно) к клеткам-мишеням. Запуск механизма высвобождения гормонов из продуцирующих их эндокринных клеток, в основном, связан с приемом пищи. Так, прием смешанной пищи усиливает высвобождение в кровь гастрина, секретина, холецистокинина, ВИП, мотилина, инсулина, глюкагона, панкреатического полипептида, нейротензина, энтероглюкагона, серотонина, эндорфинов. Особенностью гормонов является их способность влиять на несколько функций пищеварительных органов, причем один и тот же гормон может влиять по-разному. Для гастроинтестинальных гормонов характерен каскадный механизм выделения и запуск функций. Так, усиление секреторной активности обкладочных клеток под влиянием гастрина приводит к увеличению кислотности содержимого желудка, поступление которого в двенадцатиперстную кишку вызывает выделение секретина, серотонина, ВИП и других пептидов. Основные гастроинтестинальные гормоны, регулирующие секреторную деятельность пищеварительных желез, представлены в таблице 3.
Таблица 3 Гуморальная регуляция секреторной деятельности пищеварительных желез
	Секреторная деятельность 
пищеварительных желез 
	Биологически активные вещества, стимулирующие секрецию 
	Биологически активные вещества, вызывающие торможение 
секреции 

	Желудочная секреция 
	гастрин, гистамин, бомбезин,
продукты гидролиза белков
	секретин, холецистокинин,
продукты гидролиза жиров,
соматостатин,
вазоактивный интестинальный пептид (ВИП), серотонин

	Панкреатическая секреция 
	секретин, холецистокинин,
гастрин, инсулин
	глюкагон, кальцитонин,
соматостатин

	Желчеобразование 

	секретин, холецистокинин,
гастрин
	

	Желчевыделение
	секретин, холецистокинин,

гастрин
	ВИП, глюкагон, кальцитонин

	Кишечная секреция 
	дуокринин, энтерокринин, ВИП, кортизон
	Соматостатин


Пищеварение в желудке. В желудке происходит химическая и механическая обработка пищи. Механическая обработка пищи осуществляется моторной деятельностью желудка, химическая обеспечивается за счет действия ферментов желудочного сока. Размельченные и химически обработанные пищевые массы в сочетании с желудочным соком образуют пищевую кашицу – химус. К основным функциям желудка относятся 1) секреторная (образование желудочного сока), 2) моторная, 3) всасывательная (способствует поступлению в организм из желудка воды, минеральных солей, спирта, лекарственных веществ), 4) экскреторная (выделение с желудочным соком продуктов обмена белка – мочевины, углеводов – молочной кислоты, различных лекарственных веществ (йод, хинин, морфий, мышьяк, салицилат натрия)), 5) инкреторная (образование гормонов гастрина и гистамина). Секреторная функция желудка обеспечивается железами, которые находятся в его слизистой оболочке. Слизистая желудка содержит несколько типов железистых клеток: 1) главные (принимают участие в выработке ферментов); 2) обкладочные или париетальные (участвуют в выработке соляной кислоты); 3) добавочные (выделяют мукоидный секрет (слизь)). 

Суммарная деятельность желез желудка обеспечивает образование и выделение желудочного сока. У взрослого человека в сутки образуется и выделяется около 2-2,5 л желудочного сока. Желудочный сок имеет кислую реакцию (рН1,5-1,8). В его состав входят вода (99%) и так называемый сухой остаток (1%). Сухой остаток представлен органическими и неорганическими веществами. Главный неорганический компонент желудочного сока – соляная кислота, которая находится в свободном и связанном с протеинами состоянии. Кроме того, в желудочном соке содержатся хлориды, бикарбонаты, сульфаты, фосфаты, натрий, калий, кальций, магний. Органическими компонентами желудочного сока являются протеолитические ферменты (пепсин А, гастриксин, химозин (вызывает створаживание молока)), а также желудочная липаза (у детей), лизоцим, уреаза, слизь (мукоиды). В желудке синтезируется внутренний фактор Касла, который способствует всасыванию витамина В12 в тонком кишечнике.
Весь период желудочной секреции делят на три фазы: сложнорефлекторная (мозговая), желудочная и кишечная. Сложнорефлекторная фаза желудочной секреции осуществляется на базе условных и безусловных рефлексов. Условнорефлекторное отделение желудочного сока вызывается видом пищи, ее запахом, звуковыми раздражениями, связанными с приготовлением пищи, то есть при раздражении обонятельных, зрительных, слуховых рецепторов. Нервные импульсы, формирующиеся в этих рецепторах, поступают в мозговой отдел соответствующих анализаторов, затем в корковое представительство пищевого центра, а оттуда в пищевой центр продолговатого мозга и по ветвям блуждающего, чревного и диафрагмального нервов к железам желудка. Сок, который при этом начинает выделяться, И.П. Павлов назвал запальным, аппетитным. С момента попадания пищи в ротовую полость начинается безусловнорефлекторное отделение желудочного сока. От рецепторов ротовой полости нервные импульсы по волокнам тройничного, лицевого, языкоглоточного нервов поступают в пищевой центр продолговатого мозга. Возбуждение от пищевого центра по эфферентным волокнам достигает желез желудка и повышает их секреторную активность. Первая фаза желудочной секреции длится 30-40 минут. Благодаря соку, выделяющемуся в эту фазу, желудок оказывается заранее подготовленным к приему пищи.
Желудочная фаза секреции наступает при соприкосновении пищи со слизистой оболочкой самого желудка, благодаря чему к продолжающимся рефлекторным влияниям присоединяется мощное воздействие механических и химических факторов. Под влиянием раздражения пищей механорецепторов желудка возникшее возбуждение по волокнам блуждающего нерва достигает пищевого центра продолговатого мозга и от него нервные импульсы поступают к железам желудка. В слизистой оболочке привратниковой части желудка под влиянием нервной стимуляции по волокнам блуждающего нерва, механического раздражения, химических раздражителей (мясные экстракты, экстракты овощей, продукты переваривания белков, спирты), биологически активных веществ (нейропептиды – энкефалин, бомбезин) образуется гормон гастрин, который, всасываясь в кровь, также стимулирует отделение желудочного сока. Сильное действие на желудочную секрецию оказывает гистамин.
Кишечная фаза желудочной секреции начинается с момента поступления пищи в кишечник, продолжается от 1 до 3 часов. Пищевая кашица раздражает механо-, осмо-, хеморецепторы слизистой оболочки кишечника и рефлекторно изменяет интенсивность желудочной секреции. В зависимости от степени гидролиза пищевых веществ в желудок поступают сигналы, которые повышают или тормозят желудочную секрецию. Стимуляция осуществляется за счет рефлексов и реализуется через блуждающий нерв, а также через гуморальные факторы (выделение гастрина G-клетками 12-перстной кишки – энтерогастрина, который действует аналогично гастрогастрину). Кроме того, продукты переваривания белков, экстракты мяса, овощей при всасывании поступают в кровь и также оказывают стимулирующее влияние на желудочную секрецию. Секреция желез желудка тормозится продуктами расщепления жиров, гормонами секретином, холецистокинином, которые вырабатываются в слизистой 12-перстной кишки, серотонином, вазоактивным интестинальным пептидом (ВИП), соматостатином.

Двигательная (моторная) функция осуществляется гладкой мускулатурой пищеварительного тракта на всех этапах процесса пищеварения. Сокращения мышц обеспечивают

1) прием и измельчение пищи в процессе жевания в ротовой полости;
2) глотание и продвижение порции пищи по пищеводу, накопление ее в желудке и эвакуацию его содержимого в кишечник;
3) сокращение и расслабление желчного пузыря;
4) перемешивание и продвижение кишечного содержимого;
5) движение ворсинок;
6) переход химуса из тонкой кишки в толстую, его перемещение по толстой кишке;
7) сокращение и расслабление сфинктеров;
8) перистальтику выводных протоков пищеварительных желез;
9) выведение экскрементов.
К основным типам двигательной активности желудочно-кишечного тракта  относятся перистальтические и антиперистальтические сокращения, пропульсивные сокращения, которые иногда могут сочетаться с перистальтическими, тонические сокращения, маятникообразные сокращения, ритмическая сегментация (табл. 4).

Таблица 4 Типы двигательной активности пищеварительного тракта
	Тип двигательной 

активности 
	Отдел 

пищеварительного тракта 
	Функция 

	Перистальтические

сокращения 
	пищевод, желудок, тонкий кишечник 
	пропульсивная перистальтика – передвижение пищевых масс; непропульсивная перистальтика – перемешивание пищевых масс 

	Ритмическая сегментация 
	тонкий и толстый кишечник 
	перемешивание 

	Маятникообразные 

сокращения 
	тонкий и толстый кишечник 
	продольное смещение стенки кишечника относительно химуса, контакт химуса со слизистой оболочкой 

	Тонические сокращения
	сфинктеры 
пищеварительного тракта 
	препятствие передвижению химуса; функциональное разделение отделов желудочно-кишечного тракта 


Механизмы регуляции моторной функции пищеварительного тракта подразделяются на нервно-рефлекторные и гуморальные. Нервная регуляция моторики осуществляется вегетативной нервной системой. Парасимпатические влияния усиливают моторную деятельность желудочно-кишечного тракта, симпатические – ослабляют. 

Основные гастроинтестинальные гормоны, регулирующие моторику разных отделов пищеварительного тракта, представлены в таблице 5.

Таблица 5 Гуморальная регуляция моторной функции желудочно-кишечного тракта

	Отделы желудочно-кишечного тракта
	Биологически активные вещества, стимулирующие моторику 
	Биологически активные вещества, угнетающие моторику

	Желудок
	гастрин, гистамин, мотилин, 
серотонин, инсулин
	холецистокинин, секретин, 
глюкагон, ВИП

	Тонкий кишечник
	гастрин, гистамин, мотилин,  
серотонин, холецистокинин;

вилликинин (стимулирует 
римические сокращения ворсинок тонкой кишки)
	секретин, ВИП

	Толстый кишечник
	гастрин, холецистокинин

	адреналин, серотонин,  
секретин, глюкагон


Всасывание – это физиологический процесс переноса веществ из просвета желудочно-кишечного тракта во внутреннюю среду организма (кровь, лимфу, тканевую жидкость). Всасывание происходит во всех отделах пищеварительного тракта, но интенсивность этого процесса в различных отделах не одинакова. Так, в ротовой полости всасывание незначительно вследствие кратковременного пребывания здесь пищи и отсутствия продуктов гидролиза. Однако слизистая оболочка полости рта проницаема для натрия, калия, аминокислот, алкоголя, некоторых лекарственных веществ. В желудке всасывается вода, алкоголь, ионы меди, небольшое количество некоторых солей, моносахаридов, в толстом кишечнике – преимущественно вода, электролиты. Основным отделом пищеварительного тракта, где всасывается вода, минеральные соли, витамины, продукты гидролиза веществ, является тонкая кишка. В этом отделе пищеварительного тракта исключительно высока скорость переноса веществ. Уже через 1-2 минуты после попадания пищевых субстратов в кишку они появляются в оттекающей от слизистой крови, а через 5-10 минут концентрация питательных веществ в крови достигает максимальных значений. Слизистая оболочка тонкой кишки по своему строению приспособлена для обеспечения всасывания веществ: на всем ее протяжении образуются складки, увеличивающие всасывающую поверхность примерно в 3 раза; в тонкой кишке имеется огромное количество ворсинок, что также во много раз увеличивает ее поверхность; каждая эпителиальная клетка тонкой кишки содержит микроворсинки, благодаря которым всасывательная поверхность кишки возрастает в 600 раз. Существенное значение для транспорта питательных веществ имеют особенности организации микроциркуляции кишечных ворсинок. В основе кровоснабжения ворсинок лежит густая сеть капилляров, которые располагаются непосредственно под базальной мембраной. Характерной особенностью сосудистой системы кишечных ворсинок является высокая степень фенестрирования эндотелия капилляров и большой размер фенестр. Это позволяет проникать через них не только крупным молекулам, но и надмолекулярным структурам. В слизистой оболочке тонкого кишечника постоянно осуществляется два процесса – секреция (переход веществ из кровеносных капилляров в просвет кишки) и всасывание (транспорт веществ из полости кишки во внутреннюю среду организма). Интенсивность каждого из них зависит от физико-химических показателей химуса и крови.

Всасывание осуществляется путем пассивного переноса веществ (диффузия, осмос, фильтрация) и активного энергозависимого транспорта. Так, всасывание воды происходит по законам осмоса, всасывание натрия осуществляется путем активного транспорта и диффузии, всасывание калия, хлора, кальция, магния, цинка, меди, железа – путем диффузии. Адренокортикотропный гормон усиливает всасывание воды и хлоридов, при этом, не влияя на всасывание глюкозы, тироксин повышает всасывание воды, одновременно повышая всасывание глюкозы и липидов. Гастрин, секретин, холецистокинин, ВИП, бомбезин, серотонин – снижают всасывание воды. Всасывание ионов натрия усиливают гормоны гипофиза и надпочечников, угнетают – гастрин, секретин, холецистокинин. Всасывание кальция стимулируют желчные кислоты. Важными факторами, регулирующими всасывание кальция, являются паратгормон и витамин Д.

Ионы бикарбоната, содержащиеся в значительном количестве в панкреатическом соке и желчи, абсорбируются непрямым путем. При всасывании ионов натрия в просвет кишки секретируется некоторое количество ионов водорода в обмен на определенное количество натрия. Ионы водорода с ионами бикарбоната образуют угольную кислоту, которая затем диссоциирует, образуя воду и углекислый газ. Вода остается в кишке как часть химуса, а углекислый газ быстро абсорбируется в кровь и выводится через легкие.

Углеводы всасываются в тонкой кишке в виде моносахаридов, глюкозы, фруктозы, а в период питания молоком матери – галактозы. Перенос их через мембрану клеток кишечника осуществляется путем вторичного активного транспорта (одновременно с активным транспортом натрия). Повышение концентрации внутриклеточной глюкозы создает условия для ее облегченной диффузии через базальную мембрану эпителиальной клетки в межклеточную жидкость и кровь. Всасывание глюкозы усиливается гормонами надпочечников, гипофиза, щитовидной и поджелудочной желез. Усиливают всасывание глюкозы серотонин и ацетилхолин. Замедляет этот процесс гистамин, соматостатин значительно тормозит всасывание глюкозы. Моносахариды из кишечника по системе воротной вены поступают в печень. Здесь большая их часть задерживается и трансформируется в гликоген. Часть глюкозы, попадая в общий кровоток, используется как источник энергии. Некоторая ее часть превращается в триглицериды и откладывается в жировых депо. Регуляция соотношения всасывания глюкозы, синтеза гликогена, его распада и потребление глюкозы тканями обеспечивает относительно постоянный уровень глюкозы в крови.

Большинство белков всасывается через мембраны эпителиальных клеток в виде дипептидов, трипептидов и свободных аминокислот путем активного транспорта. Из эпителиоцитов аминокислоты путем облегченной диффузии транспортируются в межклеточную жидкость. Всосавшиеся в кровь аминокислоты транспортируются кровью по системе воротной вены в печень, где дезаминируются, а часть подвергается переаминированию. Разнесенные кровотоком по всему организму они служат материалом для постоения тканевых белков, гормонов, ферментов, гемоглобина и других веществ белковой природы. Небольшая часть аминокислот используется как источник энергии. Интенсивность всасывания аминокислот завист от возраста (в молодом возрасте – интенсивнее), уровня белкового обмена, содержания в крови свободных аминокислот, нервных и гуморальных влияний.

Жиры расщепляются с образованием моноглицеридов и жирных кислот. Всасывание моноглицеридов и жирных кислот происходит в тонкой кишке при участии желчных кислот. Их взаимодействие приводит к образованию мицелл, которые захватываются мембранами энтероцитов. После захвата мембраной мицелл желчные кислоты диффундируют обратно в химус, освобождаются и способствуют абсорбции новых количеств моноглицеридов и жирных кислот. Поступившие в клетку эпителия жирные кислоты и моноглицериды достигают эндоплазматического ретикулума, где они участвуют в ресинтезе триглицеридов. Образованные в эндоплазматическом ретикулуме триглицериды вместе с абсорбированным холестеролом и фосфолипидами объединяются в большие образования – глобулы, поверхность которых покрыта β-липопротеинами, синтезированными в эндоплазматическом ретикулуме. Сформировавшаяся глобула движется к базальной мембране эпителиальной клетки и путем экзоцитоза экскретируется в межклеточное пространство, откуда поступает в лимфу в виде хиломикронов. β-липопротеины способствуют проникновению глобул через клеточную мембрану. Около 80-90% всех жиров абсорбируется в желудочно-кишечном тракте и транспортируется в кровь через грудной лимфатический проток в виде хиломикронов. Небольшие количества (10-20%) жирных кислот всасываются непосредственно в портальную кровь раньше, чем они превратятся в триглицериды. Усиливают всасывание жиров гормоны коры надпочечников, щитовидной железы и гипофиза, а также гастроинтестинальные гормоны, образующиеся в двенадцатиперстной кишке, – секретин и холецистокинин. Основное количество липидов откладывается в жировых депо, из которых жиры используются для энергетических и пластических целей.

Всасывание жирорастворимых витаминов (А, Д, Е, К) тесно связано с всасыванием жиров. При нарушении всасывания жиров угнетается и усвоение этих витаминов. Одним из доказательств этому является то, что витамин А участвует в ресинтезе триглицеридов и поступает в лимфу в составе хиломикронов. Механизмы всасывания водорастворимых витаминов различны. Витамин С и рибофлавин переносятся путем диффузии. Фолиевая кислота всасывается в тощей кишке в конъюгированном виде. Витамин В12 соединяется с внутренним фактором Кастла и в таком виде активно всасывается в подвздошной кишке.
Практикум и методические рекомендации к его выполнению

По теме занятия обучающийся должен познакомиться с методиками исследования ферментативных свойств желудочного сока и пристеночного пищеварения.
7.1.1 Ферментативные свойства желудочного сока

Цель работы: убедиться в наличии в желудочном соке фермента, расщепляющего белок, определить условия, необходимые для активного действия этого фермента.

Для работы необходимы методический материал, термостат, желудочный сок, гидрокарбонат натрия, соляная кислота, фибрин, штативы с пробирками, держатель для пробирок, дозаторы, спиртовки, универсальная индикаторная бумага.

Ход работы.
1. В пробирки № 1, 2, 3 налить по 2 мл желудочного сока, в пробирку № 4 – 2 мл соляной кислоты.

2. Содержимое пробирки № 2 прокипятить.

3. В пробирку № 3 добавить гидрокарбоната натрия до полной нейтрализации.

4. В пробирках проверить с помощью индикаторной (лакмусовой) бумаги реакцию.

5. Во все пробирки добавить по небольшому кусочку фибрина и поставить в термостат, предварительно установив температурный режим 37°С.

6. Отметить изменения фибрина во всех пробирках.
7. Результаты оформить в виде таблицы (таб. А.6). В таблице крестиком отметить наличие того или иного фактора и переваривание фибрина.
8. Результаты, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).

7.1.2 Пристеночное пищеварение
Цель работы: выяснить влияние слизистой тонкой кишки на активность амилазы панкреатического сока.

Для работы необходимы методический материал, водяная баня, 2% раствор панкреатина, 0,5% раствор крахмала, раствор Люголя, штативы с пробирками, держатель для пробирок, дозаторы, ножницы, тонкий кишечник лабораторного животного.

Ход работы.
1. В штатив установить в два ряда пробирки, по 7 пробирок в каждом.

2. В первые пробирки каждого ряда налить по 1 мл 2% раствора панкреатина, а в остальные по 1 мл этого раствора, разведенного в 2, 4, 8, 16, 32, 64 раза.

3. В каждую пробирку налить по 2 мл 0,5% раствора крахмала (раствор в виде клейстера).

4. В каждую пробирку первого ряда положить по кусочку специально обработанного тонкого кишечника крысы.

5. Все пробирки поместить на 30 минут в водяную баню.

6. Во все пробирки добавить по 1 капле раствора Люголя. Синее окрашивание указывает на то, что в пробирке остался нерасщепленным крахмал, красновато-синее – на наличие в пробирке продуктов расщепления крахмала.

7. Отметить при каком разведении панкреатина прекращается расщепление крахмала в первом и во втором ряду пробирок.
8. Результаты работы, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).
Контрольные вопросы

1. Секреторная функция слюнных желез ротовой полости. Состав слюны. Регуляция секреции слюны.
2. Желудочная секреция. Состав и свойства желудочного сока. Особенности секреции соляной кислоты, ее значение в обработке пищи и в регуляции пищеварения в желудке. Механизмы регуляции секреции различных компонентов желудочного сока. Фазы желудочной секреции.
3. Панкреатическая секреция. Состав и свойства панкреатического сока. Механизмы регуляции секреции панкреатического сока. Фазы панкреатической секреции.
4. Особенности желчеобразования и желчевыделения. Состав и свойства желчи. Регуляция секреции желчи. Фазы секреции желчи.
5. Кишечная секреция. Состав и свойства кишечного сока. Регуляция секреции кишечного сока.
6. Гастроинтестинальные гормоны, особенности их секреции, характеристика органов (клеток)-мишеней. Особенности взаимодействия гастроинтестинальной и рефлекторной регуляции в желудочно-кишечном тракте.
7. Виды моторной активности органов желудочно-кишечного тракта. Особенности регуляции моторики в разных отделах системы пищеварения.

8. Всасывание питательных веществ, механизмы транспорта. Особенности всасывания продуктов расщепления белков, жиров, углеводов, всасывание воды и минеральных веществ. Регуляция всасывания в системе пищеварения. 

9. Экспериментальные и клинические методы исследования секреторных процессов органов пищеварения, моторной и всасывательной функций желудочно-кишечного тракта.

Самостоятельная внеаудиторная работа обучающихся

Вопросы по теме для самостоятельного изучения:

1. Физиологические механизмы тошноты и рвоты.
8 Обмен веществ и энергии. Терморегуляция
8.1 Обмен энергии
Обмен веществ и энергии (метаболизм) – совокупность химических и физических превращений веществ и энергии, происходящих в живом организме и обеспечивающих его жизнедеятельность. Обмен веществ и энергии составляет единое целое и подчиняется закону сохранения материи и энергии. Обмен веществ (обмен белков, жиров, углеводов, витаминов, воды, минеральных солей) складывается из процессов ассимиляции и диссимиляции. Ассимиляция (анаболизм) – процесс усвоения организмом веществ, при котором расходуется энергия. Диссимиляция (катаболизм) – процесс распада сложных органических соединений, протекающий с высвобождением энергии. Единственным источником энергии для организма человека является окисление органических веществ, поступающих с пищей, до конечных элементов – углекислого газа и воды. Так, при окислении 1 г белков в среднем освобождается энергия, равная 16,7 кДж (4 ккал), при окислении 1 г жиров выделяется 37,7 кДж (9 ккал), при окислении 1 г углеводов – 16,7 кДж (4 ккал). При окислении веществ меньшая часть энергии используется для синтеза аденозинтрифосфорной кислоты (АТФ), большая – превращается в тепло, получившее название первичной теплоты. Так, при окислении углеводов 22,7% энергии химической связи глюкозы в процессе окисления используется на синтез АТФ, а 77,3% в форме первичной теплоты рассеивается в тканях. Аккумулированная в АТФ энергия трансформируется в другие формы – электрическую, механическую и, в конечном итоге, тоже превращается в тепло, называемое вторичной теплотой. АТФ относится к макроэргическим соединениям, то есть веществам, расщепление которых сопровождается выделением большого количества энергии. В организме человека роль макроэргических соединений, кроме АТФ, выполняет креатинфосфат. В связи с вышесказанным, количество тепла, образовавшегося в организме, может служить мерой суммарной энергии химических связей, подвергшихся биологическому окислению. Иными словами, о количестве затраченной организмом энергии можно судить по количеству тепла, которое он отдает во внешнюю среду.

Для определения энергообразования в организме используют прямую и непрямую калориметрию. Прямая калориметрия основана на непосредственном определении тепла, высвобождающегося в процессе жизнедеятельности организма. Человека помещают в специальную калориметрическую камеру, в которой учитывают все количество тепла, отдаваемого телом. В ходе исследования тепло, выделяемое организмом, поглощается водой, протекающей по системе труб, проложенных между стенками камеры. Метод прямой калориметрии очень громоздок, применение его возможно только в специальных научных учреждениях, поэтому в практической медицине широко используют непрямую (косвенную) калориметрию. Так как источником энергии в организме служат окислительные процессы, при которых потребляется кислород и образуется углекислый газ, то косвенно можно определить энерготраты организма на основании исследования газообмена. Непрямая калориметрия – это метод определения энергетических затрат организма на основании исследования газообмена, то есть по количеству поглощенного кислорода и выделенного углекислого газа.

Методика непрямой калориметрии Дугласа-Холдена заключается в следующем. На спине обследуемого укрепляют мешок из воздухонепроницаемой ткани (мешок Дугласа). В течение 10-15 минут обследуемый дышит через загубник, взятый в рот, или через резиновую маску, надетую на лицо. В загубнике и маске имеются клапаны, устроенные так, что обследуемый свободно вдыхает атмосферный воздух, а выдыхает в мешок Дугласа. Когда мешок становится наполненным выдыхаемым воздухом, посредством газовых часов измеряют объем выдохнутого воздуха в мешке и с помощью газоанализатора определяют процентное содержание в нем кислорода и углекислого газа. Затем рассчитывают количество поглощенного кислорода и выделенного углекислого газа за 1 минуту и отношение объема выделенного углекислого газа к объему поглощенного кислорода, то есть дыхательный коэффициент. По величине дыхательного коэффициента можно судить о характере окисляемых веществ в организме. Так, при употреблении человеком смешанной пищи дыхательный коэффициент обычно равен 0,8. По величине дыхательного коэффициента с помощью таблицы определяют калорический эквивалент кислорода – количество тепла, высвобождающегося в организме при потреблении 1 л кислорода. Между дыхательным коэффициентом и калорическим эквивалентом кислорода существует зависимость, так как количество энергии зависит от того, на окисление каких веществ используется кислород. Зная величину калорического эквивалента кислорода и количество поглощенного кислорода, рассчитывают расход энергии.

Энергия, образующаяся в организме, обеспечивает основной обмен, разные виды деятельности человека (рабочую прибавку), специфическое динамическое действие пищи (5-15% от величины основного обмена). Все суточные энерготраты организма человека составляют его общий обмен.

Основной обмен – это минимальное количество энергии, необходимое для обеспечения нормальной жизнедеятельности человека в условиях относительного физического и психоэмоционального покоя. В состоянии полного физического и психоэмоционального покоя организм расходует энергию на постоянно совершающиеся химические процессы, механическую работу, выполняемую отдельными органами (сердце, дыхательные мышцы, кровеносные сосуды, кишечник и др.), постоянную деятельность железисто-секреторного аппарата. Основной обмен веществ определяют утром натощак через 12-14 часов после последнего приема пищи, в положении лежа на спине, при полном расслаблении мышц, в условиях температурного комфорта (18-20°С). Выражается основной обмен количеством энергии, выделенной организмом за сутки в кДж. Средняя величина основного обмена у здорового человека равна приблизительно 4,2 кДж (1 ккал) в 1 час на 1 кг массы тела. Основной обмен зависит от возраста, роста, массы тела, пола. Согласно правилу Рубнера, основной обмен приблизительно пропорционален поверхности тела. Самый интенсивный основной обмен веществ в расчете на 1 кг массы тела отмечается у детей. С увеличением массы тела усиливается основной обмен веществ. По расходу энергии в состоянии покоя ткани организма неоднородны. Более активно расходуют энергию внутренние органы, менее активно –  мышечная ткань. Интенсивность основного обмена веществ в жировой ткани в три раза ниже, чем в остальной клеточной массе организма. Худые люди производят больше тепла на 1 кг массы тела, чем полные. У женщин основной обмен веществ чаще ниже, чем у мужчин, так как у многих женщин по сравнению с мужчинами меньше масса и поверхность тела. Отмечены сезонные колебания величины основного обмена веществ – повышение его весной и снижение зимой. Мышечная деятельность вызывает повышение обмена пропорционально тяжести выполняемой работы. К значительным изменениям основного обмена приводят нарушения функций органов и систем организма. При повышенной функции щитовидной железы, малярии, брюшном тифе, туберкулезе, сопровождающихся лихорадкой, основной обмен веществ усиливается. Для каждой возрастной группы людей установлены и приняты в качестве стандартов величины основного обмена – должный основной обмен. Это дает возможность при необходимости измерить величину основного обмена у человека и сравнить полученные показатели с нормативными. Отклонение величины основного обмена от стандартной не более чем на ± 10% считается в пределах нормы.

Интенсивная мышечная работа увеличивает расход энергии, поэтому суточные энергозатраты у человека значительно превышают величину основного обмена. Это увеличение составляет рабочую прибавку, которая тем выше, чем интенсивнее мышечная работа. Степень увеличения энергозатрат при различной физической активности определяется коэффициентом физической активности, который представляет собой отношение общих энерготрат на все виды деятельности за сутки к величине основного обмена. По этому принципу все мужское население разделено на 5 групп, а женское – на 4 группы, у I группы коэффициент физической активности равен 1,4, у IV – 2,2 (табл. 6). Суточный расход энергии детей и подростков зависит от возраста.

Таблица 6 Коэффициент физической активности в зависимости от выполняемого труда

	Группа населения 

в зависимости от интенсивности 

труда
	Особенности профессии
	Коэффициент
физической
активности
	Суточный расход
энергии, кДж (ккал)

	I
	умственный труд
	1,4
	9799-10265 (2100-2450)

	II
	легкий физический труд
	1,6
	10475-11732 (2500-2800)

	III
	физический труд средней тяжести
	1,9
	12360-13827 (2950-3300)

	IV
	тяжелый физический труд
	2,2
	14246-16131 (3400-3850)

	V
	крайне тяжелый физический труд
	2,5
	16131-17598 (3850-4200)


Обмен тепловой энергии между организмом и окружающей средой называется теплообменом. Одним из показателей теплообмена является температура тела, которая в любой момент зависит от двух факторов: образования тепла, то есть от интенсивности обменных процессов в организме, и отдачи тепла в окружающую среду. У человека температура тела не изменяется в зависимости от температуры внешней среды. Постоянство температуры тела называется изотермией. Значение изотермии заключается в том, что она обеспечивает независимость обменных процессов в тканях и органах от колебаний температуры окружающей среды. Относительное постоянство температуры тела обеспечивается изменением теплопродукции и теплоотдачи.
Температура различных участков тела человека отличается вследствие неодинаковых условий теплопродукции и отдачи тепла. Наибольшая теплопродукция и наименьшая теплоотдача в состоянии покоя и умеренной физической нагрузки наблюдается во внутренних органах, поэтому их температура относительно высока (самая высокая в печени – 37,8-38°С). Кровью от внутренних органов тепло переносится к поверхности тела, где теплоотдача высока при невысокой теплопродукции. Самая низкая температура кожи у человека отмечается в области кистей и стоп, выше она в подмышечной впадине, где обычно и измеряется. У здорового человека температура в подмышечной впадине составляет 36,5-36,9°С. В течение суток температура тела колеблется: в 3-4 часа температура минимальна, в 16-18 часов – максимальна.
Процессы, связанные с образованием тепла в организме, объединяются понятием химическая терморегуляция, а процессы, обеспечивающие теплоотдачу, – физическая терморегуляция.
Химическая терморегуляция. Тепловой обмен в организме тесно связан с энергетическим. При окислении органических веществ выделяется энергия, часть этой энергии рассеивается в виде тепла, другая часть энергии идет на синтез АТФ. Теплообразование происходит в результате непрерывно совершающихся экзотермических реакций, протекающих с различной интенсивностью во всех органах и тканях, то есть источником тепла в организме являются все ткани. Кровь, протекая через ткани, нагревается. Общее количество тепла, получаемое кровью, равно суммарному количеству тепла, выделяемому всеми тканями. Повышение температуры окружающей среды вызывает рефлекторное снижение обмена веществ, вследствие этого в организме уменьшается теплообразование. При понижении температуры окружающей среды рефлекторно увеличивается интенсивность метаболических процессов и усиливается теплообразование. В большей степени увеличение теплообразования происходит за счет повышения мышечной активности (сократительный термогенез). Незначительная двигательная активность приводит к повышению теплообразования на 50-80%, а тяжелая мышечная работа – на 400-500%. Теплообразование в мышцах резко возрастает в условиях холода. Это обусловлено тем, что охлаждение кожи приводит к рефлекторной мышечной дрожи (непроизвольные сокращения мышц). Увеличение теплообразования может происходить в мышечной ткани и без ее сокращения, за счет рефлекторного повышения интенсивности обменных процессов – так называемый несократительный мышечный термогенез. Кроме мышечной ткани, в увеличении теплообразования немалую роль играют печень и почки. Так, при охлаждении организма продукция тепла в печеночной ткани резко возрастает.
Физическая терморегуляция. Этот процесс осуществляется за счет отдачи тепла во внешнюю среду путем теплоизлучения (радиации), теплопроведения (кондукции), конвекции и испарения воды. Теплоизлучение обеспечивает теплоотдачу при помощи инфракрасного излучения с поверхности тела. Путем излучения организм отдает большую часть тепла. В условиях температурного комфорта в состоянии покоя за счет излучения выделяется более 60% тепла, образующегося в организме. Теплопроведение осуществляется при контакте с предметами, температура которых ниже температуры тела. Таким путем организмом теряется около 3 % тепла. Конвекция состоит в отдаче тепла потоку воздуха или жидкости. Путем конвекции организм теряет около 15% тепла. Испарение воды с поверхности кожи и слизистых оболочек дыхательных путей также обеспечивает теплоотдачу. Испарение 1 л пота у человека способно снизить температуру тела на 10°С. Даже в условиях температурного комфорта через кожу испаряется до 0,5 л воды в сутки. Путем испарения из организма удаляется около 20% тепла. При температуре окружающей среды равной или выше температуры тела человека, когда возможности других способов отдачи тепла резко уменьшаются, испарение воды становится главным способом теплоотдачи. Отдача тепла испарением уменьшается при увеличении влажности воздуха и полностью прекращается при 100% относительной влажности.

Терморегуляция осуществляется рефлекторно. Колебания температуры окружающей среды воспринимаются тепловыми и холодовыми терморецепторами, расположенными в коже, в слизистых оболочках дыхательных путей, внутренних органах, сосудах, различных отделах центральной нервной системы (гипоталамус, ретикулярная формация, продолговатый и спинной мозг, двигательная кора и др.). Особенно много центральных терморецепторов в гипоталамусе, они реагируют на изменение температуры крови. В гипоталамусе находится группа ядер, образующая центр терморегуляции, который состоит из центра теплообразования и центра теплоотдачи. 
Гуморальные факторы также принимают участие в терморегуляции. Гормон щитовидной железы – тироксин, повышая обмен веществ в организме, увеличивает теплообразование. Поступление тироксина в кровь возрастает при охлаждении организма. Гормон надпочечников – адреналин – усиливает окислительные процессы, увеличивая тем самым теплообразование. Кроме того, под действием адреналина происходит сужение сосудов, в частности сосудов кожи, за счет этого уменьшается теплоотдача. Так, при понижении температуры окружающей среды происходит рефлекторное возбуждение гипоталамуса. Повышение его активности стимулирует гипофиз, результатом чего является усиленное выделение тиреотропина и кортикотропина, повышающих активность щитовидной железы и надпочечников. Гормоны данных желез стимулируют теплопродукцию. Таким образом, при охлаждении включаются защитные механизмы организма, повышающие обмен веществ, теплообразование и уменьшающие теплоотдачу.

Практикум и методические рекомендации к его выполнению

По теме занятия обучающийся должен знать и уметь использовать методики расчета расхода энергии у человека при полном и неполном газовом анализе выдыхаемого воздуха, определения должного основного обмена по таблицам Гарриса и Бенедикта, по номограмме Дюбуа, методику расчета процента отклонения  основного обмена от должного основного обмена по показателям функционального состояния сердечно-сосудистой системы; владеть методикой оценки процента отклонения  основного обмена от должного основного обмена.
8.1.1 Расчет расхода энергии у человека при полном газовом анализе 
выдыхаемого воздуха  

Цель работы: познакомиться с принципами расчета расхода энергии при проведении косвенной калориметрии по методу Дугласа-Холдена (по условиям задачи).
Для работы необходимы методический материал, таблицы калорических эквивалентов 1 л кислорода, калькулятор.

Ход работы.
1. Изучить показатели мужчины 19 лет (вес 70 кг, рост 172 см) в состоянии покоя и при физической нагрузке (табл. 7).
Таблица 7 – Показатели для расчета расхода энергии
	Состояние
	Минутный объем дыхания (МОД),

мл
	Объем пробы 
выдыхаемого 
воздуха 
для газового 
анализа, мл


	Объем пробы 
после 
поглощения СО2 (V1), мл
	Объем пробы 
после 
поглощения О2
 (V2), мл

	Покой
	7225
	10
	9,65
	7,93

	Физическая

нагрузка
	23800
	10
	9,60
	7,92


2. Используя вышеприведенные показатели, произвести расчет расхода энергии а) в состоянии покоя и б) при физической нагрузке в следующей последовательности:

1) % CO2 в выдыхаемом воздухе (10 – V1) × 10 = А
2) % O2 в выдыхаемом воздухе (V1 – V2) × 10 = В
3) Поглощено O2 за 1 минуту  ( (20,93 – В) × МОД(  : 100 = С 

(20,93 – % О2 в атмосферном воздухе)
4) Выдохнуто СО2 за 1 минуту ( (А – 0,03) × МОД ( : 100 = Д
(0,03 – % СО2  в атмосферном воздухе)
5) Дыхательный коэффициент (ДК) = СО2/О2 (ДК = Д/С)
6) Калорический эквивалент 1 л O2 при данном ДК  (по таблице) = Е
7) Расход энергии за 1 минуту:
1000 мл O2 – E ккал
С мл О2 –  х ккал
х = (С × Е) : 1000
8) Расход энергии за сутки (только для состояния покоя) = х × 60 × 24
3. Сравнить расход энергии за 1 минуту в покое и при физической нагрузке.

4. Результаты работы, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).

8.1.2 Расчет расхода энергии у человека при неполном газовом анализе

выдыхаемого воздуха 

Цель работы: познакомиться с принципами расчета расхода энергии у человека по данным спирографии.

Для работы необходимы методический материал, таблицы калорических эквивалентов 1 л кислорода, спирограф, спирограммы, калькулятор.

Ход работы.
1. Предварительно записать спирограмму в следующих условиях: утром, натощак, в состоянии физического и психоэмоционального покоя, при  температуре среды 20°С. Пол, возраст, рост, вес испытуемого указать на спирограмме.

2. Измерить высоту смещения спирограммы от исходного уровня через 1 минуту.

3. Определить по спирограмме количество поглощенного О2 за минуту (подъем кривой на 1 мм соответствует 20 мл поглощенного O2).

4. Дыхательный коэффициент принять равным 0,8 (величина определена при многократных исследованиях в условиях измерения основного обмена).

5. По таблице определить калорический эквивалент 1 л O2 при дыхательном коэффициенте равным 0,8 (КЭ).

6. Рассчитать расход энергии за 1 минуту:

1000 мл O2 – КЭ ккал

Количество, поглощенного О2 за 1 минуту (по спирограмме) мл –  х ккал

х = (Количество, поглощенного О2 за 1 минуту × КЭ) : 1000
7. Рассчитать расход энергии за сутки = х × 60 × 24

8. Результаты работы, их оценку, вывод, записать в протокол (Приложение А).

8.1.3 Расчет должного основного обмена по таблицам Гарриса и Бенедикта
Цель работы: познакомиться с принципами расчета должного основного обмена по таблицам Гарриса и Бенедикта.
Для работы необходимы методический материал, таблицы Гарриса и Бенедикта, калькулятор.

Ход работы.
1. Познакомиться с таблицами Гарриса и Бенедикта: таблицы составлены отдельно для мужчин и женщин; каждая таблица состоит из двух частей; для использования одной части таблицы необходимо знать вес испытуемого, для использования другой части таблицы – его возраст и рост.

2. По таблице определить количество килокалорий, соответствующих весу 70 кг испытуемого мужчины.

3. По таблице определить количество килокалорий, соответствующих данным возраста (19 лет) и роста (172 см) испытуемого.

4. Рассчитать должный основной обмен (ДОО) за сутки в килокалориях: ДОО = количество килокалорий, соответствующих весу + количество килокалорий, соответствующих данным возраста и роста испытуемого.

5. Рассчитать процент отклонения основного обмена от должного основного обмена. Величина основного обмена определена в работе 8.1.1 и соответствует результату расчета расхода энергии за сутки в состоянии покоя.
6. Сравнить величину полученного процента отклонения основного обмена от должного основного обмена с физиологической нормой.

7. Результаты работы, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).

8.1.4 Расчет должного основного обмена по номограмме Дюбуа

Цель работы: познакомиться с принципом расчета должного основного обмена по номограмме Дюбуа.
Для работы необходимы методический материал, номографы Дюбуа, таблицы стандартов расхода энергии за 1 час на 1 м2 поверхности тела человека, калькулятор.

Ход работы.
1. Используя данные роста и веса испытуемого, определить по номограмме Дюбуа площадь поверхности его тела.

2. В соответ​ствии с полом и возрастом испытуемого по таблице стандартов найти величину расхода энергии за 1 час на 1 м2 поверхности тела.

3. Произвести расчет должного основного обмена в килокалориях за сутки с учетом площади поверхности тела.

4. Результаты оформить в виде таблицы (табл. А.7).

5. Результаты работы, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).

8.1.5 Расчет процента отклонения основного обмена от должного основного

обмена по показателям функционального состояния сердечно-сосудистой
системы

Цель работы: познакомиться с принципом расчета процента отклонения основного обмена от должного основного обмена по показателям функционального состояния сердечно-сосудистой системы.

Для работы необходимы методический материал, сфигмоманометры, фонендоскопы, секундомер, калькулятор.

Ход работы.
1. Измерить у испытуемого артериальное давление по Короткову в покое.

2. Определить у испытуемого частоту сердечных сокращений в 1 минуту в покое.

3. Произвести расчет процента отклонения основного обмена от должного основного обмена, используя формулу Гейла: % отклонения = ЧСС + пульсовое давление – 111, где ЧСС – частота сердечных сокращений в 1 минуту, пульсовое давление – разность между величиной систолического артериального давления и величиной диастолического артериального давления.
4. Произвести расчет процента отклонения основного обмена от должного основного обмена, используя формулу Рида: % отклонения = 0,75 × (ЧСС + 0,74 × пульсовое давление) – 72, где ЧСС – частота сердечных сокращений в 1 минуту.
5. Полученные результаты сравнить с физиологической нормой.

6. Результаты работы, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).

Контрольные вопросы
1. Источники и пути (этапы) превращения энергии в организме. Первичное и вторичное тепло.

2. Основной обмен. Физиологические нормы и условия измерения. «Правило поверхности» Рубнера, его ограничения. Должный основной обмен, его расчеты.

3. Прямая и косвенная калориметрия – методы измерения расхода энергии в организме.

4. Общий обмен. Влияние на уровень расхода энергии мышечной работы, эмоционально-психического напряжения, специфически-динамического действия пищи, температуры среды.

5. Энергетические затраты организма при  разных видах труда.

Самостоятельная внеаудиторная работа обучающихся

Вопросы по теме для самостоятельного изучения:

1. Регуляция температуры тела человека. Понятие о гипотермии и гипертермии
8.2 Рациональное питание 
Питание – процесс поступления, переваривания, всасывания и усвоения в организме пищевых веществ (нутриентов), необходимых для покрытия пластических и энергетических нужд организма. Под рациональным питанием понимают правильно организованное и своевременное снабжение организма питательной и вкусной пищей, содержащей оптимальное количество различных пищевых веществ, необходимых для его развития и функционирования. К основным принципам рационального питания относятся следующие:

1) калорийность суточного рациона питания должна соответствовать энергетическим затратам человека, которые определяются как сумма основного обмена, специфического динамического действия пищи и расхода энергии на различные виды деятельности;
2) химический состав пищи должен удовлетворять потребности организма в белках, жирах, углеводах, минеральных веществах, витаминах, биологически активных веществах и «балластных» компонентах пищи;
3) разнообразие пищевых продуктов должно обеспечивать поступление в организм всех ингредиентов, которые не синтезируются в организме;
4) прием пищи в течение суток должен подчиняться оптимальному режиму как по энергоценности, так и по объему.

В связи с вышесказанным при составлении пищевого рациона, обеспечивающего здоровое, сбалансированное питание взрослого человека, рекомендуется учитывать следующие требования:

1. Энергетическая ценность суточного рациона питания должна соответствовать энергетическим затратам человека.
2. Поступление в организм белков должно быть из расчета 0,75 г на 1 кг массы тела в сутки.
3. Соотношение в пищевом рационе белков, жиров, углеводов должно быть соответственно 1 : 1,2 : 4,6 (по массе этих веществ).
4. Рацион питания должен включать незаменимые (валин, лейцин, метионин, триптофан, тиамин, рибофлавин, пиридоксин, аскорбиновая кислота, железо, йод, калий, кальций, магний и др.) и предположительно незаменимые (аргинин, гистидин, пантотеновая кислота, биотин, полиненасыщенные жирные кислоты, молибден, селен, фтор) компоненты пищи.
5. В состав пищевого рациона должны входить продукты животного и растительного происхождения.
6. Жиров растительного происхождения должно быть не менее 30% от общего количества жиров в сутки. Полиненасыщенных жирных кислот в суточном рационе должно быть около 3-5 г. Богатым источником их содержания являются такие продукты, как подсолнечное и кукурузное масла (53-55%).
7. Помимо углеводов, являющихся источником энергии, в пищевом рационе должны содержаться сложные полисахариды – пищевые волокна (целлюлоза, гемицеллюлоза, пектины и легнин). Они обладают способностью связывать воду и набухать, стимулировать перистальтику кишечника и ускорять транзит кишечного содержимого, адсорбировать токсические вещества и выводить их из организма, связывать желчные кислоты и стерины, снижать содержание холестерина и нормализовывать микрофлору кишечника. Пищевые волокна содержатся в ржаных и пшеничных отрубях, овощах и фруктах. В сутки организм взрослого человека нуждается в 30 г пищевых волокон.
8. Прием пищи в течение суток должен подчиняться оптимальному режиму. Общую калорийность суточного пищевого рациона при 4-разовом питании целесообразно распределять следующим образом: на первый завтрак – 25%, второй завтрак – 15%, обед – 35%, ужин – 25%. В случае невозможности осуществления 4-разового питания, оно может быть трехразовым, при этом 30% калорий суточного пищевого рациона должно приходиться на завтрак, 45% – на обед, 25% – на ужин.

Потребность конкретного человека в различных компонентах пищи, количестве и соотношениях питательных веществ не только индивидуальны, но и зависят от возраста, выполняемой физической или умственной нагрузки, состояния покоя или психоэмоционального напряжения. Суточные нормы физиологических потребностей в питательных веществах и энергии для различных возрастных и профессиональных групп населения приведены в таблице 8.
Таблица 8 Суточные нормы физиологических потребностей в питательных веществах и энергии для различных возрастных и профессиональных групп населения

	Группа

по интенсивности труда
	Возрастные 
группы
(годы)
	Мужчины
	Женщины

	
	
	Энергия, ккал 
	Белки, г 
	Жиры, 
г
	Углеводы, г
	Энергия, ккал
	Белки, г
	Жиры, 
г
	Углеводы, г

	 

I
	18-29
30-39
40-59
	2450
2300
2100
	72
68
65
	81
77
70
	358
335
303
	2000
1900
1800
	61
59
58
	67
63
60
	289
274
257

	 

II
	18-29
30-39
40-59
	2800
2650
2500
	80
77
72
	93
88
83
	411
387
366
	2200
2150
2100
	66
65
63
	73
72
70
	318
311
305

	 

III
	18-29
30-39
40-59
	3300
3150
2950
	94
89
84
	110
105
98
	484
462
432
	2600
2550
2500
	76
74
72
	87
85
83
	378
372
366

	 

IV
	18-29
30-39
40-59
	3850
3600
3400
	108
102
96
	128
120
113
	566
528
499
	3050
2950
2850
	87
84
82
	102
98
95
	452
432
417

	 

V
	18-29
30-39
40-59
	4200
3950
3750
	117
111
104
	154
144
137
	586
550
524
	-
-
-
	-
-
-
	-
-
-
	-
-
-


Пищевой рацион должен удовлетворять потребности организма человека в витаминах. Витамины – органические низкомолекулярные соединения, поступающие с пищей или синтезируемые в самом организме. Витамины не являются пластическим материалом и не участвуют непосредственно в энергетическом обмене. Вместе с тем функции их многообразны, а недостаток или избыток витаминов приводит к серьезным нарушениям метаболизма. Витамины регулируют все виды обмена веществ, клеточное дыхание, участвуют в синтезе жирных кислот, гомонов, нуклеиновых кислот, обмене кальция и фосфора, свертывании крови; регулируют окислительно-восстановительные реакции. Жирорастворимые витамины (А, D, E, K) содержатся в животных продуктах, растительных маслах и листьях овощей. Источниками водорастворимых витаминов (В, С, Р) являются в большей степени растительные (зерновые, бобовые, овощи, фрукты, ягоды), в меньшей степени животные продукты. Ряд витаминов синтезируется в организме человека микрофлорой толстой кишки (В12, К).

При недостатке витамина С возникает заболевание – цинга. Усиливается проницаемость стенок сосудов, вследствие чего развиваются кровоизлияния в кожу; наблюдается кровоточивость десен. Недостаток витамина В1 в организме проявляется потерей аппетита и расстройствами пищеварения – тошнотой, отрыжкой, запором. Развиваются снижение массы тела, слабость, нарушение чувствительности рук и ног, головокружение. При выраженном авитаминозе В1 наступают паралич ног, мышечная атрофия и болезнь нервных стволов – полиневрит (болезнь бери-бери). При недостатке витамина В2 снижаются аппетит, масса тела, отмечаются мышечная слабость, быстрая утомляемость. На слизистой оболочке губ появляется мелкая сетка трещин, покрытых желтой корочкой; отмечается шелушение кожи мелкими чешуйками; возникают болезненные язвы в углах рта, жжение в глазах и слезотечение; может развиться помутнение хрусталика (катаракта). Одним из ранних признаков отсутствия в организме витамина А является замедленная адаптация зрения к темноте, так называемая куриная слепота. Наблюдаются бледность и сухость кожи, шелушение, образование угрей, гнойничковые поражения кожи, сухость, тусклость и ломкость волос, воспаление слизистой оболочки век, повреждение роговицы глаз. При недостатке витамина D у детей развивается рахит. Заболевание сопровождается общей слабостью, повышенной раздражительностью, потливостью, бледностью кожных покровов, изменением костной ткани, запоздалым прорезыванием зубов, снижением иммунитета – склонностью к простудным заболеваниям. У взрослых при недостатке витамина D отмечается общая вялость и повышенная утомляемость; разрушаются зубы, эмаль зубов чернеет, появляется боль в суставах, особенно костей таза, и в мышцах. При недостатке в организме витамина Е развивается дистрофия скелетных мышц, ослабляются половая функция, способность к воспроизведению. При недостатке витамина К замедляется свертывание крови, наблюдаются желудочно-кишечные кровотечения, подкожные кровоизлияния.

Практикум и методические рекомендации к его выполнению

По теме занятия обучающийся должен знать и уметь использовать методики составления суточного пищевого рациона человека, определения должной калорийности и должного состава пищевого рациона с помощью номографа А.А. Покровского.
8.2.1 Составление суточного пищевого рациона
Цель работы: ознакомиться с принципами составления суточного пищевого рациона.

Для работы необходимы методический материал, таблица химического состава пищевых продуктов и их энергетической ценности, калькулятор.

Ход работы.
1. Составить меню пищевого рациона типичного рабочего дня.

2. Определить примерный вес съеденных продуктов в граммах.

3. Используя таблицу химического состава пищевых продуктов и их энергетической ценности, рассчитать содержание белков, жиров, углеводов в съеденных продуктах, их энергетическую ценность (табл. Б.1).
4. Оформить суточный пищевой рацион в виде таблицы (табл. А.8).
5. Определить:
а) общую калорийность суточного рациона;
б) калорийность завтрака, обеда, ужина отдельно;

в) % калорийности каждого приема пищи (завтрака, обеда, ужина) от калорийности всего рациона;
г) общее количество белков, жиров, углеводов, съеденных за сутки;

д) соотношение белков, жиров и углеводов в суточном рационе.
6. Определить суточные энерготраты:

Суточные энерготраты = основной обмен + специфически-динамическое действие пищи (15%  от должного основного обмена) + рабочая прибавка (у студентов примерно1000 ккал)
7. Оценить соответствие общей калорийности рациона энерготратам организма.
8. Проанализировать суточный пищевой рацион, сравнив полученные результаты с нормами.
9. Результаты работы, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).

8.2.2 Определение должной калорийности и должного состава пищевого рациона
Цель работы: познакомиться с принципами определения должной калорийности и должного состава пищевого рациона с помощью номографа А.А. Покровского.

Для работы необходимы методический материал, номографы Покровского.

Ход работы.
1. Изучить устройство номографа. Номограф состоит из двух радиальных таблиц и центрированного по отношению к ним движка. Цифры горизонтальных рядов таблицы соответствуют названию рядов на движке. По первой радиальной таблице можно определить нормальный вес испытуемого (при нормостенической  конституции). По второй радиальной таблице (на другой стороне номографа) можно определить должную калорийность и должный состав пищевого рациона.

2. По первой радиальной таблице определить нормальный вес испытуемого. Для этого необходимо совместить шкалу движка и место пересечения радиуса, на котором указан возраст испытуемого, с полукружной линией, соответствующей росту испытуемого. Цифра шкалы движка на месте пересечения движка с найденной точкой обозначает нормальный вес.
3. По второй радиальной таблице в соответствии с полом, возрастом, тяжестью труда, величиной нормального веса испытуемого найти энергетическую ценность рациона в килокалориях, количество углеводов, жиров, белков в граммах, витаминов и некоторых минеральных веществ в милиграммах. Полученные результаты составляют суточную норму.

4. Если испытуемый регулярно занимается спортивными тренировками, то к основному рациону необходимо дополнительно прибавить калорийность и количество пищевых веществ в соответствии с графой «Дополнительно при физической нагрузке».

5. Данные, полученные с помощью номографа, сравнить с реальным суточным пищевым рационом.

6. Результаты работы, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).

Контрольные вопросы
1. Значение пищи для жизнедеятельности организма.

2. Нутриенты и балластные вещества, их роль в метаболических процессах, усвоении пищи, в развитии животных организмов.

3. Основные принципы сбалансированного рационального питания: энергетический потенциал (калорийность) пищи; нормы, соотношение, роль основных питательных веществ в рационе в зависимости от возраста, пола, характера труда и состояния организма (болезнь, беременность и др.); включение в рацион витаминов и минеральных веществ; распределение энергетического потенциала пищи в суточном рационе; соответствие физического состояния пищи, ее химического состава эволюционно выработанным механизмам усвоения.

Самостоятельная внеаудиторная работа обучающихся

Вопросы по теме для самостоятельного изучения:

1. Особенности питания детей и лиц пожилого возраста
9 Функции почек. выделение. кислотно-основное 
состояние организма человека
9.1 Выделительная функция почек. Регуляция кислотно-щелочного равновесия
Мочевыделительная система представлена органами, продуцирующими мочу (почки), отводящими мочу из почек (мочеточники), служащими для скопления мочи (мочевой пузырь) и выведения ее из организма (мочеиспускательный канал).

Почка – это парный орган бобовидной формы. Почки расположены в поясничной области по обе стороны от позвоночного столба, на внутренней поверхности задней брюшной стенки и лежат забрюшинно. Почки лежат несимметрично: левая почка располагается несколько выше, чем правая. Верхний край левой почки находится на уровне середины XI грудного позвонка, а верхний край правой почки достигает нижнего края этого позвонка. Нижний край левой почки лежит на уровне верхнего края III поясничного позвонка, а нижний край правой почки соответствует его середине. У взрослого человека длина почки 10-12 см, ширина 5-6 см и толщина 4 см, масса почки в среднем равна 200 г. На внутренней стороне почек имеется углубление, в котором находятся сосуды и нервы, окруженные соединительной тканью. Почки покрыты соединительнотканной капсулой. На продольном разрезе почки различают два слоя: корковый (поверхностный толщиной от 0,4 до 0,7 см) и мозговой (глубокий слой, представленный участками, имеющими форму пирамид, толщиной от 2 до 2,5 см). При микроскопическом изучении структуры почек видно, что они состоят из большого количества сложных образований называемых нефронами.

Нефрон является структурно-функциональной единицей почки. У человека общее количество нефронов в почке достигает в среднем 1 млн. Нефрон состоит из нескольких последовательно соединенных отделов, располагающихся в корковом и мозговом веществах почки: 1) почечное (мальпигиево) тельце, состоящее из сосудистого клубочка и окружающей его капсулы (капсулы Шумлянского-Боумена); 2) проксимальный извитой каналец; 3) нисходящая часть петли нефрона (петли Генле) (или проксимальный прямой каналец); 4) восходящая часть петли нефрона (или дистальный прямой каналец); 5) дистальный извитой каналец. Дистальные извитые канальцы открываются в собирательные трубки. В глубине мозгового вещества в области вершин пирамид собирательные трубки сливаются в общие выводные протоки, открывающиеся в полость почечной лоханки. Почечные лоханки открываются в мочеточники, которые в свою очередь впадают в мочевой пузырь. Длина канальцев одного нефрона колеблется от 2 до 5 см, общая длина всех нефронов в двух почках составляет около 100 км.
Почки получают кровь из почечной артерии – одной из крупных ветвей аорты. Артерия в почке делится на большое количество мелких сосудов – артериол, приносящих кровь к каждому клубочку (приносящая артериола), которые затем распадаются на капилляры (первая сеть капилляров). Капилляры сосудистого клубочка, сливаясь, образуют выносящую артериолу, диаметр которой часто в 2 раза меньше диаметра приносящей. Выносящая артериола вновь распадается на сеть капилляров, оплетающих канальцы (вторая сеть капилляров). Таким образом, для почек характерно наличие двух сетей капилляров: 1) капилляры сосудистого клубочка; 2) капилляры, оплетающие почечные канальцы. Артериальные капилляры переходят в венозные. В дальнейшем они, сливаясь в вены, отдают кровь в нижнюю полую вену. Через почки вся кровь (5-6 л) проходит за 5 минут. В течение суток через почки протекает около 1000-1500 л крови. Такой обильный кровоток позволяет полностью удалить все образующиеся ненужные и даже вредные для организма вещества. Лимфатические сосуды почек сопровождают кровеносные сосуды, образуя у ворот почки сплетение, окружающее почечную артерию и вену.

Вокруг приносящей артериолы клубочка располагается юкстагломерулярный (околоклубочковый) комплекс, состоящий из клеток, секретирующих ренин и другие биологически активные вещества. Секреция ренина находится в обратной зависимости от количества крови, притекающей по приносящей артериоле, и от количества натрия в первичной моче. При уменьшении количества притекающей к почкам крови и снижении в ней содержания солей натрия выделение ренина и его активность возрастают. При некоторых заболеваниях почек увеличивается секреция ренина, что может привести к стойкому повышению величины артериального давления и нарушению водно-солевого обмена в организме.
Функции почек многообразны, часть из них связана с процессами выделения, в которых почки играют ведущую роль, другая же часть обеспечивает невыделительные функции почек. Так, почки участвуют в регуляции
1) водного баланса и, соответственно, объемов экстра- и интрацеллюлярных водных пространств, поскольку способны изменять количество выводимой с мочой воды;
2) ионного баланса за счет избирательного изменения экскреции ионов с мочой;
3) постоянства осмотического давления жидкостей внутренней среды путем изменения количества выводимых осмотически активных веществ (солей, мочевины, глюкозы и др.);
4) кислотно-основного равновесия за счет изменения экскреции водородных ионов, нелетучих кислот и оснований;
5) обмена белков, жиров, углеводов, нуклеиновых кислот и других органических соединений за счет изменения экскреции продуктов метаболизма и благодаря собственной метаболической функции (синтез аммиака и мочевины, глюконеогенез, гидролиз белков и липидов, синтез ферментов и т.п.);
6) циркуляторного гомеостаза – благодаря регуляции обмена солей, объема циркулирующей крови, секреции гормонов, регулирующих функции сердечно-сосудистой системы (ренина, кальцитриола и др.), а также экскреции гормональных регуляторов системы кровообращения (например, катехоламинов);
7) эритропоэза за счет секреции эритропоэтина;
8) гемостаза за счет синтеза гуморальных регуляторов свертывания крови и фибринолиза (урокиназы, тромбопластина, тромбоксана и простациклина) и участия в обмене гепарина.
Таким образом, принято выделять следующие функции почек: экскреторную (выделительную), гомеостатическую, метаболическую, инкреторную и защитную. Основной функцией почек является выделительная.
Процесс выделения обеспечивает освобождение организма от конечных продуктов метаболизма, токсичных и чужеродных веществ, избытка воды и солей. У человека в этом процессе принимают участие почки, легкие, кожа, пищеварительный тракт. Почки обеспечивают выведение с мочой избытка воды, неорганических и органических веществ, конечных продуктов обмена, главным образом содержащих азот (мочевину, аммиак, креатинин и др.), чужеродных веществ (в том числе лекарственных препаратов). Процесс образования и выделения мочи из организма называется диурезом. Моча образуется из плазмы крови, протекающей через почки, и является сложным продуктом деятельности нефронов. Мочеобразование осуществляется за счет трех последовательных процессов:
1) клубочковой фильтрации (ультрафильтрации) воды и низкомолекулярных компонентов из плазмы крови в капсулу почечного клубочка с образованием первичной мочи (ультрафильтрата);
2) канальцевой реабсорбции – процесса обратного всасывания профильтровавшихся веществ и воды из первичной мочи в кровь;
3) канальцевой секреции – процесса переноса из крови в просвет канальцев ионов и органических веществ.

Образование мочи в почке начинается с ультрафильтрации плазмы крови в почечных клубочках. Жидкость с растворенными в ней веществами переходит из просвета капилляров в полость капсулы клубочка через клубочковый фильтр. Фильтрационный барьер состоит из трех слоев: эндотелия капилляров клубочка, базальной мембраны капилляров и клеток внутреннего слоя капсулы – подоцитов. В сутки образуется до 180 л ультрафильтрата плазмы (или первичной мочи). Первичная моча отличается от плазмы крови только тем, что в ней нет крупномолекулярных белков (глобулинов, фибриногена). Процесс фильтрации зависит от 1) градиента давления между кровью капилляров клубочка и первичной мочой внутри капсулы; 2) структуры фильтрационного барьера; 3) площади поверхности фильтрационного барьера.

Давление, под действием которого плазма крови фильтруется в капсулу, называется эффективным фильтрационным давлением (ЭФД). Оно зависит от гидростатического давления крови в капиллярах клубочка, онкотического давления крови, давления первичной мочи внутри капсулы Шумлянского-Боумена. Гидростатическое давление крови в капиллярах клубочков равно 70 мм рт. ст. (величина постоянная даже при перепадах систолического артериального давления от 180 до 80 мм рт. ст. за счет гетерометрического механизма саморегуляции гладкомышечных клеток в стенках почечных артериол), оно выше, чем во всех капиллярах тела (например, в капиллярах, оплетающих канальцы почки давление всего 20-40 мм рт. ст.). Более высокое гидростатическое давление в капиллярах клубочков по сравнению с давлением в капиллярах других областей организма связано с тем, что почечная артерия отходит от аорты, а приносящая артериола клубочка шире выносящей. Однако плазма в капиллярах клубочков фильтруется не под всем этим давлением. Белки крови удерживают воду и тем самым препятствуют фильтрации. Давление, создаваемое белками плазмы (онкотическое давление), равно 25-30 мм рт. ст. Кроме того, сила фильтрации уменьшается также и на величину давления жидкости, находящейся в полости капсулы почечного клубочка (ультрафильтрата), составляющего 10-20 мм рт. ст. Таким образом, давление, под влиянием которого осуществляется фильтрация плазмы, равно разности между давлением (Р) крови в капиллярах клубочков и суммой онкотического давления крови и давления ультрафильтрата: ЭФД = Ргидростатическое крови – (Ронкотическое + Рультрафильтрата) = 70 – (30 + 20) = 20 мм рт. ст. ЭФД может изменяться. Например, при повышении систолического артериального давления больше 180 мм рт. ст., гидростатическое давление крови в капиллярах клубочка повышается, ЭФД возрастает, фильтрация увеличивается, что приводит к полиурии. При шоке любого происхождения, который сопровождается резким снижением артериального давления, ЭФД и, соответственно, фильтрация уменьшаются. Если гидростатическое давление крови в капиллярах клубочка станет 50 мм  рт. ст., фильтрация прекратится («шоковая почка»). При заболеваниях мочевыделительной системы, сопровождающихся полным перекрытием просвета мочеточника (например, камнем, опухолью или перекрут мочеточника), давление ультрафильтрата в капсуле возрастает, ЭФД падает. Когда оно достигнет 40 мм рт. ст., фильтрация прекратится.
Количественной характеристикой ультрафильтрации служит скорость клубочковой фильтрации, которая определяется путем сравнения концентрации определенного вещества в плазме крови и моче. Для этого используются нетоксичные, физиологически инертные, не связывающиеся с белками в плазме крови, не реабсорбирующиеся в почечных канальцах и выделяющиеся с мочой только путем фильтрации вещества. Таким веществом является полимер фруктозы инулин. В организме человека инулин не синтезируется, поэтому для измерения скорости клубочковой фильтрации его вводят внутривенно. Измеренная с помощью инулина скорость клубочковой фильтрации получила название клиренса инулина (коэффициента очищения): Син = (Мин × V) : Пин, где Син – клиренс инулина; Мин – концентрация инулина в конечной моче; Пин – концентрация инулина в плазме; V – объем конечной мочи в 1 минуту. Клиренс показывает, какой объем плазмы (в мл) целиком очистился от данного вещества в течение 1 минуты. Сравнивая клиренсы различных веществ с клиренсом инулина, можно определять процессы, участвующие в выделении этих веществ с мочой. Если клиренс вещества равен клиренсу инулина, следовательно, это вещество только фильтруется. Если клиренс вещества больше клиренса инулина, значит, оно выделяется не только за счет фильтрации, но и секреции. Если клиренс вещества меньше клиренса инулина, то вещество после фильтрации реабсорбируется. В клинике для определения скорости клубочковой фильтрации обычно используют эндогенный метаболит креатинин, концентрация которого в крови довольно стабильна. Креатинин удаляется из крови в основном путем клубочковой фильтрации, но в очень малых количествах он секретируется, поэтому его клиренс – менее точный показатель, чем клиренс инулина. В норме скорость клубочковой фильтрации составляет у мужчин 125 мл/мин, у женщин – 110 мл/мин.
В почечных канальцах происходит обратное всасывание (реабсорбция) из первичной мочи в кровь воды, глюкозы, аминокислот, солей, небольшого количества мочевины. Образуется конечная (вторичная) моча, которая по своему составу резко отличается от первичной. В ней нет глюкозы, аминокислот и резко повышена концентрация мочевины. Конечной мочи выделяется за сутки 1,5-2 л. Механизмы канальцевой реабсорбции такие же, как механизмы транспорта веществ через любую мембрану. Пассивная реабсорбция происходит без затрат энергии за счет диффузии (хлориды, мочевина) и осмоса (воды). Активная реабсорбция осуществляется благодаря деятельности эпителия почечных канальцев при участии специальных ферментных систем с затратой энергии. Активно реабсорбируются глюкоза, аминокислоты, фосфаты, соли натрия. Основной объем реабсорбции осуществляется в проксимальных канальцах. В них полностью реабсорбируются глюкоза, аминокислоты, витамины, а также 65% воды, ионов натрия, калия, хлора, 70% фосфатов и 50% ионов кальция, 90% бикарбоната. В дистальных канальцах и собирательных трубках реабсорбируются ионы, вода, мочевина. Большое значение в механизмах реабсорбции воды и ионов натрия, а также концентрирования мочи имеет работа так называемой поворотно-противоточной множительной системы.

Канальцевая реабсорбция различных веществ регулируется нервной системой и гормонами. Так, проксимальная реабсорбция натрия изменяется под влиянием стимулов, поступающих по симпатическим нервам, и при действии натрийуретического гормона. Вазопрессин усиливает обратный ток натрия в клетках восходящего отдела петли Генле и реабсорбцию воды в дистальных отделах нефрона и собирательных трубках. Стимулятором дистальной реабсорбции натрия является альдостерон. Регуляция транспорта кальция и фосфатов обеспечивается паратгормоном и тиреокальцитонином.
Канальцевая секреция – это процесс секреции (выделения) веществ (продуктов обмена и чужеродных веществ) из околоканальцевой жидкости в просвет канальца. В проксимальном извитом канальце интенсивнее происходит секреция органических оснований, в прямом – органических кислот, в дистальном извитом канальце и собирательных трубках – секреция калия и водорода.

Регуляция кислотно-основного равновесия в организме человека.
Обмен веществ и энергии в тканях нуждается в непрерывном поступлении кислорода и выведении углекислоты, образующейся в результате метаболических превращений веществ. Кислород в клетки и углекислота из клеток переносятся кровью, которая является важнейшим компонентом внутренней среды организма. Помимо углекислоты кровь содержит и другие кислые продукты, например, молочную, β-оксимасляную кислоты, а также основания. Реакция жидкостей организма зависит от соотношения в них кислот и оснований. Кислотно-основное равновесие – относительное постоянство концентрации водородных ионов во внутренних средах организма, обеспечивающее полноценность метаболических процессов, протекающих в клетках и тканях.

Интегральным показателем кислотно-основного состояния может служить рН крови. Величина рН крови измеряется потенциометрически с использованием специальных рН-метров. Состоянию кислотно-основного равновесия соответствует величина рН крови в диапазоне от 7,37 до 7,44 (в среднем 7,4). В тех случаях, когда компенсаторные механизмы организма не могут предотвратить нарушения кислотно-основного равновесия, развиваются два патологических состояния, противоположных по своей направленности – ацидоз и алкалоз. При ацидозе концентрация ионов Н+ выше нормы, при этом рН крови ниже нормы. При уменьшении концентрации ионов Н+ и соответственном повышении значения рН крови развивается алкалоз. Состояния, при  которых рН ниже 6,8 и выше 8,0 не совместимы с жизнью. Однако на практике такие значения рН крови, как 6,8 и 8,0, не наблюдаются. Ацидоз и алкалоз могут возникнуть вследствие различных причин, но в основном к нарушению кислотно-основного равновесия приводят три патологических процесса: нарушение выведения углекислого газа легкими, избыточное образование кислых продуктов в тканях и нарушение выведения из организма оснований с мочой, потом и др. Колебания рН крови, выходящие за диапазоны нормальных значений, свидетельствующие о патологических изменениях обмена веществ, – метаболические ацидоз и алкалоз, о патологических изменениях дыхания – респираторные ацидоз и алкалоз. Наиболее частой и тяжелой формой нарушения кислотно-основного равновесия является метаболический ацидоз, возникающий при голодании, чрезмерно тяжелой физической работе, заболеваниях желудочно-кишечного тракта, гипертиреозе, отравлениях кислотами и салицилатами, переливаниях больших количеств долго хранившейся цитратной крови и др. Метаболический алкалоз может развиться при приеме больших количеств щелочных растворов (минеральной воды типа Боржоми, растворов пищевой соды при изжоге и др.), недостатке в плазме и клетках крови калия в результате угнетения реабсорбционной функции почек, при неукротимой рвоте и др.

Другим показателем, характеризующим кислотно-основное состояние, является парциальное напряжение углекислого газа, то есть давление углекислого газа над кровью, при котором происходит его растворение в крови. Величина рСО2 у здоровых лиц в покое составляет 35,8-46,6 мм рт. ст., в среднем 40 мм рт. ст. При патологических состояниях рСО2 изменяется в диапазоне от 10 до 130 мм рт. ст. При недостаточной вентиляции легких рСО2 достигает 140-150 мм рт. ст. Повышение рСО2 происходит при респираторных ацидозах и метаболических алкалозах, а снижение – при респираторных алкалозах и метаболических ацидозах. При респираторных ацидозах повышение рСО2 свидетельствует о недостаточности альвеолярной вентиляции, в этом случае повышение рСО2 в крови является причиной респираторного ацидоза. Увеличение рСО2 при метаболическом алкалозе является компенсаторным, так как, накапливаясь в крови, углекислота нейтрализует в ней избыток оснований. При респираторных алкалозах уменьшение рСО2 происходит в результате гипервентиляции легких, которая приводит к повышенному выведению из организма углекислоты и защелачиванию крови. В случае метаболического ацидоза снижение рСО2 также является следствием гипервентиляции, но выведение углекислоты в этом случае компенсаторно направлено на уменьшение степени ацидоза. При клинической оценке показателей рСО2 врачу необходимо решить, являются ли их изменения причинными или компенсаторными. При респираторном алкалозе повышение величины рН крови сочетается с понижением рСО2, а при метаболическом – с увеличением рСО2. При респираторном ацидозе снижение рН крови сопровождается повышением рСО2, а при метаболическом ацидозе – его понижением.

Концентрация актуальных (истинных) бикарбонатов в плазме крови также является информативным показателем кислотно-основного состояния. Количество СО2, которое способна связывать плазма крови при рСО2, равном 40 мм рт. ст., называют щелочным резервом крови, его величина в норме составляет примерно 22-28 ммоль/л. Эта величина аналогична величине стандартного бикарбоната плазмы крови, то есть концентрации бикарбонатных ионов в пробе крови, уравновешенной при 37° со стандартной газовой смесью при рСО2 40 мм рт. ст. и рО2 более 100 мм рт. ст. Актуальные (истинные) бикарбонаты являются концентрацией ионов НСО3- в плазме крови в физиологических условиях – при 38° в плазме крови, взятой без соприкосновения с воздухом. У здоровых лиц концентрация актуальных и стандартных бикарбонатов практически одинакова. Диагностическое значение концентрации актуальных бикарбонатов в крови состоит, прежде всего, в определении характера (метаболического или респираторного) нарушений кислотно-основного состояния. При метаболическом ацидозе и респираторном алкалозе отмечают снижение концентрации актуальных бикарбонатов. При метаболических сдвигах этот показатель меняется существенно, а при респираторных сдвигах – незначительно.

Еще одним показателем, характеризующим кислотно-основное состояние, является концентрация буферных оснований, состоящих в основном из анионов бикарбоната и анионов белка, определяемая путем титрования до изоэлектрической точки белков при рСО2, равном 0. Этот показатель особенно информативен при метаболических сдвигах в кислотно-основном равновесии, при респираторных нарушениях изменения его незначительны. Индивидуальные колебания показателя концентрации буферных оснований у здоровых лиц могут быть очень значительны, в таких случаях его диагностическая ценность невелика.

Избыток буферных оснований – разница между концентрацией сильных оснований в крови и в той же крови, оттитрованной сильной кислотой или сильным основанием до рН 7,4 при рСО2 40 мм рт. ст. и 37°. Положительные величины свидетельствуют об относительном дефиците некарбоновых кислот, потере ионов Н+; отрицательные величины – об относительном избытке некарбоновых кислот и ионов Н+. Избыток буферных оснований по диагностической ценности близок к показателю концентрации актуальных и стандартных бикарбонатов. Их различие состоит в том, что изменение избытка буферных оснований отражает смещение буферных оснований буферных систем крови, а актуальные бикарбонаты – только концентрацию бикарбонатных ионов. Наибольшие изменения в значениях избытка буферных оснований отмечают при метаболических нарушениях кислотно-основного равновесия, при респираторных сдвигах этот показатель меняется мало. При ацидозе этот показатель несколько выше нормы, а при алкалозе – ниже.

Для поддержания кислотно-основного равновесия в организме существуют эффективные системы, способные обеспечить выведение или нейтрализацию водородных ионов (ионов Н+) при их избытке или задержку ионов Н+ в организме при их дефиците. К таким системам относятся буферные системы крови, дыхательная система (легкие) и выделительная система (почки).

В легких происходит разгрузка буферных систем крови от кислых эквивалентов за счет выделения углекислого газа с выдыхаемым воздухом. Дыхательная система значительно влияет на кислотно-основное равновесие, однако легким требуется около 1-3 минут, чтобы вернуть изменившееся кислотно-основное состояние к физиологическому равновесию, а буферным системам крови для этого нужно всего лишь 30 секунд. Легкие, выделяя в окружающую среду углекислый газ, достаточно быстро ликвидируют опасность закисления организма и возникновения ацидоза. При сниженной альвеолярной вентиляции и задержке в организме углекислоты – гиперкапнии возникает респираторный ацидоз. Резко усиленная вентиляция легких, приводящая к быстрому выведению из организма углекислого газа и понижению содержания углекислоты в крови по сравнению с физиологической нормой (гипокапнии), обуславливает развитие респираторного алкалоза, так как происходит защелачивание крови.

Почки обладают способностью уменьшать или увеличивать концентрацию бикарбонатов в крови при изменении концентрации водородных ионов. Процесс этот происходит медленно, для полного восстановления кислотно-основного равновесия почкам требуется 10-20 часов. Основным механизмом поддержания кислотно-основного равновесия при участии почек является процесс реабсорбции ионов натрия и секреции ионов Н+ в почечных канальцах. Взамен ионов Na+, избирательно всасывающихся клетками почечных канальцев, в просвет канальца выделяются ионы водорода. В клетках канальцев из Н2СО3 образуется бикарбонат, за счет которого повышается его концентрация в крови. Другим химическим процессом, в результате которого происходит задержка ионов Na+ в организме и выведение излишка ионов Н+, является превращение бикарбонатов в угольную кислоту в просвете почечных канальцев. В клетках канальцев при взаимодействии воды с углекислотой, катализируемой карбоангидразой, образуется угольная кислота. Ионы Н+, освобождающиеся при ее диссоциации, выделяются в просвет канальца и соединяются там с анионами бикарбоната, а соответствующий этим анионам ион Na+ поступает в клетки почечных канальцев. Угольная кислота, образовавшаяся в просвете канальцев из ионов Н+ и бикарбоната, распадается на СО2 и Н2О и в таком виде выводится из организма. Еще одним механизмом, способствующим сбережению натрия в организме, выведению и нейтрализации кислых эквивалентов, является образование в почках аммиака. Свободный аммиак, появившийся в результате окислительного дезаминирования аминокислот (прежде всего глутаминовой кислоты), проникает в просветы почечных канальцев, соединяется с ионом Н+ и превращается в плохо диффундирующий через клеточную мембрану ион аммония (ион NH4+), не способный вновь вернуться в клетки эпителия почечных канальцев. Экскреции аммония способствуют ферменты глутаминаза и карбоангидраза. Соотношение между концентрацией ионов Н+ в моче и крови в среднем составляет 800:1, что иллюстрирует способность почек выводить из организма ионы Н+. Обычно рН мочи находится в пределах 5,5-7,5. Скорость секреции ионов Н+, обмениваемых на натрий, зависит от концентрации углекислоты во внеклеточной жидкости. Таким образом, в почечных канальцах тесно переплетаются механизмы водно-солевого обмена и поддержания кислотно-основного равновесия, а уменьшение концентрации ионов Н+ в крови может ограничить реабсорбцию Na+ в почечных канальцах.

Практикум и методические рекомендации к его выполнению

По теме занятия обучающийся должен знать и уметь использовать методики расчета объемов фильтрации, реабсорбции, секреции и плазмотока в почках, оценивать результаты.
9.1.1 Определение объемов фильтрации, реабсорбции, секреции и плазмотока 
в почках
Цель работы: познакомиться с методикой расчета объемов фильтрации, реабсорбции, секреции и плазмотока в почках.

Для работы необходимы методический материал, калькулятор.

Ход работы.

1. Используя данные задачи, рассчитать объем фильтрации в почках (табл. 9). Величина фильтрации в почках определяется по инулину. Инулин хорошо фильтруется, но не реабсорбируется и не секретируется.

Pin × F = Uin × V → F = (Uin × V) / Pin, где  F – объем фильтрации, Pin – концентрация инулина в крови, Uin – концентрация инулина в конечной моче, V – объем конечной мочи.
Таблица 9 Задача 

	Вещество
	Концентрация в крови (Р), мг/мл
	Концентрация вещества в конечной моче (U), мг/мл
	Объём конечной мочи (V), мл/мин

	Инулин (in)
	1,6
	39,5
	5,0

	Мочевина
	0,13
	1,9
	

	Глюкоза (glu)
	3,2
	20,4
	

	Фенолрот (fenol)
	0,04
	2,4
	

	Парааминогиппуровая кислота (pah)
	0,02
	2,53
	


2. Используя данные задачи, рассчитать величину реабсорбции глюкозы, мочевины, воды в почках (см. табл. 9).

Rglu = Pglu × F – Uglu × V, где Rglu – объем реабсорбции глюкозы в канальцах, F – объем фильтрации (определен по инулину), Рglu – концентрация глюкозы в крови, Uglu – концентрация глюкозы в конечной моче, V – объем конечной мочи.
Rмочевины = Pмочевины × F – Uмочевины × V, где Rмочевины – объем реабсорбции мочевины в канальцах, F – объем фильтрации (определен по инулину), Рмочевины – концентрация мочевины в крови, Uмочевины – концентрация мочевины в конечной моче, V – объем конечной мочи.
Rводы = ((F – V) / F) × 100%, где Rводы – объем реабсорбции воды в канальцах, F – объем фильтрации (определен по инулину), V – объем конечной мочи.
3. Используя данные задачи, рассчитать величину секреции фенолрота в почках (см. табл. 9).

S = Ufenol × V – Pfenol × F, где S – объем секреции фенолрота в канальцах, F – объем фильтрации (определен по инулину), Рfenol – концентрация фенолрота в крови, Ufenol – концентрация фенолрота в конечной моче; V – объем конечной мочи.
4. Используя данные задачи, рассчитать объем плазмотока в почках (см. табл. 9). Расчет почечного (коркового) плазмотока производится по очищению крови от парааминогиппуровой кислоты (pah), так как кровь, при небольшой концентрации pah в крови, очищается от нее при однократном прохождении крови через кору почки (в почечной артерии pah есть, а в почечной вене отсутствует).

C = (Upah × V) / Ppah, где С – объем плазмотока в почках, Рpah – концентрация парааминогиппуровой кислоты в крови, Upah – концентрация парааминогиппуровой кислоты в конечной моче, V – объем конечной мочи.

5. Полученные результаты сравнить с нормой.

6. Результаты, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).

Контрольные вопросы

1. Органы, осуществляющие выделительную функцию.

2. Почка, ее роль в регуляции гомеостазиса. Нефрон – структурно-функциональная единица почки. Особенности кровоснабжения почки.

3. Образование первичной мочи. Клубочковая фильтрация, ее механизмы.

4. Образование конечной мочи. Механизмы канальцевой реабсорбции, особенности реабсорбции в различных частях нефрона.

5. Внеклеточное и внутриклеточное водное пространство. Ионный состав внутри- и внеклеточной жидкости.

6. Регуляция объема внеклеточной жидкости и осмотического давления в крови. Роль вазопрессина (антидиуретического гормона), альдостерона, ренин-ангиотензиновой системы, натрийуретических пептидов, простагландинов в регуляции водно-солевого обмена.

7. Роль буферных систем крови, почек и системы дыхания в поддержании кислотно-щелочного равновесия.

8. Ацидозы и алкалозы (респираторные и метаболические). Механизмы компенсации при ацидозах и алкалозах.

Самостоятельная внеаудиторная работа обучающихся

Вопросы по теме для самостоятельного изучения:

1. Интегративные механизмы регуляции водно-солевого обмена
10 Физиологические механизмы адаптации человека
10.1 Физиологическая адаптация человека к среде
Все живые системы обладают способностью к приспособлению, то есть обладают приспособляемостью или адаптивностью. Адаптация организма человека – процесс приспособления организма к меняющимся условиям среды (к новым для него природным, производственным или социальным условиям). Адаптация человека к  неадекватным условиям среды обеспечивает ему работоспособность, воспроизведение здорового потомства, нормальный темп старения организма, максимальную продолжительность жизни, характерную для популяции, к которой относится индивидуум. Процесс адаптации обеспечивают компенсаторные механизмы – адаптивные реакции, направленные на устранение или ослабление функциональных сдвигов в организме, вызванных неадекватными факторами среды. Они мобилизуются, как только организм попадает в неадекватные условия, и постепенно затухают по мере развития адаптационного процесса. Например, под воздействием холода усиливаются процессы производства и сохранения тепловой энергии, повышается обмен веществ, в результате рефлекторного сужения периферических сосудов (особенно кожи) уменьшается теплоотдача. Компенсаторные механизмы служат составной частью резервных сил организма. Адаптацию организма человека к новым климатическим условиям и биологическому окружению обозначают понятием акклиматизация.
Организм всегда сохраняет «след», память об адаптации к неадекватным условиям среды (так называемая «вегетативная память»), что делает более быстрым процесс повторной адаптации (реадаптации) к этим условиям среды. Например, такая память о сформировавшейся адаптации к жаркому, влажному климату в организме жителя средних широт, вернувшегося из тропиков в привычную среду обитания умеренного климата, сохраняется от нескольких недель до нескольких месяцев, облегчая адаптацию человека при возвращении в тропики. В основе «вегетативной памяти» лежат возникшие в ходе адаптации организма к новым условиям среды изменения в нейронах гипоталамических ядер головного мозга, характеризуемые увеличением количества РНК и белков в их цитоплазме.
Процесс, обратный адаптации, который возникает под воздействием на организм человека факторов среды, количественно превышающих возможности адаптирующейся системы, и вызывает нарушение адаптивных реакций организма, называется дизадаптацией. Дизадаптация приводит к дисфункции – нарушению функций системы, органа или тканей организма, характеризующемуся неадекватностью ответа данных структур организма на действие раздражителей.

Адаптивные реакции организма на действие раздражителя обеспечивают резистентность организма (устойчивость, сопротивляемость), которая может быть специфической и неспецифической. Если физиологические системы организма (нервная, эндокринная, кровообращения и др.) сходно реагируют при действии на организм человека различных по качеству и силе раздражителей, то адаптационные реакции организма являются неспецифическими. По характеру проявлений и механизмам развития различают несколько неспецифических адаптивных реакций организма, «организуемых» нейрогормональными системами: стресс-реакцию, реакцию тренировки, реакцию активации. Все они повышают неспецифическую резистентность организма к нарушающим его жизнедеятельность факторам внешней среды.

Стресс-реакция развивается на действие любых раздражителей большой силы, или стрессоров. При воздействии стрессора на организм происходит быстрая активация симпатоадреналовой системы и системы гипофиз-кора надпочечников, благодаря одновременному возбуждению нервных центров головного мозга, регулирующих функцию этих систем. Симпатоадреналовая реакция развивается в результате рефлекторного возбуждения расположенных в продолговатом мозге в области голубого пятна норадренергических нейронов, активирующих симпатический отдел вегетативной нервной системы. Активация симпатического отдела вегетативной нервной системы стимулирует секрецию в кровь катехоламинов (норадреналина и адреналина) мозговым веществом надпочечников. Под влиянием адреналина 1) повышается обеспечение энергетическими ресурсами и кислородом работающих мышц, сердца, центральной нервной системы (адреналин стимулирует образование глюкозы из гликогена, свободных жирных кислот из триглицеридов жировой ткани; адреналин активирует функцию систем транспорта кислорода: кровообращения – увеличивая число и силу сердечных сокращений, сердечный выброс и кровяное давление; дыхания – увеличивая минутный объем дыхания, уменьшая газовое сопротивление вентиляции легких (за счет расслабления гладких мышц бронхиол и увеличения их просвета); эритрона – увеличивая кислородную емкость крови за счет выброса в нее депонированных эритроцитов); 2) повышается свертываемость крови, что предупреждает значительную потерю крови при повреждении кровеносных сосудов; 3) стимулируется деятельность центральной нервной системы, облегчается восприятие сенсорной информации индивидуумом (расширяются зрачки, увеличивая поля зрения), что способствует адаптивной поведенческой реакции, направленной на избегание или борьбу с угрожающей организму опасностью. Активация функций систем и метаболизма под влиянием адреналина осуществляется быстро – уже в первые минуты действия стрессора на организм. Центр, активирующий систему гипофиз-кора надпочечников, локализован в гипоталамусе, представлен нейронами паравентрикулярных ядер. При действии на организм стрессора эти нейроны секретируют кортикотропин-рилизинг-гормон, активирующий систему гипофиз-кора надпочечников: усиливается секреция адренокортикотропного гормона в аденогипофизе, который, в свою очередь, стимулирует образование и секрецию в кровь глюкокортикоидных гормонов корой надпочечников. Эти гормоны усиливают эффекты катехоламинов, направленные на энергообеспечение тканей (активируют глюконеогенез, подавляют воспаление и т.д.).

Совокупность защитных реакций, возникающих в организме при состоянии стресса, получила название общего адаптационного синдрома, который характеризуется последовательно развивающимися тремя стадиями: I стадия – реакция тревоги, II стадия – стадия резистентности или устойчивости, приспособления организма к действующему на него стрессору, III стадия – стадия истощения. В стадию резистентности преобладают анаболические процессы в различных тканях организма, что способствует восстановлению поврежденных под влиянием стрессора тканей. Повышается устойчивость не только к стрессору, вызвавшему развитие общего адаптационного синдрома, но и к другим сильным раздражителям (перекрестная резистентность). Стадия резистентности приводит к поддержанию нормального существования организма в новых для него условиях. Стадия истощения развивается, если стрессор продолжает действовать на организм, а его антистрессовые механизмы оказываются недостаточно эффективными. Развитие стадии истощения может способствовать началу заболеваний, раннего постарения организма и даже гибели. Таким образом, при стрессе могут возникать не только приспособительные адаптивные изменения в организме, но и выраженные расстройства его жизнедеятельности, характеризующиеся нарушением функций различных систем. В связи с этим, различают положительные физиологические (эустресс) и отрицательные патологические (дистресс) формы стресса. Переходу эустресса в дистресс препятствуют антистрессовые механизмы, «нейтрализующие, смягчающие» отрицательные проявления стресс-реакции в тканях и системах организма. К ним относятся активация гамк-ергической системы, системы простагландинов, синтез и выделение опиоидных пептидов, секреция мелатонина клетками эпифиза, антиоксидантные механизмы. Антистрессовые механизмы «включаются» в организме одновременно с началом развития стресс-реакции.
Приспособительные реакции организма осуществляются в виде срочной и долговременной адаптации. Долговременная адаптация развивается постепенно, на основе многократной реализации срочной адаптации к определенным факторам среды. В результате организм человека из неадаптированного превращается в адаптированный к действию этих факторов.

Практикум и методические рекомендации к его выполнению

По теме занятия обучающийся должен знать и уметь использовать методики определения уровня адаптации человека, оценивать результат.
10.1.1 Определение уровня общей адаптации

Цель работы: определить и оценить общий уровень адаптации человека по некоторым физиологическим параметрам.
Для работы необходимы методический материал, спирометр, таблица для определения должной жизненной емкости легких, сфигмоманометр, фонендоскоп, секундомер.
Ход работы.
1. С помощью спирометра определить жизненную емкость легких (ЖЕЛ).

2. По таблице определить должную жизненную емкость легких (ДЖЕЛ).

3. Рассчитать процент отклонения величины ЖЕЛ от величины ДЖЕЛ.

4. Измерить артериальное давление, определить частоту сердечных сокращений в покое.

5. Рассчитать вегетативный индекс Кердо (ВИК).
6. Результаты записать в таблице (табл. А.9).
7. Провести оценку уровня адаптации по следующим кри​териям:

ЖЕЛ = ДЖЕЛ ± 15%, ВИК < 10 – удовлетворительная адаптация;
ЖЕЛ < ДЖЕЛ на 15-30%, ВИК в пределах от ± 11 до ±20 – неудовлетворительная адаптация (напряжение механизмов адаптации);
ЖЕЛ < ДЖЕЛ более чем на 30%, ВИК ≥ 20 – срыв адаптации.
8. Вывод записать в протокол (Приложение А).
10.1.2 Определение адаптационного потенциала (индекса функциональных 

изменений) системы кровообращения по Р.М. Баевскому

Цель работы: определить адаптационный потенциал системы кровообращения.
Для работы необходиы методический материал, сфигмоманометр, фонендоскоп, секундомер, весы медицинские, ростомер, калькулятор.
Ход работы.
1. После 5-10 минут отдыха в положении сидя подсчитать частоту пульса за 1 минуту и измерить артериальное давление систолическое и артериальное давление диастолическое с помощью сфигмоманометра.

2. Определить рост в сантиметрах и массу тела в килограммах.

3. Полученные данные подставить в формулу и рассчитать адаптационный потенциал системы кровообращения (АП) (точность распознавания функциональных состояний 71,8%):

АП = 0,011 × ЧП + 0,014 × АДсист. + 0,008 × АДдиаст. + 0,014 × В + 0,009 × МТ – 0,009 × Р – 0,27, где АП – адаптационный потенциал (индекс функциональных изменений) системы кровообращения, В – возраст в годах, АДсист. и АДдиаст. – систолическое и диастолическое артериальное давление в мм рт. ст., ЧП – частота пульса в покое (в мин), МТ – масса тела в кг, Р – рост в см.

4. Оценить АП. При удовлетворительной адаптации организма к условиям окружающей среды пороговые значения АП не более 2,10 балла, то есть функциональные возможности системы кровообращения хорошие; механизмы адаптации устойчивы: действие неблагоприятных факторов студенческого образа жизни успешно компенсируются мобилизацией внутренних резервов организма и эмпирически подобранными профилактическими мероприятиями (увлечение физической культурой, рациональное распределение времени на работу и отдых, адекватная организация питания и др.). При напряжении механизмов адаптации значения АП входят в диапазон 2,10-3,20 балла, что характеризует удовлетворительные функциональные возможности системы кровообращения с умеренным напряжением механизмов регуляции. Это категория практически здоровых людей, имеющих скрытые или нераспознанные заболевания, нуждающихся в дополнительном обследовании; скрытые или неясно выраженные нарушения процессов адаптации могут быть восстановлены с помощью методов нелекарственной коррекции, компенсирующих недостаточность или слабость внутреннего звена саморегуляции функций. При неудовлетворительной адаптации значения АП находятся в диапазоне 3,21-4,30 балла, а при срыве адаптации значения АП более 4,30 балла, что характеризует сниженные, недостаточные возможности системы кровообращения, наличие выраженных нарушений процессов адаптации. В этом случае человеку необходима полноценная диагностика, квалифицированное лечение и индивидуальный подбор профилактических мероприятий в период ремиссии.

5. Результаты, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).
Контрольные вопросы

1. Физиологическая адаптация человека, ее особенности при действии слабых, умеренных и экстремальных факторов среды.

2. Фазность адаптационных реакций, нейрогуморальные механизмы их развития.

3. Системы естественного предупреждения стресс-повреждения: ГАМК-ергическая система, система простагландинов, антиоксидантная система, система опиоидных пептидов.

Самостоятельная внеаудиторная работа обучающихся

Вопросы по теме для самостоятельного изучения:

1. Адаптация человека к климатическим факторам
11 Физиология труда
11.1 Физический и умственный труд
Характеристика основных форм трудовой деятельности. Труд условно делится на физический (преобладает мышечная деятельность) и умственный (преобладает умственная, творческая деятельность). Условность этого деления на группы объясняется тем, что ни один из видов труда не может выполняться без регулирующей деятельности центральной нервной системы и, прежде всего, коры головного мозга человека. К видам трудовой деятельности можно отнести: 1) труд, требующий значительной мышечной активности; 2) механизированные виды труда; 3) автоматизированные и полуавтоматизированные, групповые (конвейерные) работы; 4) труд, связанный с дистанционным управлением; 5) интеллектуальный труд.

Формы интеллектуального труда. Можно выделить две основные формы труда в области умственной, интеллектуальной деятельности человека: профессии, занятые в сфере материального производства и вне его, такие, например, как связанные с научной деятельностью, с деятельностью в области прикладных знаний (врачи, учителя) или в области литературы и искусства (писатели, артисты, художники). Основанием к такой классификации служит процесс постепенного сглаживания различий между физическим и умственным трудом. Сфера материального производства все в большей степени требует приложения сил в плане его технизации и организации. Отсюда разнообразные профессии инженерного профиля, среди которых можно выделить два типа: один, связанный с проектированием и прогнозированием производственного процесса (конструкторы), и другой, в задачи которого входит осуществление эксплуатационных функций (инженеры, техники, мастера, диспетчеры, операторы и др.). К последнему примыкают работники, выполняющие учетные функции (бухгалтеры, статистики и т. д.). Интеллектуальный труд, сопровождаемый незначительной мышечной активностью, энергетически наиболее экономен. Суточные затраты энергии превышают основной обмен лишь на 600-1000 ккал, составляя 2400-2800 ккал. Эта экономия обусловлена гиподинамией и не является положительным признаком. Мозговая деятельность лишена «поддержки со стороны мышц», что ведет к отрицательным последствиям, если компенсаторные акты организма оказываются неэффективными (например, отрицательные последствия в виде развития сердечно-сосудистых заболеваний). С физиологической точки зрения интеллектуальная деятельность основывается на сложной активности мозгового субстрата, в результате которой формируются связи между абстрактными сигналами (у человека словами), опосредующими действительность. Любая профессия требует усвоения определенных программ действий. Основные черты интеллектуального труда – сложность и переменность программы действий. Понятие «сложность программы» можно рассматривать относительно алфавита (количества) сигналов-раздражителей физических или абстрактных (представление, понятие), с которым имеет дело работник. Чем больше сигналов разного содержания и значения, тем сложнее выбор правильного действия. Однако, если алфавит постоянен, то в результате опыта возможна выработка стереотипа, облегчающего труд: действия приобретают черты автоматизма. Другая черта программы – переменность, имеется в виду динамичность программы в смысле включения новых сигналов, изменения их кода, включения старых. Это ведет к формированию новой программы, поскольку все компоненты ее взаимно связаны между собой. Формирование различных программ связано с увеличением фонда долгосрочной памяти, материал которого также вступает в действие при выполнении текущей программы (в порядке следов).
Изменение физиологических функций при физических нагрузках динамического характера. После начала сокращения скелетной мышцы в ней происходит расширение сосудов и возрастание кровотока. При тяжелой динамической работе кровоток возрастает в мышцах в 20-40 раз, с соответствующим увеличением уровня обмена веществ в них. Во время динамической работы для обеспечения активных мышц кровью значительно возрастают все показатели, характеризующие деятельность сердечно-сосудистой системы. При легкой работе с постоянной нагрузкой частота сердечных сокращений возрастает в течение 3-6 минут и достигает постоянного уровня. В процессе тяжелой работы с постоянной нагрузкой, стабильного уровня частота сердечных сокращений не достигает, по мере развития утомления она увеличивается до максимума, величина которого зависит от возраста человека. Минутный объем кровообращения также возрастает в соответствии с тяжестью работы, при этом систолический объем возрастает на 20-40%, при увеличении мощности работы максимальной он может увеличиваться практически в 2 раза (у высоко тренированных людей). Систолическое артериальное давление при динамической работе возрастает, достигая при предельных нагрузках 200-220 мм рт.ст. Диастолическое меняется мало, возможно даже некоторое снижение этого показателя, среднее артериальное давление почти всегда повышается. Легочная вентиляция возрастает в зависимости от уровня метаболической активности организма. В механизмах регуляции физиологических функций важная роль принадлежит симпатоадреналовой системе. При физической работе из мозгового вещества надпочечников в кровь выделяется адреналин, активизирует деятельность сердечно-сосудистой системы и центральной нервной системы, мобилизует гликоген и жир из депо. Потребление кислорода возрастает в зависимости от интенсивности совершаемой работы.
Изменение физиологических функций при физических нагрузках статического характера. При статической работе кровоток в мышце начинает отставать от нужд ее метаболизма, когда сила сокращения превышает 8-10% от максимальной произвольной силы. Причина уменьшения кровотока – пережатие внутримышечных сосудов давлением, которое при изометрических сокращениях с усилием более 40% от максимальной произвольной силы, становится больше величины систолического артериального давления. В связи с недостаточным кровоснабжением мышц преобладает анаэробный путь энергообеспечения с образованием и накоплением лактата в мышцах. Имеет место небольшое увеличение минутного объема кровообращения и легочной вентиляции. При изометрических нагрузках увеличивается частота сердечных сокращений и системное артериальное давление (как систолическое, так и диастолическое). Статическая работа более утомительна, чем динамическая, так как напряжение мышц длится непрерывно без пауз, не допуская их отдыха. При статической работе кровообращение в работающих мышцах затруднено, происходит уменьшение поступления кислорода и переход на анаэробное энергетическое обеспечение, с накоплением большого количества молочной кислоты, пропорционально величине статического напряжения.
Динамический стереотип, как основа профессиональной деятельности. Для трудовой деятельности и человека характерно многократное повторение в определенной последовательности различного рода раздражителей, которые складываются в определенную функциональную систему работы коры головного мозга, названную И.П. Павловым динамическим стереотипом. Динамический стереотип – устойчивая, слаженная система рефлексов, которая образуется в результате многократного повторения условных раздражений в определенной последовательности и через определенные промежутки времени – усвоении ритма. В дальнейшем ответ организма определяется не воздействующим раздражителем, а возникающим на его месте условным раздражителем. Механизм динамического стереотипа заключается в формировании в структурах мозга повторяющихся нервных процессов, отражающих пространственные, временные и порядковые особенности воздействия на организм внешних и внутренних раздражителей. Таким образом, нервные процессы программируют предстоящую деятельность мозга, чем обеспечивается точность и своевременность реакции организма на привычные раздражители производственной обстановки. 
Практикум и методические рекомендации к его выполнению

По теме занятия обучающийся должен знать и уметь использовать методики расчета максимума потребления кислорода, динамометрии, проведения проб Штанге, Генче, Мартине, оценивать результаты, владеть методикой оценки физической работоспособности косвенно по тесту PWC170.
11.1.1 Методы косвенной оценки физической работоспособности

11.1.1.1 Тест PWC170 (способность к физической работе при частоте пульса 
170 ударов в минуту)
Цель работы: познакомиться  с принципом косвенной оценки физической работоспособности по изменению частоты сердечных сокращений при выполнении двух работ субмаксимальной мощности.
Для работы необходимы методический материал, ступеньки для степ-теста (высота ступенек 0,20 и 0,35 м), весы медицинские, секундомер, калькулятор.
Ход работы.
1. Выполнить две работы (2>1) субмаксимальной мощности, поднимаясь на ступеньку определенной высоты с частотой 20 циклов в минуту. Длительность восхождения 3 минуты. Перерыв между первой и второй работами – 15-20 минут.
2. В первые 10 секунд после прекращения работы 1 и работы 2 определить частоту пульса.

3. Рассчитать величину физической  работоспособности по формуле В.Л. Карпмана:

РWС170 = N1  + (N2 – N1 ) × (170 – f1) / (f2  - f1), кгм/мин., где N1,2  = 1,3 p h n; N1,2 – мощность 1 и 2 работы соответственно; f1 , f2 – частота пульса в мин при 1 и 2 работе соответственно; P – вес испытуемого в кг; h – высота ступеньки в м; n – число восхождений в 1 минуту; 1,3 – коэффициент для учета отрицательной работы (спуск со ступеньки).

4. Результаты записать в таблице (табл. А.10).

5. Сравнить полученный результат со средними величинами PWC170 в кг∙м/мин: женщины – тренированные – 780, нетренированные – 580, мужчины – тренированные – 1520, нетренированные – 1060.
6. Провести исследование физической работоспособности у разных испытуемых.

7. Выводы записать в протокол (Приложение А).
11.1.1.2 Определение максимума потребления кислорода при физической работе
 (непрямым путем)
Цель работы: познакомиться с принципом косвенного расчета максимума потребления кислорода по изменению частоты сердечных сокращений при выполнении работы субмаксимальной мощности.

Для работы необходимы методический материал, калькулятор.
Ход работы.
1. После выполнения теста PWC170 рассчитать максимальное потребление кислорода при физической работе (МПК) по формуле В.Л. Карпмана:  МПК = 1,7 × PWC170+1240.

2. Полученный результат сравнить со средними величинами МПК: женщины – 2,00-2,50 л/мин, мужчины – 3,10-3,70 л/мин.
3. Результат, его сравнительную оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).
11.1.2 Методы оценки состояния двигательного аппарата
11.1.2.1 Динамометрия, определение динамометрического индекса
Цель работы: определить силу мышц кисти человека.

Для работы необходимы методический материал, весы медицинские, динамометр кистевой, калькулятор.
Ход работы.
1. Испытуемый должен сжать рукой, отведенной в сторону, пружинный ручной динамометр с предельным усилием, но без рывка и каких-либо дополнительных усилий. При этом вторая, свободная рука, опущена и расслаблена. Измерения можно повторить 2-3 раза. Силу мышц кисти оценить по лучшему результату.

2. Определить динамометрический индекс (ДИ) кисти ведущей руки. ДИ представляет собой отношение показателя силы к величине массы тела:

ДИ = Р / М, где Р – показатель мышечной силы; М – масса тела испытуемого в кг.

3. Используя таблицу 10, оценить величину динамометрического индекса.
Таблица 10 Показатели динамометрического индекса

	Показатель
	Мужчины
	Женщины

	Отличный
	более 0,80
	более 0,60

	Хороший
	0,70-0,80
	0,56-0,60

	Удовлетворительный
	0,60-0,69
	0,40-0,55

	Плохой
	менее 0,60
	менее 0,40


4. Результаты, их оценку, вывод записать в протокол (Приложение А).
11.1.3 Оценка функциональных резервов систем дыхания и кровообращения
11.1.3.1 Дыхательные пробы

Цель работы: определить  функциональные резервы систем дыхания и кровообращения  путем задержки дыхания на вдохе и выдохе.

Для работы необходимы методический материал, секундомер.
Ход работы.
1. Провести дыхательные пробы, записать результаты в таблице (табл. А.11).
1.1. Проба Штанге (задержка дыхания на вдохе).

До начала пробы у испытуемого определить частоту пульса. После нескольких субмаксимальных дыхательных движений испытуемый должен сделать вдох и задержать дыхание. Нос закрыть пальцами или зажимом. С помощью секундомера определить длительность задержки дыхания. После возобновления дыхания еще раз определить частоту пульса.

1.2. Проба Генча (задержка дыхания на выдохе) (провести на том же испытуемом не ранее, чем через 15 минут после пробы Штанге). Проведение пробы Генча аналогично пробе Штанге, но дыхание задерживается после глубокого выдоха.
2. Используя таблицу 11, оценить резервные возможности функций.
Таблица 11 Оценка проб Штанге и Генча

	Пробы
	Длительность задержки дыхания, с
	Учащение пульса, %

	
	неудовлетворительно
	удовлетворительно
	хорошо
	благоприятно
	неблагоприятно

	Штанге
	≤ 39
	40-49
	≥ 50
	≤120
	>120

	Генча
	≤ 34
	35-39
	≥40
	
	


3. Вывод записать в протокол (Приложение А).
11.1.3.2 Проба Мартине
Цель работы: определить  функциональные резервы сердечно-сосудистой системы путем дозированной  мышечной нагрузки.

Для работы необходимы методический материал, сфигмоманометр, фонендоскоп, секундомер.
Ход работы.
1. У испытуемого определить частоту пульса, систолическое артериальное давление (СД), диастолическое артериальное давление (ДД)  в состоянии покоя (исходный уровень). Рассчитать пульсовое давление (ПД): ПД = СД – ДД. Результаты записать в таблице (табл. А.12).

2. Провести пробу Мартине. Проба Мартине – это дозированная физическая нагрузка в виде 20 глубоких приседаний за 30 секунд.

3. Определить частоту пульса и артериальное давление сразу после пробы и в конце каждой минуты в течение 5 минут восстановительного периода. Результаты измерений записать в таблице А.12.
4. Оценить функциональные резервы сердечно-сосудистой системы. Резервы считаются удовлетворительными, если при данной физической нагрузке сдвиг физиологических параметров по сравнению с исходными величинами не выходит за следующие пределы: учащение пульса на 60-80%, увеличение артериального систолического давления на 15-30%, уменьшение артериального диастолического давления на 10-35%, увеличение пульсового давления на 60-80%, восстановление частоты пульса – на второй минуте, восстановление артериального давления – на третьей  минуте.

5. Вывод записать в протокол (Приложение А).
Контрольные вопросы

1. Изменение функционального состояния в процессе трудовой деятельности: врабатывание, устойчивая работоспособность, утомление.

2. Режим труда и отдыха как способ управления функциональным состоянием работающего.

3. Физический компонент трудовой деятельности. Классификация труда по степени тяжести. Управляющий компонент трудовой деятельности, классификация труда по степени напряженности.

4. Физиологические особенности умственного и монотонного труда.

5. Вегетативное обеспечение трудовой деятельности: источник энергии; механизмы, обеспечивающие потребление кислорода мышцами; адаптация сердечно-сосудистой системы и системы дыхания к физической работе; особенности изменения жидкостей организма, кислотно-щелочного состояния, регуляции температуры в ходе физической нагрузки.

6. Методы исследования работоспособности.
тестовые задания для самоконтроля знаний
Выберите один правильный ответ
1. Основной функцией сердца является

1) трофическая

2) насосная

3) секреторная

4) моторная

2. Метод регистрации процессов возникновения и проведения 
возбуждения в миокарде – это 

1) эхокардиография

2) электрокардиография

3) фонокардиография

4) баллистокардиография

3. Нормальное содержание эритроцитов в 1 л крови мужчины 

1) 2,0±0,5 × 1012
2) 9,0±0,5 × 1012
3) 3,5±0,5 × 1012
4) 5,0±0,5 × 1012
4. Количество лейкоцитов в 1 л крови здоровых взрослых людей

1) 3-5 × 109
2) 4-9 × 109
3) 2-10 × 109
4) 8-12 × 109
5. Основной функцией нейтрофильных гранулоцитов является

1) фагоцитоз

2) секреция гистамина

3) секреция гепарина

4) перенос кислорода

6. К системам естественной стресс-профилактики относится

1) антиоксидантная система

2) система свертывания крови

3) гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая система

4) гипоталамо-гипофизарно-тиреоидная система 

7. Важнейшей задачей механизмов терморегуляции в условиях 
холода является

1) уменьшение теплопроведения

2) ограничение испарения пота

3) повышение тонуса мышц

4) уменьшение выброса в кровь жирных кислот

8. У больного нарушены механизмы фоторецепции палочек, При этом будет наблюдаться

1) нарушение восприятия красного цвета

2) нарушение восприятия зеленого цвета

3) нарушение сумеречного зрения

4) нарушение центрального зрения

9. При поражении затылочной доли коры головного мозга у пациента Для оценки степени функционального повреждения необходимо применить

1) аудиометрию

2) определение полей зрения

3) альфактометрию

4) оценку речевых функций

10. При поражении передних рогов серого вещества спинного мозга будет наблюдаться

1) утрата произвольных движений при сохранении рефлексов

2) полная утрата движений и мышечного тонуса

3) полная утрата движений и повышение мышечного тонуса

4) полная утрата чувствительности и движений

11. Через два дня после острой кровопотери обычно обнаруживается

1) эритроцитоз

2) увеличенное образование эритропоэтина

3) ретикулоцитопения

4) перераспределительный лейкоцитоз

12. Железо в плазме крови может транспортироваться с помощью

1) гемоглобина

2) гемосидерина

3) апоферритина

4) трансферрина

13. При двусторонней гиперплазии коры надпочечников у пациента необходимо обследовать

1) ствол мозга

2) мозжечок

3) гипофиз

4) эпифиз

14. В ответ на потребление большого количества поваренной соли будет увеличение секреции 

1) альдостерона

2) антидиуретического гормона

3) адренокортикотропного гормона

4) тиреотропного гормона

15. Минутный объем правого желудочка

1) такой же, как минутный объем левого

2) в 2 раза больше, чем минутный объем левого

3) в 5 раз больше, чем минутный объем левого

4) в 2 раза меньше, чем минутный объем левого

16. При повышении тонуса блуждающего нерва 
на электрокардиограмме будет

1) снижение амплитуды зубцов

2) уширение комплекса QRS
3) удлинение интервала PQ
4) уширение зубца Р

17. Самым мощным быстроразвивающимся компенсационным 
ответом, поддерживающим артериальное давление, является

1) барорецепторный

2) хеморецепторный

3) ишемии центральной нервной системы

4) релаксации напряжения сосудистой стенки

18. Наиболее важным фактором регуляции мозгового кровотока 
является

1) изменение напряжения углекислого газа в крови

2) изменение напряжения кислорода в крови

3) изменение концентрации ионов водорода в крови

4) изменение концентрации катехоламинов в крови

19. Для определения основного обмена следует измерять

1) поглощение кислорода

2) калорийность потребляемой пищи

3) усвояемость потребляемой пищи

4) физиологическую теплоту сгорания белков, жиров и углеводов

20. При значительной протеинурии у пациента отделом поражения может быть

1) клубочек

2) проксимальный каналец

3) петля Генле

4) дистальный каналец

Эталоны ответов к тестовым заданиям
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Перечень практических навыков

Обучающийся должен знать и уметь использовать методики
расчета параметров потенциала действия;

эстезиометрии;

определения порогов вкусовой чувствительности;

определения цветоощущения человека по таблицам Рабкина;

определения остроты зрения с использованием таблицы Сивцева;

определения ближайшей точки ясного видения;

проведения пробы на косоглазие;

проведения пробы Ринне;

проведения пробы Вебера;

исследования сухожильных рефлексов у человека;

проведения функциональных проб для оценки реактивности вегетативной нервной системы человека (орто-клиностатической пробы Шеллонга, глазосердечной пробы Ашнера, рефлекса Ортнера);

расчета вегетативного индекса Кердо;
подсчета количества эритроцитов в периферической крови;

подсчета количества лейкоцитов в периферической крови;

определения гематокрита;

определения скорости оседания эритроцитов;
определения содержания гемоглобина в крови;

вычисления цветового показателя крови;

определения границ осмотической устойчивости эритроцитов;

анализа электрокардиограммы (в стандартных отведениях);

пальпации пульса на лучевой артерии;

измерения артериального давления (аускультативный метод Короткова);

расчета систолического и минутного объемов кровотока;

расчета среднего артериального давления, периферического сопротивления сосудов;

анализа спирограммы;

спирометрии;

расчета расхода энергии у человека при полном газовом анализе выдыхаемого воздуха; 

расчета расхода энергии у человека при неполном газовом анализе выдыхаемого воздуха;

определения должного основного обмена по таблицам Гарриса и Бенедикта;

определения должного основного обмена по номограмме Дюбуа;

расчета процента отклонения основного обмена от должного основного обмена по показателям функционального состояния сердечно-сосудистой системы;

составления суточного пищевого рациона человека;

определения должной калорийности и должного состава пищевого рациона с помощью номографа А. А. Покровского;

расчета объемов фильтрации, реабсорбции, секреции и плазмотока в почках;

определения уровня адаптации человека;

расчета максимума потребления кислорода;

динамометрии;

проведения проб Штанге, Генче;

проведения пробы Мартине.

Обучающийся должен знать и владеть методиками оценки

порогов вкусовой чувствительности;

цветоощущения человека по таблицам Рабкина;

остроты зрения с использованием таблицы Сивцева;

ближайшей точки ясного видения;

пробы на косоглазие;

пробы Ринне;

пробы Вебера;

сухожильных рефлексов у человека;

реактивности вегетативной нервной системы человека (по орто-клиностатической пробе Шеллонга, глазосердечной пробе Ашнера, рефлексу Ортнера);

вегетативного индекса Кердо;
количества эритроцитов в периферической крови;

количества лейкоцитов в периферической крови;

гематокрита;

скорости оседания эритроцитов;
содержания гемоглобина в крови;

цветового показателя крови;

границ осмотической устойчивости эритроцитов;

времени свертывания крови и длительности кровотечения;

частоты пульса на лучевой артерии;

артериального давления у человека;

систолического и минутного объемов кровотока;

среднего артериального давления, периферического сопротивления сосудов;

статических объемов легких;

жизненной емкости легких;

процента отклонения  основного обмена от должного основного обмена;

суточного пищевого рациона человека;

объемов фильтрации, реабсорбции, секреции и плазмотока в почках;
уровня адаптации человека;

физической работоспособности косвенно по тесту PWC170;

проб Штанге, Генче;

пробы Мартине.

ПЕРЕЧЕНЬ ВОПРОСОВ к Экзамену
1. Строение плазматической мембраны клетки, роль ионных каналов, молекул-переносчиков, насосов, рецепторов. Виды транспорта веществ через мембрану клетки.

2. Свойства живых и возбудимых систем: раздражимость, возбудимость, проводимость, лабильность, их количественные показатели. Сравнительная оценка возбудимости тканей.

3. Потенциал покоя и потенциал действия: их происхождение, фазы потенциала действия.

4. Фазные изменения возбудимости в процессе развития возбуждения и их соотношение с фазами потенциала действия. 

5. Классификация раздражителей. Законы раздражения: закон силы для одиночных клеток, закон силы для группы клеток, закон соотношения силы и времени, закон градиента. 

6. Классификация нервных волокон, особенности проведения возбуждения по миелиновым и безмиелиновым волокнам. Законы проведения возбуждения по нервным волокнам.

7. Нервно-мышечный синапс. Формирование потенциала концевой пластинки. Отличия потенциала концевой пластинки от потенциала действия.

8. Режимы и типы сокращений скелетных мышц. Характеристика двигательных единиц. Физиологические особенности гладких мышц.

9. Механизм сокращения скелетных мышц. Теория скольжения: роль ионов кальция, регуляторных и сократительных белков в мышечном сокращении и расслаблении.

10. Светопреломляющие среды глаза. Рефракция, ее аномалии и коррекция. Понятие об остроте зрения. Механизмы аккомодации глаза. 

11. Строение сетчатки, светочувствительный аппарат глаза, фоторецепторы и зрительные пигменты, фотохимические процессы при действии света. Трехкомпонентная теория цветового зрения.

12. Звукоулавливающий, звукопроводящий и рецепторный отделы слуховой системы. Анализ высоты и силы звука, адаптация органа слуха к звукам разной интенсивности.

13. Вегетативная нервная система: топография нервных центров, ганглиев; строение рефлекторной дуги вегетативного рефлекса; медиаторы; адрено- и холинорецепторы; виды вегетативных рефлексов. Влияние отделов вегетативной нервной системы на функции внутренних органов.

14. Гормоны, их классификация. Виды действия гормонов на клетку (метаболическое, реактогенное, корригирующее и т.д.). Транспорт, метаболизм и выведение гормонов из организма. 

15. Рецепция гормонов клетками, механизмы действия стероидных и нестероидных гормонов. Роль вторичных мессенджеров в передаче сигнала. 

16. Гипоталамо-аденогипофизарная система. Активирующие и тормозящие секрецию гипофизарных гормонов нейрогормоны гипоталамуса. Гормоны аденогипофиза, их роль в регуляции функций организма.  

17. Гипоталамо-нейрогипофизарная система. Гормоны задней доли гипофиза. Механизм действия вазопрессина на клетки эпителия почечных канальцев. 

18. Гормоны коры и мозгового слоя надпочечников: влияние на обмен веществ и физиологические функции организма. Регуляция продукции глюкокортикоидов и минералкортикоидов.

19. Гормоны щитовидной железы: влияние на обмен веществ и функции организма. Регуляция образования йодсодержащих гормонов. Симптомы гипер- и гипофункции щитовидной железы.

20. Эндокринная функция поджелудочной железы. Значение гормонов поджелудочной железы в регуляции обмена веществ. Симптомы недостаточности эндокринной функции поджелудочной железы.

21. Формирование чувства голода и насыщения. Пищевое поведение. Гормональная регуляция уровня сахара в крови.

22. Гормональная регуляция обмена кальция в организме. Паратиреоидные гормоны, кальцитонин, кальцитриол, их функции.

23. Кислотно-щелочное равновесие, его физиологические показатели. Механизмы компенсации нарушений кислотно-щелочного равновесия буферными системами крови.

24. Роль системы дыхания и почек в поддержании кислотно-щелочного равновесия.

25. Физиологическая адаптация организма. Нейро-эндокринные адаптивные реакции организма: симпатоадреналовая реакция, стресс-реакция, общий адаптационный синдром, реакции активации и тренировки. Естественные антистрессовые механизмы.

26. Классификация трудовой деятельности в зависимости от тяжести и напряженности труда. Периоды трудового процесса. Механизмы развития утомления при физической работе.

27. Роль систем кровообращения, дыхания, крови, терморегуляции в обеспечении динамической физической работы человека. Особенности пищевого рациона, необходимого для восполнения энерготрат у работающих людей при разных значениях коэффициента физической активности.

28. Теории старения. Изменения вегетативных функций организма при старении.

29. Особенности изменения функций центральной и вегетативной нервной системы, анализаторов у человека при старении. Факторы, ускоряющие и замедляющие процессы старения организма человека.

30. Эритроциты, их структура и физиологическое значение. Старение и разрушение эритроцитов. Физиологические эритpоцитозы. Регуляция эритропоэза. Эритропоэтин.

31. Гемоглобин, его структура и свойства. Виды гемоглобина. Роль гемоглобина в транспорте газов крови и поддержании постоянства рН крови. Обмен и функции железа в организме. Роль гепцидина.

32. Лейкоциты, их формы. Перераспределительные и истинные лейкоцитозы. Нейтрофильные лейкоциты, их функции.

33. Базофильные и эозинофильные гранулоциты, их функции. Регуляция гранулоцитопоэза.

34. Моноциты и макрофаги (мононуклеарная фагоцитирующая система), их функции. Регуляция моноцитопоэза.

35. Лимфоциты, их разновидности, количество. Функции лимфоцитов. Регуляция лимфопоэза.

36. Строение и функции тpомбоцитов. Этапы сосудисто-тромбоцитарного гемостаза. Регуляция мегакариоцитопоэза и тромбоцитопоэза.

37. Коагуляционный гемостаз, его фазы. Особенности внешнего и внутреннего путей активации коагуляционного гемостаза. Противосвертывающая и фибринолитическая системы, их роль в поддержании жидкого состояния крови. 

38. Анализ цикла сердечной деятельности. Основные показатели работы  сердца. Минутный и систолический объемы кровотока, нормальные показатели у человека в условиях физиологического покоя и деятельности.

39. Клапанный аппарат сердца. Анализ состояния клапанов сердца в ходе кардиоцикла. Тоны сердца, их происхождение. 

40. Структура и функции проводящей системы сердца. Автоматия сердца, природа ритмического возбуждения сердца. Градиент автоматии.

41. Гетеро- и гомеометpическая регуляция pаботы сеpдца, их механизмы, условия осуществления.

42. Влияние блуждающих и симпатических нервов и их медиаторов на деятельность сердца. 

43. Рефлекторная регуляция работы сердца. Рефлексогенные внутрисердечные и сосудистые зоны, их значение для регуляции деятельности сердца. 

44. Линейная и объемная скорости кровотока в разных участках кровеносного русла, их зависимость от сечения русла и диаметра отдельного сосуда. Время кругооборота крови. 

45. Особенности движения крови по венам. Кровяные депо. Роль венозного возврата в регуляции сердечного выброса. 

46. Система микроциркуляции. Фактоpы, влияющие на капиллярный  кровоток. Механизмы обмена веществ через капиллярную стенку. 

47. Механизмы регуляции тканевого кровотока. Быстрая и долговременная фазы его регуляции при гиперфункции органов. 

48. Неpвная регуляция сосудистого тонуса. Сосудодвигательный центр. Вазоконстрикторные и вазодилататорные эфферентные нервы, их медиаторы. 

49. Кровяное давление, факторы его определяющие. Изменение кровяного давления по ходу сосудистого русла. Особенности движения крови по артериям.

50. Основные сосудистые рефлексогенные зоны. Регуляция  сосудистого тонуса при раздражении баро- и хемоpецептоpов этих зон. Механизмы быстрой и долговременной регуляции артериального  давления.

51. Особенности коронарного кровотока, его регуляция.

52. Особенности кровотока в корковом и мозговом слоях почек, значение для функции мочеобразования. Механизмы регуляции почечного кровотока.

53. Внешнее дыхание. Биомеханика вдоха и выдоха. Факторы, обуславливающие эластическую тягу легких. Роль сурфактанта в вентиляции легких.

54. Сущность процессов газообмена. Механизм обмена газами между альвеолярным воздухом, кровью, межклеточной и внутриклеточной жидкостями. Парциальное давление и напряжение газов в различных средах. 

55. Кислородная емкость крови. Механизм транспорта кислорода кровью. Анализ кривой диссоциации оксигемоглобина. 

56. Транспорт углекислоты кровью. Гидрокарбонатная и каpбаминовая  формы связи СО2. Роль карбоангидразы в переносе СО2 кровью.

57. Дыхательный центр, его отделы (дорсальная и вентральная группы респираторных нейронов, пневмотаксический центр). Регуляция дыхания при изменении газового состава крови (с хеморецепторов рефлексогенных зон), при раздражении механорецепторов легких и верхних дыхательных путей.

58. Нереспираторные функции легких. Механизмы защиты системы дыхания. Защитные дыхательные рефлексы.

59. Гормоны желудочно-кишечного тракта, их роль в регуляции пищеварительных функций.

60. Пищеварение в желудке. Состав, свойства желудочного сока. Механизмы  регуляции секреции желудочного сока. Фазы секреции. 

61. Панкреатический сок, его состав, pоль в пищеварении. Регуляция панкреатической секреции. Фазы секреции. 

62. Желчеобразовательная функция печени. Условия и механизмы выхода желчи в кишечник. Роль желчи в пищеварении. Регуляция желчеобpазования, желчевыделения. 

63. Состав, свойства кишечного сока, его pоль в пищеварении. Регуляция секреции. Типы пищеварения в зависимости от локализации гидролитических ферментов. 

64. Виды моторной деятельности различных отделов желудочно-кишечного тракта. Регуляция моторной деятельности желудочно-кишечного тракта.

65. Механизмы и особенности всасывания пищевых веществ. Регуляция всасывания.

66. Защитные функции различных отделов желудочно-кишечного тракта. Барьерная функция печени. Физиологическая роль микрофлоры кишечника.

67. Рациональное сбалансированное питание. Роль углеводов, жиров, насыщенных и ненасыщенных жирных кислот, белков, витаминов, витаминоподобных веществ, минеральных веществ, микро- и макроэлементов в организме. Роль пищевых волокон.

68. Физиологическая сущность механизмов теплопродукции (сократительный и несократительный термогенез). Образование первичного и вторичного тепла. Механизмы теплоотдачи.   

69. Центры терморегуляции. Механизмы регуляции теплопродукции и теплоотдачи. Адаптация человека к холоду и теплу.  

70. Этапы высвобождения энергии в организме. Первичное и вторичное тепло. Общий обмен. Основной обмен. Специфическое динамическое действие пищи на обмен энергии. Энерготраты на различные виды деятельности (рабочая прибавка).

71. Выделительная функция почек. Механизм клубочковой фильтрации, факторы, влияющие на уровень эффективного фильтрационного давления. Сравнительный состав плазмы крови, первичной и вторичной мочи. 

72. Механизмы реабсорбции различных веществ в проксимальном и дистальном сегментах нефрона. Механизм концентрирования мочи в петле Генле.  

73. Метод подсчета эритроцитов в камере Горяева. Нормальные показатели количества эритроцитов в крови человека. 

74. Метод определения количества гемоглобина в крови. Нормальные показатели количества гемоглобина в крови человека. Расчет цветового показателя. 

75. Метод подсчета лейкоцитов в камере Горяева. Нормальные показатели  количества лейкоцитов в крови человека. Лейкоцитарная формула крови человека.

76. Метод определения гематокрита. Граница нормальных колебаний гематокрита у человека.

77. Метод определения осмотической устойчивости эритроцитов. Нормальные показатели минимальной и максимальной осмотической устойчивости эритроцитов у человека.

78. Определение скорости оседания эритроцитов (СОЭ) по Панченкову. Нормальные показатели скорости оседания эритроцитов у человека.

79. Электрокардиография. Способы отведения биопотенциалов. Анализ электрокардиограммы. Значение электрокардиографии для оценки деятельности сердца. 

80. Методы оценки влияния вегетативной нервной системы на работу сердца (орто-, клиностатическая проба Шеллонга, глазо-сеpдечный рефлекс Данини-Ашнера, проба Ортнера, вегетативный индекс Кердо).

81. Прямые и косвенные методы измерения артериального давления (АД) у человека. Метод Короткова. Нормальные показатели систолического, диастолического, пульсового, среднего АД у человека.

82. Спирометрия и спирография. Статические объемы и емкости легких, их нормальные показатели у человека. Минутный объем дыхания, максимальная произвольная вентиляция легких, форсированная жизненная емкость легких, их нормальные показатели.

83. Определение расхода энергии у человека при полном газовом анализе выдыхаемого воздуха.

84. Определение расхода энергии у человека при неполном газовом анализе выдыхаемого воздуха.

85. Определение расхода энергии при прямой калориметрии. Методы расчета должного основного обмена у человека.

86. Основные требования к пищевому рациону. Нормы пищевых веществ в зависимости от возраста, характера труда и состояния организма.

87. Принципы измерения величины фильтрации, реабсорбции, секреции и плазмотока в почках. Коэффициент очищения.

88. Принцип исследования остроты зрения у человека. Исследование цветовосприятия.

89. Методы изучения слухового анализатора: пробы Ринне, Вебера.

90. Методы исследования вкусового анализатора: определение порогов вкусового восприятия.

91. Методы оценки работоспособности человека (тест PWC170, МПК).

Глоссарий

	Автоматия
	–
	свойство некоторых клеток, тканей и органов возбуждаться под влиянием возникающих в них импульсов, без влияния внешних раздражителей

	Адаптация
	–
	процесс приспособления организма к меняющимся условиям среды, что означает возможность приспособления человека к общеприродным, производственным или социальным условиям. Адаптация обеспечивает работоспособность, максимальную продолжительность жизни и репродуктивность в неадекватных условиях среды

	Аккомодация глаза
	–
	приспособление глаза к ясному видению разноудаленных предметов

	Внутренняя среда организма
	–
	совокупность жидкостей (кровь, лимфа, тканевая жидкость), принимающих непосредственное участие в процессах обмена веществ и поддержания гомеостазиса в организме

	Возбудимость
	–
	способность живых клеток воспринимать изменения внешней среды и отвечать на эти изменения реакцией возбуждения

	Возбудимые ткани
	–
	ткани, способные в ответ на действие раздражителя переходить из состояния физиологического покоя в состояние возбуждения

	Возбуждение
	–
	активный физиологический процесс, которым некоторые живые клетки (нервные, мышечные, железистые) отвечают на внешнее воздействие

	Газообмен
	–
	обмен газами между различными средами

	Гематокрит
	–
	процентная часть объема, занимаемая клетками крови, от общего объема крови

	Гемостаз
	–
	остановка кровотечения из поврежденного сосуда

	Гомеостаз
(гомеостазис)
	–
	совокупность физиологических механизмов, поддерживающих биологические константы организма на оптимальном уровне, обеспечивающих постоянство химического состава и физико-химических, биологических свойств внутренней среды организма. Константами являются температура тела, осмотическое давление крови и тканевой жидкости, содержание в них ионов натрия, калия, кальция, хлора, фосфора, белков и сахара, концентрация водородных ионов и др.

	Гормоны
	–
	химические вещества, образующиеся и выделяющиеся специализированными эндокринными клетками, тканями и органами во внутреннюю среду для регуляции обмена веществ и физиологических функций организма, гуморального обеспечения координации и интеграции процессов жизнедеятельности

	Давление артериальное
	–
	давление крови на стенки артериальных сосудов

	Давление кровяное
	–
	давление крови на стенки кровеносных сосудов. Давление крови определяют в артериальных, венозных, капиллярных сосудах

	Давление онкотическое
	–
	осмотическое давление, создаваемое белками в коллоидном растворе

	Давление пульсовое
	–
	разность между величинами систолического и диастолического давления

	Диффузия
	–
	переход ионов или молекул, вызванный их броуновским движением, по градиенту концентрации – из области с высоким содержанием в область с более низким – до тех пор, пока концентрации вещества по обе стороны мембраны выровняются

	Жизненная емкость легких
	–
	показатель внешнего дыхания, определяющийся тем количеством воздуха, которое может быть удалено из легких, если после максимального вдоха сделать максимальный выдох (самое глубокое дыхание, на которое способен данный человек)

	Калориметрия непрямая
	–
	метод определения энергетических затрат организма на основании исследования газообмена, то есть по количеству поглощенного кислорода и выделенного углекислого газа.

	Кислотно-основное 

равновесие
	–
	относительное постоянство концентрации водородных ионов во внутренних средах организма, обеспечивающее полноценность метаболических процессов, протекающих в клетках и тканях

	Лабильность 

(функциональная 

подвижность ткани)
	–
	скорость реакций, лежащих в основе возбуждения, то есть способность ткани осуществлять единичный процесс возбуждения в определенный промежуток времени. Предельный ритм импульсов, который возбудимая ткань в состоянии воспроизвести в единицу времени, является мерой лабильности

	Лейкоцитарная формула
	–
	процентное отношение лейкоцитов разных видов в крови

	Механизм
	–
	способ регулирования процесса или функции. В физиологии принято рассматривать механизмы регуляции местный, гуморальный, нервный, центральный

	Механизмы компенсаторные
	–
	адаптивные реакции, направленные на устранение или ослабление функциональных сдвигов в организме, вызванных неадекватными факторами среды

	Нервный центр рефлекса
	–
	функциональное объединение разных нейронов в пределах центральной нервной системы, обеспечивающее реализацию определенного рефлекса

	Норма физиологическая
	–
	пределы оптимального функционирования живой системы или биологический оптимум жизнедеятельности (нормальный организм – это оптимально функционирующая система)

	Обмен веществ 
(метаболизм)
	–
	совокупность протекающих в живых организмах химических превращений, обеспечивающих их рост, жизнедеятельность, воспроизведение, постоянный контакт и обмен с окружающей средой. Обмен веществ и энергии состоит в поступлении в организм из внешней среды различных веществ, в их изменении и усвоении с последующим выделением образующихся из них продуктов распада. Потенциальная (скрытая) химическая энергия сложных химических соединений при их расщеплении освобождается и превращается в тепловую, механическую, электрическую. При этом в организме в основном освобождается тепловая и механическая энергия

	Обмен основной
	–
	минимальное количество энергии, необходимое для обеспечения нормальной жизнедеятельности человека в условиях относительного физического и психоэмоционального покоя

	Объем дыхательный
	–
	количество воздуха, которое человек вдыхает и выдыхает при спокойном дыхании

	Оптимальное 

функционирование живой системы
	–
	наиболее согласованное и эффективное сочетание всех ее процессов, лучшее из реально возможных состояний, соответствующее определенным условиям деятельности этой системы

	Память
	–
	способность мозга сохранять полученную информацию для приобретения и использования поведенческого опыта

	Питание рациональное
	–
	правильно организованное и своевременное снабжение организма питательной и вкусной пищей, содержащей оптимальное количество различных пищевых веществ, необходимых для его развития и функционирования

	Пищеварение
	–
	совокупность физических, химических и физиологических процессов, обеспечивающих обработку и превращение пищевых продуктов в простые химические соединения, способные усваиваться клетками организма

	Потенциал покоя 

(мембранный)
	–
	разность потенциалов покоящейся клетки между внутренней и наружной сторонами мембраны. Внутренняя сторона мембраны клетки заряжена отрицательно по отношению к наружной.

	Процесс
	–
	последовательная смена явлений или состояний в развитии какого-либо действия или совокупность последовательных действий, направленных на достижение определенного результата

	Пульс артериальный
	–
	периодические расширения и удлинения стенок артерий, обусловленные поступлением крови в аорту при систоле левого желудочка

	Раздражение
	–
	воздействие на живую ткань внешних или внутренних раздражителей

	Раздражитель
	–
	факторы внешней и внутренней среды или их изменения, которые оказывают на органы и ткани влияния, выражающиеся в изменении активности последних

	Реакция
	–
	изменения (усиление или ослабление) деятельности организма или его составляющих в ответ на раздражение (внутреннее или внешнее)

	Реакция рефлекторная 
	–
	ответное действие или процесс в организме (системе, органе, ткани, клетке), вызванное рефлексом

	Регуляция
	–
	минимизация отклонения функций либо их изменение с целью обеспечения деятельности органов и систем

	Рефлекс
	–
	возникновение, изменение или прекращение функциональной активности органов, тканей или целостного организма, осуществляемое при участии центральной нервной системы в ответ на раздражение нервных окончаний (сенсорных рецепторов) 
или стереотипная реакция организма в ответ на раздражение, реализуемая с помощью нервной системы

	Рефлекс безусловный
	–
	врожденная, передающаяся по наследству рефлекторная реакция

	Рефлекс условный
	–
	индивидуально приобретенная в процессе жизни или специального обучения системная приспособительная реакция, возникающая на основе образования временной связи между условным (сигнальным) раздражителем и безусловнорефлекторным актом

	Секрет
	–
	специфический продукт жизнедеятельности клетки, выполняющий определенную функцию и выделяющийся на поверхность эпителия или во внутреннюю среду организма. По характеру секрет делят на белковый (серозный), слизистый (мукоидный), смешанный, липидный

	Секреция
	–
	процесс выработки и выделения секрета

	Синапс химический
	–
	специализированная форма контакта между отростками нейронов и любыми возбудимыми образованиями: нейронами, мышечными или секреторными клетками, обеспечивающая передачу сигнала с помощью молекул химических веществ

	Синапс центральный
	–
	синапс между нервными клетками, расположенными в центральной нервной системе

	Система в физиологии
	–
	совокупность органов или тканей, связанных общей функцией

	Система сенсорная 

(анализатор)
	–
	часть нервной системы, состоящую из воспринимающих элементов – сенсорных рецепторов, получающих стимулы из внешней или внутренней среды, нервных путей, передающих информацию от рецепторов в мозг, и тех частей мозга, которые перерабатывают эту информацию

	Система функциональная
	–
	динамически складывающийся саморегулирующийся комплекс цент​ральных и периферических образований, обеспечивающий достиже​ние полезного приспособительного результата

	Сопряжение 

электромеханическое
	–
	процесс преобразования электрической энергии потенциала действия в механическую энергию сокращения мышечного волокна

	Спирометрия
	–
	метод измерения жизненной емкости легких

	Стресс-синдром (общий 
неспецифический 
адаптационный синдром)
	–
	совокупность неспецифических реакций, создающих условия для активации гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы, увеличения поступления в кровь и ткани адаптивных гормонов, кортикостероидов и катехоламинов, стимулирующих деятельность гомеостатических систем. Адаптивная роль неспецифических реакций заключается в их способности повышать резистентность (сопротивляемость) организма человека к различным факторам среды

	Теплообмен
	–
	обмен тепловой энергии между организмом и окружающей средой

	Торможение
	–
	процесс, приводящий к уменьшению или предупреждению возбуждения, его следствием является подавление или угнетение деятельности клеток, тканей или органов

	Транспорт пассивный
	–
	перенос вещества через клеточную мембрану по его электрохимическому градиенту без затрат свободной энергии клеточного метаболизма макроэргических соединений (АТФ, креатинфосфат), образующихся в процессах клеточного метаболизма

	Транспорт активный 

вторичный
	–
	перенос через мембрану вещества против градиента его концентрации за счет энергии градиента концентрации другого вещества, создаваемого в процессе активного транспорта.

	Транспорт активный 

первичный
	–
	транспорт веществ из среды с низкой концентрацией в среду с более высокой концентрацией за счет энергии гидролиза АТФ. Первичный активный транспорт осуществляется транспортными АТФазами, которые получили название ионных насосов

	Фибринолиз
	–
	процесс разрушения (лизиса) сгустка крови, связанный с расщеплением фибрина, фибриногена на мелкие фрагменты. Важнейшая функция фибринолиза –  восстановление просвета сосудов, закупоренных тромбами

	Физиология человека
	–
	наука о функциях и процессах, протекающих в организме или его составляющих системах, органах, тканях, клетках, и механизмах их регуляции, обеспечивающих жизнедеятельность человека в его взаимодействии с окружающей средой

	Фильтрация
	–
	перенос молекул растворителя и растворенного вещества по градиенту гидростатического давления (разности давления жидкости по обе стороны клеточного фильтра) – из области большего в область меньшего давления.

	Функция
	–
	специфическая деятельность системы или органа

	Цветовой показатель крови
	–
	относительная величина, характеризующая насыщение в среднем одного эритроцита гемоглобином
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9. Руководство к практическим занятиям по нормальной физиологии : учебное пособие / под ред. С.М. Будылиной, В.М. Смирнова. – М. : Издательский центр «Академия», 2010. – 336 с.

10. Физиология человека: Атлас динамических схем [Электронный ресурс] : учебное пособие / К.В. Судаков, В.В. Андрианов, Ю.Е. Вагин, И.И. Киселев. - 2-е изд., испр. и доп. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2015. - http://www.studmedlib.ru/book/ISBN9785970432341.html 
11. Уард, Д. Наглядная физиология / Д. Уард, Р. Линден, Р. Кларк; пер. с англ. под ред. Е.Г. Ионкиной, О.С. Глазачева. – М. : ГЭОТАР-Медиа, 2010. – 136 с.

12. Физиология: руководство к экспериментальным работам [Электронный ресурс] / Под ред. А.Г. Камкина, И.С. Киселевой - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2011. - http://www.studmedlib.ru/book/ISBN9785970417775.html 
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ПРИЛОЖЕНИЕ А
Оформление протоколов выполнения работ практикума

Кафедра нормальной физиологии
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Специальность – Лечебное дело
Форма обучения – очная
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Протокол выполнения работы по теме Биоэлектрические явления в мембранах
клеток
1.2.1 Расчет параметров потенциала действия
Параметры внутриклеточно отводимого потенциала действия портняжной мышцы лягушки:

мембранный потенциал =    мВ
амплитуда потенциала действия =    мВ
амплитуда реверсии потенциала действия =    мВ
длительность спайка потенциала действия =    мс
длительность следовой электронегативности =    мс
Параметры внеклеточно отводимого потенциала действия портняжной мышцы лягушки:

амплитуда 1-ой фазы потенциала действия =    мВ
длительность 1-ой фазы потенциала действия =   мс
Протокол выполнения работы по теме Физиология  мышц

1.3.1 Электромиография
Электромиограммы при разной степени напряжения мышцы
Вывод:
Продолжение приложения А

Протокол выполнения работ по теме Форменные элементы крови
3.1.1 Подсчет и оценка количества эритроцитов в периферической крови
Количество эритроцитов в 1 мкл крови = А × 4000 × 200 / 80 =

В 1 мкл крови эритроцитов –                    млн.; 

в 1 л крови эритроцитов –                   × 1012
Вывод:
3.1.2 Подсчет и оценка количества лейкоцитов в периферической крови
Количество лейкоцитов в 1 мкл крови = (В × 4000 × 20) : 1600 =

В 1 мкл крови лейкоцитов –                  тыс.;

в 1 л крови лейкоцитов –           × 10 9
Вывод:

3.1.3 Определение гематокрита
Столбик эритроцитов в капилляре –            мм

Столбик всей крови в капилляре –               мм

Гематокрит в % =  (столбик эритроцитов в капилляре в мм × 100% ) : столбик всей крови в капилляре в мм =     

Вывод:

Протокол выполнения работ по теме Физико-химические свойства крови
3.2.1 Определение скорости оседания эритроцитов

Скорость оседания эритроцитов =         мм в час

Вывод:

3.2.2 Определение количества гемоглобина цианметгемоглобиновым методом

(по Драбкину)
Количество гемоглобина –           г в 1 л крови
Вывод:

Продолжение приложения А

3.2.3 Вычисление цветового показателя

Цветовой показатель = (3 × кол-во Нв в г/л) / три первые цифры количества эритроцитов в млн. =
Вывод:

3.2.4 Определение границ осмотической устойчивости эритроцитов 
Концентрация хлорида натрия, при которой начался гемолиз эритроцитов (минимальная осмотическая устойчивость эритроцитов) =

Концентрация хлорида натрия, при которой произошел полный гемолиз эритроцитов (максимальная осмотическая устойчивость эритроцитов) =
Вывод:

Протокол выполнения работ по теме Механизмы гемостаза

3.3.1 Определение времени свертывания крови по методу Сухарева

Время ограничения движения столбика крови (начало свертывания) –  
Время прекращения перемещения столбика крови (полное свертывание) – 

Время свертывания крови = 
Вывод:
3.3.2 Определение времени кровотечения по Дуке 

Время прокола мякоти ногтевой фаланги – 

Время остановки кровотечения – 

Время кровотечения = 

Вывод:
Протокол выполнения работы по теме Проводящая система сердца. Автоматия.
Электрокардиография
5.2.1 Электрокардиография
Электрокардиограмма I стандартное отведение:

Электрокардиограмма II стандартное отведение:

Электрокардиограмма III стандартное отведение:

Продолжение приложения А

II стандартное отведение:

Частота сокращений сердца (по интервалу R-R) =
Длительность интервала РQ =
Длительность интервала QRS =
Длительность электрической систолы (интервал QRST) =
Систолический показатель Сп = (QRST / RR) × 100% =
Вольтаж зубца Р =
Вольтаж зубца R =
Вольтаж зубца Т =
Вывод:
Протокол выполнения работ по теме Гемодинамика
5.3.1 Пальпация пульса на лучевой артерии
Частота пульса =           ударов в минуту

Вывод:

5.3.2 Измерение артериального давления у человека по методу Короткова

Систолическое артериальное давление =          мм рт. ст.

Диастолическое артериальное давление =         мм рт. ст.

Пульсовое давление =          мм рт. ст.

Вывод:

5.3.3 Изучение реакции сердечно-сосудистой системы на дозированную
 физическую нагрузку
Таблица А.1 Показатели сердечно-сосудистой системы в покое и после дозированной 
физической нагрузки

	Условия 

измерения
	Частота пульса, ударов в минуту
	Артериальное  давление, мм рт. ст.

	
	
	систолическое
	диастолическое
	пульсовое

	Исходный уровень
	
	
	
	

	Сразу после нагрузки
	
	
	
	

	В конце 1 минуты
	
	
	
	

	В конце 2 минуты
	
	
	
	

	В конце 3 минуты
	
	
	
	

	В конце 4 минуты
	
	
	
	

	В конце 5 минуты
	
	
	
	


Частота пульса после дозированной физической нагрузки в процентах к исходной величине:

Время восстановления частоты пульса после дозированной физической нагрузки:

Продолжение приложения А

Величина систолического артериального давления после дозированной физической нагрузки в процентах к исходной величине:

Величина диастолического артериального давления после дозированной физической нагрузки в процентах к исходной величине:

Величина пульсового артериального давления после дозированной физической нагрузки в процентах к исходной величине:

Время восстановления артериального давления после дозированной физической нагрузки:

Выводы:
5.3.4 Расчет систолического и минутного объемов кровотока по формуле Старра
Систолическое артериальное давление в состоянии покоя =          мм рт. ст.

Диастолическое артериальное давление в состоянии покоя =         мм рт. ст.
Пульсовое давление в состоянии покоя =          мм рт. ст.

Частота пульса в состоянии покоя =           ударов в минуту

Систолическое артериальное давление после физической нагрузки =          мм рт. ст.

Диастолическое артериальное давление после физической нагрузки =         мм рт. ст.
Пульсовое давление после физической нагрузки =          мм рт. ст.

Частота пульса после физической нагрузки =           ударов в минуту

Таблица А.2 Систолический объем кровотока и минутный объем кровотока в покое и после физической нагрузки

	СОК, мл
	МОК, мл

	состояние покоя
	после нагрузки
	состояние покоя
	после нагрузки

	
	
	
	


Вывод:

5.3.5 Расчет периферического сопротивления сосудов по формуле Пуазейля

Систолическое артериальное давление в состоянии покоя =          мм рт. ст.

Диастолическое артериальное давление в состоянии покоя =         мм рт. ст.
Пульсовое давление в состоянии покоя =          мм рт. ст.

Систолический объем кровотока в состоянии покоя:
СОК = 100 + 0,5ПД – 0,6В – 0,6ДД =

Систолическое артериальное давление после физической нагрузки =          мм рт. ст.

Диастолическое артериальное давление после физической нагрузки =         мм рт. ст.
Пульсовое давление после физической нагрузки =          мм рт. ст.

Систолический объем кровотока после физической нагрузки:
СОК = 100 + 0,5ПД – 0,6В – 0,6ДД =

Продолжение приложения А

Таблица А.3 Среднее артериальное давление и периферическое сопротивление сосудов 
в покое и после физической нагрузки

	АД среднее, мм рт. ст.
	ПС, дин/сек/см-5

	состояние покоя
	после нагрузки
	состояние покоя
	после нагрузки

	
	
	
	


Вывод:

Протокол выполнения работ по теме Регуляция кровообращения
5.4.1 Рефлекс Данини-Ашнера
Таблица А.4 Частота сердечных сокращений при исследовании глазосердечного рефлекса Данини-Ашнера

	Условия 
Исследования
	Частота сердечных 

сокращений в 1 минуту

	состояние покоя (положение сидя)
	

	после умеренного надавливания на глазные яблоки в течение 15 секунд 
	

	через 5 минут после прекращения надавливания на глазные яблоки
	


Вывод:

5.4.2 Орто- и клиностатические рефлексы
Таблица А.5 Частота пульса и уровень артериального давления при исследовании орто-и клиностатических рефлексов
	Условия 
исследования
	Частота пульса,

ударов в минуту
	Артериальное давление,

мм рт. ст.

	положение сидя
	
	

	положение лежа
	
	

	положение стоя
	
	


Вывод:

Продолжение приложения А

Протокол выполнения работ по теме Внешнее дыхание и его регуляция
6.1.1 Спирография
Спирограмма:

Частота дыхания =      дыханий в минуту

Дыхательный объем =     мл

Резервный объем вдоха =     мл

Резервный объем выдоха =     мл

Жизненная емкость легких =        мл

Объем форсированного выдоха за 1 секунду =        мл
Вывод:

6.1.2 Спирометрия
Жизненная емкость легких =       мл

Должная жизненная емкость легких (по таблице) =      мл

% отклонения жизненной емкости легких от должной жизненной емкости легких = 
Вывод:
6.1.3 Пневмотахометрия

Максимальный расход воздуха в единицу времени при форсированном выдохе =
Вывод:

Протокол выполнения работ по теме Секреторная и моторная функции 
желудочно-кишечного тракта
7.1.1 Ферментативные свойства желудочного сока

Таблица А.6 Ферментативные свойства желудочного сока

	Содержимое пробирок
	Пепсин
	рН оптимум
	Т°С

оптимум
	Результат

	№ 1 - желудочный сок
	
	
	
	

	№ 2 - желудочный сок прокипяченный
	
	
	
	

	№ 3 - желудочный сок + гидрокарбонат 
натрия
	
	
	
	

	№ 4 - соляная кислота
	
	
	
	


Продолжение приложения А
Вывод:

7.1.2 Пристеночное пищеварение
Разведение панкреатина, при котором прекращается расщепление крахмала в первом ряду пробирок =
Разведение панкреатина, при котором прекращается расщепление крахмала во втором ряду пробирок =
Вывод:

Протокол выполнения работ по теме Обмен энергии
8.1.1 Расчет расхода энергии у человека при полном газовом анализе 
выдыхаемого воздуха  

Расчет расхода энергии в состоянии покоя:

% CO2 в выдыхаемом воздухе: А = (10 – V1) × 10 = 

% O2 в выдыхаемом воздухе: В = (V1 – V2) × 10 = 

Поглощено O2 за 1 минуту: С = ( (20,93 – В) × МОД(  : 100 = 
Выдохнуто СО2 за 1 минуту: Д = ( (А – 0,03) × МОД ( : 100 = 

Дыхательный коэффициент: ДК = Д/С =

Калорический эквивалент 1 л O2 при данном ДК  (по таблице): Е =
Расход энергии за 1 минуту:

1000 мл O2 – E ккал

С мл О2 –  х ккал

х = (С × Е) : 1000 =     ккал

Расход энергии за сутки = х × 60 × 24 =       ккал

Расчет расхода энергии после физической нагрузки:

% CO2 в выдыхаемом воздухе: А = (10 – V1) × 10 = 

% O2 в выдыхаемом воздухе: В = (V1 – V2) × 10 = 

Поглощено O2 за 1 минуту: С = ( (20,93 – В) × МОД(  : 100 = 
Выдохнуто СО2 за 1 минуту: Д = ( (А – 0,03) × МОД ( : 100 = 

Дыхательный коэффициент: ДК = Д/С =

Калорический эквивалент 1 л O2 при данном ДК  (по таблице): Е =

Расход энергии за 1 минуту:

1000 мл O2 – E ккал

С мл О2 –  х ккал

х = (С × Е) : 1000 =     ккал

Вывод:

Продолжение приложения А

8.1.2 Расчет расхода энергии у человека при неполном газовом анализе

выдыхаемого воздуха 

Спирограмма:

Высота смещения спирограммы от исходного уровня через 1 минуту =    мм

Количество поглощенного О2 за минуту (по спирограмме) =      мл

Дыхательный коэффициент = 0,8

Калорический эквивалент 1 л O2 (по таблице): КЭ = 

Расход энергии за 1 минуту:

1000 мл O2 – КЭ ккал

Количество, поглощенного О2 за 1 минуту (по спирограмме) мл –  х ккал

х = (количество, поглощенного О2 за 1 минуту × КЭ) : 1000 =     ккал

Расход энергии за сутки = х × 60 × 24 =    ккал

Вывод:

8.1.3 Расчет должного основного обмена по таблицам Гарриса и Бенедикта

Основной обмен (из работы 9.1.1) =      ккал

Количество килокалорий, соответствующих весу 70 кг (по таблице) – 

Количество килокалорий, соответствующих данным возраста (19 лет) и роста (172 см) (по таблице) – 

Должный основной обмен за сутки в килокалориях: ДОО = количество килокалорий, соответствующих весу + количество килокалорий, соответствующих данным возраста и роста =
Процент отклонения основного обмена от должного основного обмена =

Вывод:

8.1.4 Расчет должного основного обмена по номограмме Дюбуа

Таблица А.7 Показатели расчета должного основного обмена по номограмме Дюбуа

	Пол
	Возраст, полных лет
	Вес, 
кг
	Рост, см
	Площадь 

поверхности тела, м2
	Расход энергии 
за 1 час на 1 м2 поверхности тела
	Должный основной обмен за сутки

	
	
	
	
	
	
	


Вывод:

8.1.5 Расчет процента отклонения основного обмена от должного основного

обмена по показателям функционального состояния сердечно-сосудистой
системы

Систолическое артериальное давление в покое =      мм рт. ст.

Диастолическое артериальное давление в покое =      мм рт. ст.

Пульсовое давление в покое =      мм рт. ст.

Продолжение приложения А

Частота сердечных сокращений в покое =      сокращений в минуту

Процент отклонения основного обмена от должного основного обмена (по формуле Гейла) = ЧСС + пульсовое давление – 111 =
Процент отклонения основного обмена от должного основного обмена (по формуле Рида) = 0,75 × (ЧСС + 0,74 × пульсовое давление) – 72 =

Вывод:

Протокол выполнения работ по теме Рациональное питание
8.2.1 Составление суточного пищевого рациона
Таблица А.8 Суточный пищевой рацион
	Наименование

продукта
	Количество 

продукта, г
	Содержание
	Энергетическая ценность, ккал

	
	
	белков, г
	жиров, г
	углеводов, г
	

	I ЗАВТРАК

	
	
	
	
	
	

	ВСЕГО
	--------
	
	
	
	

	II ЗАВТРАК

	
	
	
	
	
	

	ВСЕГО
	--------
	
	
	
	

	ОБЕД

	
	
	
	
	
	

	ВСЕГО
	--------
	
	
	
	

	УЖИН

	
	
	
	
	
	

	ВСЕГО
	--------
	
	
	
	

	ИТОГО

ЗА СУТКИ
	--------
	
	
	
	


Общая калорийность суточного рациона =      ккал

Калорийность I завтрака =     ккал
Калорийность II завтрака =    ккал
Калорийность обеда =   ккал
Калорийность ужина =     ккал
Процент калорийности I завтрака от калорийности всего рациона = 
Процент калорийности II завтрака от калорийности всего рациона = 
Процент калорийности обеда от калорийности всего рациона = 
Процент калорийности ужина от калорийности всего рациона = 
Общее количество белков, съеденных за сутки =      г
Общее количество жиров, съеденных за сутки =      г
Общее количество углеводов, съеденных за сутки =      г
Соотношение белков, жиров и углеводов в суточном рационе = 1 :      :

Суточные энерготраты = основной обмен + специфически-динамическое действие пищи (15%  от должного основного обмена) + рабочая прибавка (1000 ккал) = 
Соответствие общей калорийности рациона энерготратам организма:

Вывод:

Продолжение приложения А

8.2.2 Определение должной калорийности и должного состава пищевого рациона
Нормальный вес испытуемого (по первой радиальной таблице) =         кг

Должная энергетическая ценность рациона (по второй радиальной таблице) =      ккал

Должный состав рациона (по второй радиальной таблице):

количество углеводов =   г

количество жиров =     г

количество белков =    г

количество витаминов в мг:

количество минеральных веществ в мг:

Дополнительно к пищевому рациону при регулярных физических нагрузках:

Вывод:

Протокол выполнения работы по теме Выделительная функция почек.

Регуляция кислотно-щелочного равновесия
9.1.1 Определение объемов фильтрации, реабсорбции, секреции и плазмотока 
в почках

Объем фильтрации в почках: 

F = (Uin × V) / Pin =

Объем реабсорбции глюкозы в почках:
Rglu = Pglu × F – Uglu × V =

Объем реабсорбции мочевины в почках:
Rмочевины = Pмочевины × F – Uмочевины × V =

Объем реабсорбции воды в почках:
Rводы = ((F – V) / F) × 100% =

Объем секреции фенолрота в почках:
S = Ufenol × V – Pfenol × F =

Объем плазмотока в почках:

C = (Upah × V) / Ppah = 

Вывод:

Продолжение приложения А

Протокол выполнения работы по теме Физиологическая адаптация человека 
к среде 
10.1.1 Определение уровня общей адаптации

Частота сердечных сокращений в покое, сокращений/минуту =

Систолическое артериальное давление в покое, мм рт. ст. = 

Диастолическое артериальное давление в покое, мм рт. ст. =

Таблица А.9 Показатели жизненной емкости легких, должной жизненной емкости легких, вегетативного индекса Кердо

	ЖЕЛ, мл
	ДЖЕЛ, мл
	% отклонения ЖЕЛ 

от  ДЖЕЛ
	ВИК, ед.

	
	
	
	


Вывод:
10.1.2 Определение адаптационного потенциала (индекса функциональных 

изменений) системы кровообращения по Р.М. Баевскому

Частота пульса в покое, ударов/минуту =       
Систолическое артериальное давление в покое, мм рт. ст. =         
Диастолическое артериальное давление в покое, мм рт.ст. =       
Рост, см =                 
Масса тела, кг =      
Адаптационный потенциал системы кровообращения = 
Вывод:

Протокол выполнения работы по теме Физический и умственный труд 
11.1.1 Методы косвенной оценки физической работоспособности

11.1.1.1 Тест PWC170 (способность к физической работе при частоте пульса 
170 ударов в минуту)
Таблица А.10 Тест PWC170

	Испытуемые
	Пол 

испытуемого
	Вес 

испытуемого,

кг
	f1,

ударов в минуту
	f2,

ударов в минуту
	N1
	N2
	PWC170,

кг∙м/мин

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	


Продолжение приложения А

Вывод:

11.1.1.2 Определение максимума потребления кислорода при физической работе
 (непрямым путем)
Максимальное потребление кислорода при физической работе = 
Вывод:
11.1.2 Методы оценки состояния двигательного аппарата
11.1.2.1 Динамометрия, определение динамометрического индекса
Силу мышц кисти, кг =
Динамометрический индекс кисти ведущей руки = 

Вывод:

11.1.3 Оценка функциональных резервов систем дыхания и кровообращения
11.1.3.1 Дыхательные пробы

Таблица А.11 Результаты проб Штанге и Генча

	Характер 

пробы
	Длительность

задержки дыхания, с
	Частота пульса, ударов в минуту

	
	
	исходная
	после задержки

дыхания

	Проба Штанге


	
	
	

	Проба Генча


	
	
	


Вывод:
Окончание приложения А

11.1.3.2 Проба Мартине
Таблица А.12 Результаты пробы Мартине

	Условия измерения физиологических показателей
	Частота пульса


	Артериальное давление


	
	
	СД


	ДД


	ПД

	
	ударов в минуту
	изменение после нагрузки в %

к исходному уровню
	
	
	

	
	
	
	мм рт.ст.
	изменение после нагрузки в % к исходному уровню
	мм рт. ст.
	изменение после нагрузки в % к исходному уровню
	мм рт. ст.
	изменение после нагрузки в % к исходному уровню

	Исходный уровень
	
	
	
	
	
	
	
	

	Сразу после 

нагрузки
	
	
	
	
	
	
	
	

	В конце 1 минуты
	
	
	
	
	
	
	
	

	В конце 2 минуты
	
	
	
	
	
	
	
	

	В конце 3 минуты
	
	
	
	
	
	
	
	

	В конце 4 минуты
	
	
	
	
	
	
	
	

	В конце 5 минуты
	
	
	
	
	
	
	
	


Вывод:
ПРИЛОЖЕНИЕ Б
Химический состав пищевых продуктов и их энергетическая ценность
Таблица Б.1 Химический состав пищевых продуктов и их энергетическая ценность (на 100 г продукта)
	Продукт
	Белки,

г
	Жиры,

г
	Углеводы,

г
	Энергетическая
ценность, ккал

	Абрикосы консервированные
	0,5
	-
	27,7
	106,0

	Апельсины
	1,0
	-
	3,8
	19,7

	Арахис жареный
	28,1
	49,0
	8,6
	586,0

	Арбуз
	2,5
	-
	10,5
	53,3

	Баклажаны
	0,6
	0,3
	10,9
	27,0

	Бананы
	1,1
	-
	19,2
	76,0

	Баранина
	15,6
	16,3
	-
	209,0

	Баранина жареная
	23,0
	22,1
	-
	291,0

	Бекон
	24,5
	38,8
	-
	447,0

	Бифштекс
	13,3
	21,1
	14,6
	304,0

	Блинчики с мясом
	16,3
	19,7
	15,84
	307,1

	Блинчики с творогом
	21,6
	19,08
	45,1
	437,1

	Блины дрожжевые
	6,9
	7,0
	32,4
	216,1

	Бобы консервированные в томатном соусе
	5,1
	0,4
	10,3
	63,0

	Борщ московский
	13,0
	6,8
	6,7
	138,7

	Борщ украинский
	25,7
	14,27
	19,09
	225,2

	Брынза из коровьего молока
	17,9
	20,1
	-
	260,0

	Бульон мясной
	17,3
	4,5
	6,8
	136,6

	Бульон рыбный
	31,3
	6,3
	10,8
	246,9

	Вермишель быстрого приготовления
	6,4
	30,8
	56,4
	528,0

	Вермишель отварная
	6,45
	4,9
	44,56
	247,4

	Ветчина
	22,6
	20,9
	-
	279,0

	Винегрет
	4,04
	10,11
	21,19
	191,4

	Вино красное 16 об% алк.
	-
	-
	0,3
	67,0

	Виноград
	0,6
	0,2
	15,6
	65,0

	Вишня
	0,9
	-
	9,1
	41,0

	Вода газированная
	-
	-
	-
	0,8

	Водка 40 об% алк.
	-
	-
	-
	126,3

	Говядина
	18,6
	16,0
	-
	218,0

	Говяжья солонина
	26,9
	12,1
	-
	216,0

	Голубцы фаршированные отварным мясом и рисом
	21,22
	15,74
	25,75
	328,6

	Горбуша
	22,1
	9,0
	-
	169,0

	Горох
	22,4
	2,4
	54,1
	335,9

	Горошек зеленый консервированный
	4,7
	0,25
	9,1
	58,0

	Грибы белые
	4,6
	0,5
	3,0
	32,0

	Грибы белые сушеные
	27,6
	6,8
	39,3
	209,0

	Грудинка
	10,0
	52,7
	-
	514,0

	Груши
	0,4
	0,3
	10,1
	42,0

	Гуляш
	11,7
	17,1
	2,7
	213,6

	Гуси
	15,2
	39,0
	-
	412,0

	Джем
	0,5
	-
	69,2
	262,0

	Дыня
	0,6
	-
	9,0
	39,4

	Земляника
	1,5
	-
	8,9
	43,0

	Изюм
	0,6
	-
	7,9
	32,0

	Икра кеты зернистая
	31,6
	13,8
	-
	251,0


Продолжение приложения Б
	Продукт
	Белки,

г
	Жиры,

г
	Углеводы. г
	Энергетическая
ценность, ккал

	Икра осетровая зернистая
	28,9
	9,7
	-
	218,3

	Индейки
	19,5
	22,0
	-
	276,0

	Йогурт фруктовый
	4,8
	1,0
	18,2
	96,0

	Какао
	23,6
	20,2
	40,2
	449,4

	Какао с молоком
	4,0
	4,0
	6,0
	75,7

	Кальмар
	18,0
	4,2
	-
	110,0

	Камбала
	15,7
	3,0
	-
	90,0

	Капуста белокочанная свежая
	1,5
	-
	5,2
	27,0

	Капуста брюссельская вареная
	2,8
	-
	1,7
	17,0

	Капуста квашеная
	1,8
	-
	5,3
	29,1

	Капуста кочанная вареная
	1,7
	-
	2,3
	15,0

	Капуста цветная
	1,9
	-
	1,5
	13,0

	Карп
	16,0
	5,3
	-
	112,0

	Картофель
	2,0
	-
	20,0
	90,2

	Картофель жареный
	2,8
	1,0
	27,3
	111,0

	Картофель фри
	3,8
	9,0
	37,3
	236,0

	Картофельное пюре со сливочным маслом
	3,9
	5,7
	32,3
	195,5

	Каша гречневая
	8,85
	5,94
	47,64
	278,6

	Каша манная молочная
	7,35
	7,6
	39,05
	253,0

	Каша овсяная молочная
	4,5
	12,8
	15,4
	200,9

	Каша рисовая молочная
	2,7
	5,1
	17,6
	131,9

	Кекс без фруктов
	6,0
	24,0
	49,7
	426,0

	Кекс фруктовый
	4,6
	15,9
	55,0
	368,0

	Кефир
	3,5
	3,5
	4,3
	64,5

	Кисель
	0,34
	-
	31,17
	125,7

	Кокосовый орех, сушеный
	6,6
	62,0
	6,4
	608,0

	Коктейль слабоалкогольный с фруктовым соком (8,9 об% алк.)
	-
	-
	6,8
	62,0

	Колбаса «Сервелат пикантный»
	10,0
	50,0
	-
	490,0

	Колбаса ливерная
	13,9
	41,3
	0,7
	437,5

	Колбасы варено-копченые
	17,3
	39,0
	-
	420,0

	Колбасы вареные
	15,0
	11,7
	-
	165,0

	Компот
	0,2
	-
	21,1
	85,0

	Конфеты шоколадные
	5,2
	36,4
	54,2
	565,0

	Котлеты мясные жареные
	18,29
	15,83
	13,79
	270,2

	Котлеты рыбные
	17,6
	5,0
	10,6
	157,4

	Кофе растворимый
	4,0
	0,7
	35,5
	155,0

	Кофе с молоком
	3,21
	3,63
	4,82
	64,5

	Кресс-салат
	2,9
	-
	0,7
	14,0

	Крупа гречневая
	12,5
	2,5
	67,4
	350,8

	Крупа манная
	11,2
	0,8
	73,3
	353,9

	Крупа овсяная
	11,9
	5,8
	71,1
	345,0

	Крупа пшеничная
	12,0
	2,5
	69,6
	353,9

	Кукуруза сахарная консервированная
	2,9
	0,8
	16,1
	79,0

	Кукурузные хлопья
	7,4
	0,4
	85,4
	354,0

	Курица отварная
	18,9
	10,9
	-
	173,1

	Лимоны
	1,0
	-
	14,3
	62,7

	Лук зеленый
	1,1
	-
	4,1
	21,0

	Лук репчатый
	1,0
	-
	2,1
	12,7

	Майонез «Провансаль»
	3,1
	44,0
	2,6
	431,7

	Макароны
	11,0
	0,9
	74,2
	357,7

	Малина
	0,8
	-
	22,4
	41,0


Продолжение приложения Б
	Продукт
	Белки,

г
	Жиры,

г
	Углеводы. г
	Энергетическая
ценность, ккал

	Мандарин
	0,8
	-
	17,3
	38,0

	Маргарин сливочный
	0,3
	82,3
	-
	627,0

	Мармелад
	0,1
	-
	69,5
	261,0

	Масло подсолнечное
	-
	99,8
	-
	928,1

	Масло сливочное
	0,5
	83,5
	0,5
	780,7

	Масло сливочное «Крестьянское»
	0,8
	72,5
	1,3
	661,0

	Масло топленое
	-
	99,0
	-
	920,7

	Маслята
	1,7
	0,3
	3,3
	21,0

	Мед
	0,3
	-
	78,0
	320,0

	Миндаль
	20,5
	53,3
	4,3
	580,0

	Минтай
	15,9
	0,9
	-
	72,0

	Молоко коровье
	3,4
	3,5
	4,5
	66,8

	Молоко сгущенное с сахаром 
	19,4
	20,0
	35,7
	422,4

	Морковь
	1,3
	-
	8,7
	41,0

	Мороженое ванильное
	4,1
	11,3
	19,8
	192,0

	Мороженое сливочное
	3,4
	9,4
	18,5
	180,0

	Мука крупчатка
	10,0
	0,9
	80,0
	348,0

	Мясо отварное
	16,3
	5,5
	0,9
	117,8

	Огурцы
	0,7
	-
	11,3
	49,2

	Окорок вареный
	24,7
	18,9
	-
	269,0

	Окрошка овощная
	9,34
	11,35
	14,57
	197,1

	Окунь морской
	18,2
	3,3
	-
	103,0

	Омлет
	8,5
	17,04
	1,76
	193,8

	Орехи грецкие
	15,0
	55,4
	8,3
	612,0

	Пастернак посевной
	1,7
	-
	11,3
	49,0

	Паштет из копченой рыбы
	12,2
	15,37
	0,7
	192,3

	Паштет из печени
	10,0
	15,9
	2,7
	199,9

	Персики
	0,9
	0,1
	10,4
	43,0

	Персики консервированные
	0,4
	-
	22,9
	88,0

	Печень говяжья жареная
	24,9
	13,7
	5,6
	244,0

	Печенье сухое, полусладкое
	7,4
	13,2
	75,3
	431

	Пиво горькое бочковое
	-
	-
	2,3
	30,0

	Пиво светлое 4,6 об.% алк.
	-
	-
	4,6
	42,0

	Пикша
	17,4
	0,7
	-
	76,0

	Пирог с яблоками
	8,1
	10,4
	62,7
	357,7

	Пицца с начинкой из сыра и томатов
	4,5
	17,0
	33,9
	319,9

	Плов с бараниной
	5,1
	14,6
	20,1
	235,7

	Рассольник с потрохами
	11,85
	8,42
	15,85
	185,9

	Ревень
	0,6
	-
	1,0
	6,0

	Рис
	7,6
	1,0
	75,8
	351,3

	Рис отварной
	4,23
	4,48
	46,42
	242,1

	Рисовый пудинг
	3,6
	7,6
	15,7
	142,0

	Рыба жареная
	17,0
	10,4
	3,5
	175,0

	Рыба копченая
	19,8
	11,7
	-
	184,0

	Рыба отварная
	17,0
	4,7
	0,02
	110,0

	Рыбные палочки
	12,6
	7,5
	16,1
	178,0

	Салат «Оливье»
	4,6
	7,6
	9,5
	127,8

	Салат зеленый кочанный
	1,5
	-
	4,4
	48,0

	Салат из овощей
	1,65
	4,0
	4,43
	60,0

	Салат овощной «Провансаль»
	1,2
	2,6
	7,8
	60,0

	Салат овощной со сметаной «Здоровье»
	1,2
	3,1
	8,1
	66,5

	Сало говяжье топленое
	0,5
	89,0
	-
	833,2

	Сардельки
	11,4
	18,2
	1,5
	215,0


Продолжение приложения Б
	Продукт
	Белки,

г
	Жиры,

г
	Углеводы. г
	Энергетическая
ценность, ккал

	Сардина атлантическая натуральная с добавлением масла консервированная
	17,0
	15,0
	-
	203,0

	Сахар-песок
	-
	-
	95,5
	390,0

	Сахар-рафинад
	-
	-
	99,9
	409,6

	Свекла
	1,5
	-
	10,4
	48,8

	Свекла вареная
	1,8
	-
	9,9
	44,0

	Свинина
	17,0
	27,8
	-
	318,0

	Свинина тушеная консервированная
	14,9
	35,0
	-
	349,0

	Сельдь
	17,7
	19,5
	-
	246,0

	Сельдь маринованная с луком
	15,8
	17,3
	0,2
	220,1

	Сельдь под «шубой»
	7,3
	18,9
	4,5
	221,1

	Слива
	0,8
	-
	10,1
	43,0

	Сливки
	2,8
	18,0
	4,2
	189,0

	Сметана 20% жирности
	2,8
	20,0
	-
	206,0

	Сметана 30% жирности
	3,0
	30,0
	2,5
	301,6

	Смородина красная
	0,5
	-
	10,5
	44,0

	Смородина черная
	0,7
	-
	9,8
	43,0

	Сок
	0,5
	-
	11,7
	48,5

	Солянка сборная мясная
	13,1
	9,0
	4,8
	162,1

	Сосиски молочные
	12,3
	25,3
	-
	277,0

	Спагетти
	9,9
	1,0
	84,0
	364,0

	Спирт этиловый 70 об.%
	-
	-
	-
	221,0

	Ставрида
	18,5
	5,0
	-
	119,0

	Суп вишневый с рисом (сладкий)
	0,7
	0,1
	13,2
	57,6

	Суп гороховый
	5,1
	6,1
	3,9
	91,4

	Суп молочный с вермишелью
	17,4
	14,35
	55,7
	419,8

	Суп на костном бульоне с цветной капустой
	9,5
	10,7
	24,6
	217,8

	Суп томатный
	0,8
	3,3
	5,9
	55,0

	Сыр «Голландский»
	24,9
	29,9
	2,3
	391,0

	Сыр «Российский»
	23,4
	30,0
	-
	371,0

	Сыр «Советский»
	21,0
	30,0
	2,5
	380,0

	Сыр «Чеддер»
	25,4
	34,5
	-
	412,0

	Сырки творожные глазированные
	7,9
	25,4
	32,9
	391,0

	Сырники запеченные
	15,3
	15,7
	29,2
	318,3

	Творог жирный
	11,0
	19,0
	3,0
	230,0

	Творог обезжиренный
	14,0
	0,5
	3,5
	75,0

	Тефтели из океанической рыбы в томатном соусе
	11,0
	5,0
	4,3
	124,4

	Томаты
	1,0
	-
	2,4
	13,9

	Треска
	16,0
	0,6
	-
	69,0

	Треска, запеченная в тесте
	19,6
	10,3
	7,5
	199,0

	Тыква
	1,0
	0,1
	5,4
	25,0

	Фасоль
	3,0
	0,3
	4,0
	31,0

	Хек
	16,6
	2,2
	-
	80,0

	Хлеб из непросеянной муки
	9,6
	3,1
	46,7
	241,0

	Хлеб пшеничный
	8,1
	0,9
	47,0
	234,2

	Хлеб ржаной
	6,9
	0,9
	42,8
	232,2

	Хлопья овсяные
	11,0
	6,2
	51,0
	305,0

	Хурма
	0,5
	-
	13,7
	53,0

	Цыпленок жареный
	24,8
	5,4
	-
	148,0

	Цыплята бройлеры
	18,7
	16,1
	0,5
	183,0

	Чай с молоком
	1,4
	1,6
	2,3
	29,0

	Чернослив
	2,4
	-
	40,3
	161,0


Окончание приложения Б
	Продукт
	Белки,

г
	Жиры,

г
	Углеводы. г
	Энергетическая
ценность, ккал

	Шашлык из баранины
	14,3
	14,8
	0,2
	191,1

	Шоколад молочный
	6,4
	30,8
	56,4
	528,0

	Шпик
	1,4
	92,3
	-
	867,4

	Шпинат
	2,7
	-
	2,8
	21,0

	Щи из свежей капусты
	10,7
	4,3
	5,8
	147,4

	Щука
	18,4
	1,1
	-
	84,0

	Яблоки
	0,4
	0,4
	10,4
	45,0

	Язык отварной
	10,4
	10,26
	-
	133,6

	Яичница
	11,3
	20,0
	0,7
	230,4

	Яйца куриные
	12,7
	11,5
	0,7
	157,0
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