
6.1.3.6. Гуморальная регуляция деятельности 
сердца 
Изменения работы сердца наблюдаются при действии на него ряда био¬ 

логически активных веществ, циркулирующих в крови. 
Катехоламины (адреналин норадреналин) увеличивают силу и учащают 

ритмсердечных сокращений, что имеет важное биологическое значение 
При физических нагрузках или эмоциональном напряжении мозговой 
слой надпочечников выбрасывает в кровь большое колинество адренали-
на,. что приводит к .усилению сердечной деятельности ,крайне необходи¬ 
мому в данных условиях. 

указанный эффект возникает в результате; стимуляции катехоламинами 
рецепторов миокарда, вызывающей активацию.фермента аденилатцикла-
зы которая ускоряет образование 3/,5/ -циклического аденозинмонофос-
фата ( Ц А М Ф ) . Он активирует фосфорилазу, вызывающую.расщепление 
внутримышечного.гликогена и образование глюкозы (источника энергии 
для сокращающегося миокарда). Помимо этого, катехоламины повышают 
проницаемость клеточных мембран для ионов Са 2 + , способствуя, с одной 
стороны, усилению поступления их из межклеточного пространства в 
клетку, а с другой — мобилизации ионов Са 2 + из внутриклеточных депо. 
Активация аденилатциклазы отмечается в миокарде и при действии глюка-
гона — гормона, выделяемого А-клетками панкреатических островков, что 
также вызывает положительный инотропный эффект. 

Кардиотропный эффект других гормонов, как правило, носит не пря¬ 
мой, а опосредованный характер. Положительное инотропное влияние на 
сердце оказывают ангиотензин, кортикостероиды. Гормоны щитовидной 
железы увеличивают ЧСС. 

6. 1.3.7. Интеграция механизмов регуляции 
деятельности сердца 
Описанные регуляторные системы сердца на внутрисердечном уровне 

(клеточный и органный), выраженные влияния на него нервных и гумора¬ 
льных факторов составляют в организме человека и животных единый ме¬ 
ханизм, обеспечивающий адекватные реакции сердца на постоянно меня¬ 
ющиеся условия. Для сердца, прекращение деятельности которого даже на 
секунды ведет к потере сознания, а при продолжающейся остановке и к 
гибели организма, наличие надежной системы сохранения и быстрого из¬ 
менения параметров его деятельности приобретает особый смысл. Отме¬ 
чая, что высокая надежность функционирования организма основана на 
дублировании механизмов осуществления функций, Дж. Баркрофт писал: 
«Меня всегда удивляет, что в организме имеется только одно сердце!». 

Наиболее ярко взаимодействие многоуровневого каскада регуляторных 
механизмов прослеживается при формировании ритма сердца. 

Сложившиеся представления о механизмах формирования ритма серд¬ 
ца состоят в следующем: ритм сердца рождается в самом органе в его спе¬ 
циализированных структурах, обладающих способностью к автоматизму 
(внутрисердечный генератор ритма); автономная нервная система оказы¬ 
вает на ритм сердца корригирующее влияние, при котором симпатический 
нерв учащает сердцебиения, парасимпатический — урежает. Эксперимен¬ 
тальным обоснованием для таких представлений явились опыты с пере¬ 
резкой и искусственной стимуляцией экстракардиальных (парасимпатиче¬ 
ский и симпатический) нервов. Показано, что эффект обусловлен увели-
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чением скорости спонтанной деполяризации клеток водителя ритма при 
стимуляции симпатического нерва и, наоборот, уменьшением скорости 
деполяризации под влиянием парасимпатического. 

В последние годы получены данные, позволяющие критически переос¬ 
мыслить факты и представления о механизмах формирования ритма сердца. 
Так, классический феномен, наблюдаемый при стимуляции периферическо¬ 
го конца блуждающего нерва, проявляющийся в урежении сердцебиений 

I вплоть до остановки сердца, нельзя считать адекватной моделью для понима¬ 
ния процессов нервной регуляции ритма сердца. Прежде всего реакции рез¬ 
кого торможения деятельности сердца не наблюдается в процессе естествен¬ 
ной регуляции, при которой никогда не возбуждаются сразу все эфферент¬ 
ные волокна блуждающего нерва, как при искусственной сверхпороговой 
стимуляции нерва. С другой стороны, при искусственной стимуляции нерв 
обычно раздражают непрерывным потоком импульсов, в естественных же 
условиях по нерву идут импульсы, сгруппированные в «залпы» («пачки»). 

Система новых научных фактов позволила сформулировать принципиа¬ 
льно новые представления о механизме формирования ритма сердца в це¬ 
лостном организме: наряду с существованием внутрисердечного генератора 
ритма сердца имеется и генератор ритма сердца в ЦНС — в эфферентных 
структурах сердечного центра продолговатого мозга. Возникающие там нер¬ 
вные сигналы в форме «залпов» импульсов поступают к сердцу по блуждаю¬ 
щим нервам и, взаимодействуя с внутрисердечными ритмогенными струк¬ 
турами, вызывают генерацию возбуждения в сердце в точном соответствии 
с частотой залпов (В.М. Покровский). Таким образом, по функционально¬ 
му значению сигналы, приходящие из ЦНС, являются пусковыми — каж¬ 
дый залп импульсов сопровождается одним сокращением сердца. 

Факты, положенные в основу таких представлений, могут быть объеди¬ 
нены в 2 группы. Первую группу составляют данные, полученные при ис¬ 
кусственной стимуляции периферического конца перерезанного на шее 
блуждающего нерва залпами импульсов. Вторую группу представляют 
факты, полученные в наблюдениях, демонстрирующих возможность усво¬ 
ения сердцем ритма залпов импульсов, сформированного в ЦНС. 

При стимуляции периферического конца перерезанного блуждающего 
нерва «залпами» импульсов, следовавших с постепенно возрастающей час¬ 
тотой, ритм сердцебиений урежается. При этом, когда нарастающая часто¬ 
та следования «залпов» становится равной частоте сердцебиений, наступа¬ 
ет синхронизация вагусного и сердечного ритмов. Теперь сердце на каж¬ 
дый «залп» импульсов отвечает отдельным сокращением, наступающим 
через определенный промежуток времени. Для каждой характеристики 
залпа существует соответствующий диапазон, в пределах границ которого 
сердце воспроизводит поступающую по нерву частоту сигналов в форме 
залпов импульсов (рис. 6.13). 

Описанный феномен был исследован на многих видах животных (обе¬ 
зьяны, кошки, кролики, собаки, белые крысы, морские свинки, нутрии, 
голуби, утки, лягушки). Оказалось, что он воспроизводится у всех иссле¬ 
дованных животных и подчиняется общим закономерностям, что свидете¬ 
льствует о его общебиологической значимости. 

Биоэлектрические механизмы реализации феномена управления ритмом сердца 
изучались в экспериментах на животных с компьютерным картированием области 
синоатриального узла. В 64 точках регистрировали биоэлектрическую активность, 
и компьютер строил изохронную карту распространения возбуждения по синоат-
риальной области. Оказалось, что в исходном состоянии, а также при брадикар-
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Рис. 6.13. Воспроизведение сердцем ритма стимуляции блуждающего нерва залпа¬ 
ми импульсов. 
а — до стимуляции нерва; б, в — соответственно верхняя и нижняя границы диапазона син¬ 
хронизации. 1 — отметка стимуляции нерва залпами импульсов; 2 — электрокардиограмма, 
регистрируемая при помощи биполярного электрода, находящегося на конце зонда, введен¬ 
ного в правое предсердие (зубец Р усилен). 

дии, вызванной традиционным раздражением блуждающего нерва, первоначаль¬ 
ный очаг возбуждения определялся в форме точки и располагался под одним из 
электродов. При феномене управления ритмом сердца, достигаемом залповой сти¬ 
муляцией блуждающего нерва, очаг инициации возбуждения становился широким 
и охватывал не 1, а 2—11 точек. Таким образом, электрофизиологическим марке¬ 
ром факта воспроизведения сердцем ритма сигналов, поступающих по блуждаю¬ 
щим нервам, явилось резкое расширение зоны одновременно возбуждающихся 
элементов (зоны инициации возбуждения) в области синоатриального узла. 

Эти факты свидетельствуют о существовании надежного общебиологического 
феномена, проявляющегося в том, что при поступлении к синоатриальному узлу 
залпов импульсов по блуждающему нерву в узле в ритме этих залпов генерируется 
ритм сердца. 

Для выяснения условий реализации обнаруженного феномена в целост¬ 
ном организме были созданы приемы, которые позволили наблюдать фор¬ 
мирование ритма сердца в организме посредством сигналов, генерирован¬ 
ных в ЦНС и переданных к сердцу по блуждающим нервам. 

Основой для этого послужила тесная связь центральных механизмов формирова¬ 
ния ритма сердца и частоты дыхания (ЧД). Обычно человек и животные дышат су¬ 
щественно реже, нежели сокращается сердце. В то же время дыхание среди всех ве¬ 
гетативных функций обладает уникальной особенностью — возможностью произво¬ 
льного управления. В целях создания заданной величины учащения ритма сердца 
взрослым людям предлагалось дышать в такт миганиям лампочки фотостимулятора, 
частота которых на 5—10 % превышала исходную частоту сердцебиений; через 
20—30 сердечных циклов наступала синхронизация ЧД и ЧСС. При этом диапазон 

304 



управляемой ЧСС составил 10—20 синхронных кардиореспираторных циклов. Эти 
синхронные с дыханием биения сердца явились результатом сигналов, пришедших 
к сердцу по блуждающим нервам. 

В эксперименте этот факт был проанализирован у животных.Так как у живот¬ 
ных невозможно произвольное учащение дыхания, в опытах на собаках использо¬ 
вали иную модель. У собак выражено учащение дыхания при перегревании. Для 
получения тахипноэ животных помещали в термокамеру, температуру в которой 
поддерживали на уровне 38 °С. Через 1,0—1,5 ч ЧД у собак достигала ЧСС, 
и вскоре ритмы дыхания и сердцебиения синхронизировались при частоте около 
180 уд/мин. Далее в ходе опытов ЧД могла увеличиваться или уменьшаться, что 
приводило к синхронному изменению ЧСС. Ширина диапазона синхронной ЧСС 
и ЧД составила 50 в 1 мин. Если во время синхронизации сердечного и дыхатель¬ 
ного ритмов перерезали предварительно выведенный под кожу шеи блуждающий 
нерв, то синхронизация прекращалась. Аналогичный эффект наблюдался при вве¬ 
дении животному атропина, который нарушает передачу возбуждения с оконча¬ 
ний блуждающего нерва на сердце. 

Наблюдения на людях и эксперименты на животных показали, что при высокой 
частоте возбуждения дыхательного центра происходит вовлечение в эту ритмику и 
сердечных эфферентных нейронов в продолговатом мозге. Сигналы, сформиро¬ 
ванные в форме залпов импульсов, поступают по блуждающим нервам к сердцу, 
которое сокращается в ритме этих залпов. 

Совершенно очевидно, что рассмотренные модели с синхронизацией 
дыхательного и сердечного ритмов являются лишь способом демонстра¬ 
ции скрытой, не выявляющейся при обычном наблюдении, возможности 
формирования сердечного ритма за счет возникающих в центре дискрет¬ 
ных сигналов, приходящих к сердцу по блуждающим нервам. В естествен¬ 
ных условиях сердечные центры имеют собственную периодику. 

В основу дальнейших исследований был положен синтез фактов, полученных в 
острых опытах с картированием синоатриального узла, показавших, что электрофи¬ 
зиологическим маркером воспроизведения сердцем ритма сигналов, поступающих 
по блуждающим нервам, является резкое увеличение зоны инициации возбуждения 
в синоатриальном узле, а также фактов, свидетельствующих о возможности форми¬ 
рования сигналов в блуждающих нервах в строгом соответствии с ритмом дыха¬ 
ния — факты выявления сердечно-дыхательного синхронизма у животных и человека. 

После подшивания зонда с электродами над областью синоатриального узла в 
хронических опытах на собаках посредством картирования устанавливалась область 
инициации возбуждения в синоатриальном узле. Оказалось, что во время хирурги¬ 
ческого вмешательства под наркозом очаг инициации возбуждения определяется од¬ 
ной точкой. После выхода животного из наркоза и установления адекватных отно¬ 
шений со средой (общение с персоналом, прием пищи и др.) очаг инициации рас¬ 
ширился, что на основании предыдущих наблюдений позволило думать о включе¬ 
нии центрального ритмовождения. Атропинизация животных или перерезка предва¬ 
рительно выведенных под кожу блуждающих нервов, т.е. прекращение поступления 
сигналов по ним, приводили к уменьшению зоны инициации возбуждения вновь до 
одной точки. Тот факт, что резкое уменьшение зоны инициации возбуждения в си¬ 
ноатриальном узле связано именно с прекращением в блуждающих нервах сигна¬ 
лов, синхронных с сокращениями сердца, обнаружен также у этих животных при 
сердечно-дыхательном синхронизме, вызванном термотахипноэ. Во время синхро¬ 
низма зона инициации возбуждения в синоатриальном узле резко увеличивалась. 

Картирование области синоатриального узла при становлении центра¬ 
льного ритмовождения у человека полностью воспроизводит закономер¬ 
ности, выявленные в хронических опытах на животных. На рис. 6.14 пред¬ 
ставлены фрагменты картирования области синоатриального узла, выпол¬ 
ненного с целью диагностики восстановления центрального ритмовожде¬ 
ния сердца у человека, перенесшего кардиохирургическую операцию. 
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Рис. 6.14. Динамика оча¬ 
га инициации возбужде¬ 
ния в синоатриальном 
узле сердца человека при 
восстановлении центра¬ 
льного ритмовождения 
(объяснение в тексте). 
Ориентиры расположения 
крупных вен и отделов серд¬ 
ца: НВП — нижняя полая 
вена, ВПВ — верхняя полая 
вена, ПЖ — правый желудо¬ 
чек, ПУ — правое ушко. 

От области синоатриального узла посредством зонда, несущего 6 платиновых 
отводящих электродов, информация через аналогоцифровой преобразователь по¬ 
ступала в компьютер, который, используя специальную программу, фиксировал 
динамику очага инициации возбуждения в узле. Картирование, выполненное не¬ 
посредственно после операции, выявило очаг инициации только под одним элект¬ 
родом (рис. 6.14, а), что свидетельствовало о генерации возбуждения в синоатриа¬ 
льном узле. На 2-е сутки очаг охватывал уже площадь между двумя электродами 
(рис. 6.14, б), на 4-е сутки утром — тремя (рис. 6.14, в), днем — пятью (рис. 6.14, 
г) и вечером — шестью электродами (рис. 6.14, д), что демонстрировало включе¬ 
ние и становление центрального ритмовождения. Описанная динамика очага ини¬ 
циации возбуждения коррелировала с восстановлением общего состояния пациен¬ 
та и восстановлением возможности получения сердечно-дыхательного синхрониз¬ 
ма при дыхании в такт мигания лампочки фотостимулятора. 

Совокупность накопленных фактов свидетельствует о существовании 
наряду с генератором ритма в самом сердце генератора ритма в ЦНС. 
Внутрисердечный генератор является фактором жизнеобеспечения, сохра¬ 
няя насосную функцию сердца тогда, когда ЦНС находится в состоянии 
глубокого торможения. Центральный генератор организует адаптивные ре¬ 
акции сердца в естественных регуляторных реакциях организма. Воспро¬ 
изведение сердцем центрального ритма обеспечивается спецификой элект¬ 
рофизиологических процессов во внутрисердечном пейсмекере. Наличие 
двух уровней ритмогенеза обеспечивает надежность и функциональное со¬ 
вершенство системы формирования ритма сердца. 

6.1.4. Эндокринная функция сердца 
Миоциты предсердий образуют атриопептид, или натрийуретический 

гормон. Стимулируют секрецию этого гормона растяжение предсердий 
притекающей кровью, изменение уровня натрия в крови, содержание в 
крови вазопрессина, а также влияния экстракардиальных нервов. Натрий¬ 
уретический гормон обладает широким спектром физиологической актив-

306 



ности. Он повышает экскрецию почками ионов N a + и С1 , подавляя их 
реабсорбцию в канальцах нефронов. Повышение диуреза осуществляется 
посредством увеличения клубочковой фильтрации и подавления реабсорб-
ции воды в канальцах. Натрийуретический гормон подавляет секрецию 
ренина, ингибирует эффекты ангиотензина II и альдостерона. Натрийуре¬ 
тический гормон расслабляет гладкие мышечные клетки мелких сосудов, 
способствуя тем самым снижению артериального давления, а также глад¬ 
кую мускулатуру кишечника. 

6.2. ФУНКЦИИ СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ 

6.2.1. Основные принципы гемодинамики. 
Классификация сосудов 
Гемодинамика описывает механизмы движения крови в сердечно-сосу¬ 

дистой системе. Согласно законам гидродинамики, количество жидкости 
(Q), протекающее через любую трубу, прямо пропорционально разности 
давлений в начале (Р|) и в конце (Р 2) трубы и обратно пропорционально 
сопротивлению (R) току жидкости: 

Если применить это уравнение к сосудистой системе, то следует иметь 
в виду, что давление в конце данной системы, т.е. в месте впадения полых 
вен в сердце, близко к нулю. В этом случае уравнение можно записать так: 

где Q — количество крови, изгнанное сердцем в минуту; Р — величина 
среднего давления в аорте; R — величина сосудистого сопротивления. 

Из этого уравнения следует, что Р = Q • R, т.е. давление (Р) в устье аор¬ 
ты прямо пропорционально объему крови, выбрасываемому сердцем в ар¬ 
терии в 1 мин (Q) и величине периферического сопротивления (R). Давле¬ 
ние в аорте (Р) и минутный объем крови (Q) можно измерить непосредст¬ 
венно. Зная эти величины, вычисляют периферическое сопротивление — 
важнейший показатель состояния сосудистой системы. 

Периферическое сопротивление сосудистой системы складывается из 
множества отдельных сопротивлений каждого сосуда. Любой из таких со¬ 
судов можно уподобить трубке, сопротивление которой (R) определяется 
по формуле Пуазейля: 

где L — длина трубки; n — вязкость протекающей в ней жидкости; п — от¬ 
ношение окружности к диаметру; г — радиус трубки. 

Сосудистая система состоит из множества отдельных трубок, соединен¬ 
ных параллельно и последовательно. При последовательном соединении 
трубок их суммарное сопротивление равно сумме сопротивлений каждой 
трубки: 
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При параллельном соединении трубок их суммарное сопротивление 
вычисляют по формуле: 

Точно определить сопротивление сосудов по этим формулам невозмож¬ 
но, так как геометрия сосудов изменяется вследствие сокращения сосуди¬ 
стых мышц. Вязкость крови также не является величиной постоянной. 
Например, если кровь протекает через сосуд диаметром меньше 1 мм, вяз¬ 
кость крови значительно уменьшается. Чем меньше диаметр сосуда, тем 
меньше вязкость протекающей в нем крови. Это связано с тем, что в кро¬ 
ви наряду с плазмой имеются форменные элементы, которые располага¬ 
ются в центре потока. Пристеночный слой представляет собой плазму, 
вязкость которой намного меньше вязкости цельной крови. Чем тоньше 
сосуд, тем большую часть площади его поперечного сечения занимает 
слой с минимальной вязкостью, что уменьшает общую величину вязкости 
крови. Теоретический расчет сопротивления капилляров невозможен, так 
как в норме открыта только часть капиллярного русла, остальные капил¬ 
ляры являются резервными и открываются по мере усиления обмена ве¬ 
ществ в тканях. 

Из приведенных уравнений видно, что наибольшей величиной сопро¬ 
тивления должен обладать капилляр, диаметр которого 5—7 мкм. Однако 
вследствие того что огромное количество капилляров включено в сосуди¬ 
стую сеть, по которой осуществляется ток крови, параллельно их суммар¬ 
ное сопротивление меньше, чем суммарное сопротивление артериол. 

Основное сопротивление току крови возникает в артериолах. Систему 
мелких артерий и артериол называют сосудами сопротивления, или рези-
стивными сосудами. 

Артериолы представляют собой тонкие сосуды (диаметр 15—70 мкм). 
Стенка их содержит толстый слой циркулярно расположенных гладкомы-
шечных клеток, при сокращении которого просвет сосуда может значите¬ 
льно уменьшаться. При этом резко повышается сопротивление артериол. 
Изменение сопротивления артериол меняет уровень давления крови в ар¬ 
териях. При увеличении сопротивления артериол отток крови из артерий 
уменьшается и давление в них повышается. Снижение тонуса артериол 
увеличивает отток крови из артерий, что приводит к уменьшению артериа¬ 
льного давления. Наибольшим сопротивлением среди всех участков сосу¬ 
дистой системы обладают именно артериолы, поэтому изменение их про¬ 
света является главным регулятором уровня общего артериального давле¬ 
ния. Артериолы — «краны сердечно-сосудистой системы» (И.М. Сеченов). 
Открытие этих «кранов» увеличивает отток крови в капилляры соответст¬ 
вующей области, улучшая местное кровообращение, а закрытие резко 
ухудшает кровообращение данной сосудистой зоны. 

Итак, артериолы играют двоякую роль: участвуют в поддержании необ¬ 
ходимого организму уровня АД и в регуляции величины местного крово¬ 
тока через тот или иной орган или ткань. Величина органного кровотока 
соответствует потребности органа в кислороде и питательных веществах, 
определяемой уровнем рабочей активности органа. 

В работающем органе тонус артериол уменьшается, что обеспечивает 
повышение притока крови. Чтобы АД при этом не снизилось, в других, 
неработающих, органах тонус артериол повышается. Суммарная величина 
общего периферического сопротивления и уровень артериального давле-
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ния остаются примерно постоянными, несмотря на непрерывное перерас¬ 
пределение крови между работающими и неработающими органами. 

О сопротивлении в различных сосудах можно судить по разности давле¬ 
ния крови в начале и в конце сосуда: чем выше сопротивление току крови, 
тем большая сила затрачивается на ее продвижение по сосуду и, следова¬ 
тельно, тем значительнее снижение давления на протяжении данного со¬ 
суда. Как показывают прямые измерения давления крови в разных сосу¬ 
дах, давление на протяжении крупных и средних артерий падает всего на 
10 %, а в артериолах и капиллярах — на 85 %. Это означает, что 10 % 
энергии, затрачиваемой желудочками на изгнание крови, расходуется на 
продвижение крови в крупных и средних артериях, а 85 % — на продвиже¬ 
ние крови в артериолах и капиллярах. 

Зная объемную скорость кровотока (количество крови, протекающее 
через поперечное сечение сосуда), измеряемую в миллилитрах в секунду, 
можно рассчитать линейную скорость кровотока, которая выражается в 
сантиметрах в секунду. Линейная скорость (V) отражает скорость продви¬ 
жения частиц крови вдоль сосуда и равна объемной (Q), деленной на пло¬ 
щадь поперечного сечения кровеносного сосуда: 

Линейная скорость, вычисленная по этой формуле, есть средняя ско¬ 
рость. В действительности линейная скорость различна для частиц крови, 
продвигающихся в центре потока и у сосудистой стенки. В центре сосуда 
линейная скорость максимальна, около стенки сосуда она минимальна в 
связи с тем, что здесь особенно велико трение частиц крови о стенку. 

Объем крови, протекающей в 1 мин через аорту или полые вены и че¬ 
рез легочную артерию или легочные вены, одинаков. Отток крови от серд¬ 
ца соответствует ее притоку. Из этого следует, что объем крови, протек¬ 
ший в 1 мин через всю артериальную и всю венозную систему большого и 
малого круга кровообращения, одинаков. При постоянном объеме крови, 
протекающей через любое общее сечение сосудистой системы, линейная 
скорость кровотока не может быть постоянной. Она зависит от общей ши¬ 
рины данного отдела сосудистого русла. Это следует из уравнения, выра¬ 
жающего соотношение линейной и объемной скорости: чем больше общая 
площадь поперечного сечения сосудов, тем меньше линейная скорость 
кровотока. В кровеносной системе самым узким местом является аорта. 
При разветвлении артерий, несмотря на то что каждая ветвь сосуда уже 
той, от которой она произошла, наблюдается увеличение просвета суммар¬ 
ного русла, так как сумма просветов артериальных ветвей больше просвета 
разветвившейся артерии. Наибольшее расширение русла отмечается в ка¬ 
пиллярной сети: сумма просветов всех капилляров примерно в 500—600 
раз больше просвета аорты. Соответственно этому кровь в капиллярах 
движется в 500—600 раз медленнее, чем в аорте. 

В венах линейная скорость кровотока снова возрастает, так как при 
слиянии вен друг с другом суммарный просвет кровяного русла суживает¬ 
ся. В полых венах линейная скорость кровотока достигает половины ско¬ 
рости в аорте. 

В связи с тем что кровь нагнетается сердцем отдельными порциями, 
кровоток в артериях имеет пульсирующий характер, поэтому линейная и 
объемная скорости непрерывно меняются: они максимальны в аорте и ле¬ 
гочной артерии в момент систолы желудочков и уменьшаются во время 
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диастолы. В капиллярах и венах линейная скорость кровотока постоянна. 
В превращении пульсирующего кровотока в постоянный имеют значение 
свойства артериальной стенки. 

Непрерывный ток крови по всей сосудистой системе обусловливают 
выраженные упругие свойства аорты и крупных артерий. В сердечно-сосу¬ 
дистой системе часть кинетической энергии, развиваемой сердцем во вре¬ 
мя систолы, затрачивается на растяжение аорты и отходящих от нее круп¬ 
ных артерий. Последние образуют эластическую, или компрессионную, 
камеру, в которую поступает значительный объем крови, растягивающий 
ее; при этом кинетическая энергия, развитая сердцем, переходит в энер¬ 
гию эластического напряжения артериальных стенок. Когда систола за¬ 
канчивается, растянутые стенки артерий стремятся спадаться и проталки¬ 
вают кровь в капилляры, поддерживая кровоток во время диастолы. 

С позиций функциональной значимости для системы кровообращения 
сосуды подразделяют на несколько групп. 
д Упруго-растяжимые — аорта с крупными артериями в большом круге 

кровообращения, легочная артерия с ее ветвями — в малом круге, т.е. со¬ 
суды эластического типа. 

Д Сосуды сопротивления (резистивные сосуды) — артериолы, в том числе 
и прекапиллярные сфинктеры, т.е. сосуды с хорошо выраженным мы¬ 
шечным слоем. 

Д Обменные (капилляры) — сосуды, обеспечивающие обмен газами и дру¬ 
гими веществами между кровью и тканевой жидкостью. 

Д Шунтирующие (артериовенозные анастомозы) — сосуды, обеспечиваю¬ 
щие «сброс» крови из артериальной в венозную систему сосудов, минуя 
капилляры. 

Д Емкостные — вены, обладающие высокой растяжимостью. Благодаря 
этому в венах содержится 75—80 % крови. 
Процессы, обеспечивающие непрерывность циркуляции (кругооборот) 

крови по системе последовательно соединенных сосудов, называют сис¬ 
темной гемодинамикой. Процессы, протекающие в параллельно подклю¬ 
ченных к аорте и полым венам сосудистых руслах, обеспечивающие кро¬ 
воснабжение органов, называют регионарной, или органной гемодинамикой. 

6.2.2. Движение крови по сосудам 
6.2.2.1. Артериальное давление крови и периферическое 
сопротивление 
Артериальное давление (АД) является одним из ведущих параметров ге¬ 
модинамики. Оно наиболее часто измеряется и служит предметом кор¬ 
рекции в клинике. 
Факторами, определяющими величину АД, являются объемная ско¬ 

рость кровотока (ОСК) и величина общего периферического сопротивле¬ 
ния сосудов (ОПСС). ОСК для сосудистой системы большого круга крово¬ 
обращения является минутным объемом крови (МОК), нагнетаемым серд¬ 
цем в аорту. ОПСС зависит от тонуса сосудов мышечного типа (преиму¬ 
щественно артериол), определяющего их радиус, длины сосуда и вязкости 
протекающей крови. Рассчитать ОПСС можно по упрощенной формуле: 
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f 
где W — ОПСС в дн/см 2, р — среднее артериальное давление, I — сердеч¬ 
ный индекс. 

ОПСС может быть выражен также в условных единицах и рассчитан по 
формуле: 

где ДМО — должный минутный объем, который можно рассчитать по 
формуле: 

Методы определения МОК и сердечного индекса даны в разделе 6.1.2.2. 
Среднее значение общего периферического сопротивления для мужчин 

19—22 лет составляет 289 • 104 дн/см 2 (36,2 усл. ед.), для женщин того же 
возраста — 310 • 104 дн/см 2 (38,8 усл. ед). С возрастом периферическое со¬ 
противление возрастает и у лиц обоего пола старше 70 лет составляет 
380 • 104 дн/см 2 (47,5 усл. ед.). 

Способы измерения артериального давления. Давление в артериях у жи¬ 
вотного, а иногда и у человека, измеряют путем введения в артерию стек¬ 
лянной канюли или катетера, соединенного с манометром трубкой с жест¬ 
кими стенками. Такой способ определения давления называют прямым 
(инвазивный). Катетер и соединительную трубку заполняют раствором 
противосвертывающего вещества, чтобы кровь в них не свертывалась. 

Давление крови в артериях не является постоянным: оно непрерывно 
колеблется в пределах некоторого среднего уровня. На кривой артериаль¬ 
ного давления эти колебания имеют различный вид. 

Волны первого порядка (пульсовые) — самые частые. Они синхронизиро¬ 
ваны с сокращениями сердца. Во время каждой систолы порция крови по¬ 
ступает в артерии и увеличивает их эластическое растяжение, при этом 
давление в артериях повышается. Во время диастолы поступление крови 
из желудочков в артериальную систему прекращается и происходит только 
отток крови из крупных артерий: растяжение их стенок уменьшается и 
давление снижается. Колебания давления, постепенно затухая, распро¬ 
страняются от аорты и легочной артерии на все их разветвления. Наиболь¬ 
шая величина давления в артериях (систолическое, или максимальное, дав¬ 
ление) наблюдается во время прохождения вершины пульсовой волны, а 
наименьшая (диастолическое, или минимальное, давление) — во время про¬ 
хождения основания пульсовой волны. Разностъ меджду систолическим и 
диастолическим давлением;т е амплитуда колебаний давления, называет¬ 
ся пульсовым давлением. Оно создает волну первого порядка. Пульсовое 
давление при прочих равных условиях пропорционально количеству кро¬ 
ви, выбрасываемой сердцем при каждой систоле. 

В мелких артериях пульсовое давление снижается и, следовательно, 
разница между систолическим и диастолическим давлением уменьшается. 
В артериолах и капиллярах пульсовые волны артериального давления от¬ 
сутствуют. 

Кроме систолического, диастолического и пульсового артериального 
давления, определяют так называемое среднее артериальное давление. Оно 
представляет собой ту среднюю величину давления, при которой в отсут¬ 
ствие пульсовых колебаний наблюдается такой же гемодинамический эф¬ 
фект, как и при естественном пульсирующем давлении крови, т.е. среднее 
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артериальное давление — это равнодействующая всех изменений давления 
в сосудах. 

Продолжительность понижения диастолического давления больше, чем 
повышения систолического, поэтому среднее давление ближе к величине 
диастолического давления. Среднее давление в одной и той же артерии 
представляет собой более постоянную величину, а систолическое и диа-
столическое изменчивы. 

Кроме пульсовых колебаний, на кривой АД наблюдаются волны второго 
порядка, совпадающие с дыхательными движениями грудной клетки. По¬ 
этому их называют дыхательными волнами: у человека вдох сопровождается 
незначительным понижением, а выдох — повышением АД. 

В некоторых случаях на кривой АД отмечаются волны третьего поряд¬ 
ка. Это еще более редкие и плавные повышения и понижения давления, 
каждое из которых охватывает несколько дыхательных волн. Указанные 
волны обусловлены периодическими изменениями тонуса сосудодвигате-
льных центров. Они наблюдаются чаще всего при недостаточном снабже¬ 
нии мозга кислородом, например при подъеме на высоту, после кровопо-
тери или отравлениях некоторыми ядами. 

Кроме прямого, применяют косвенные, или бескровные, способы опре¬ 
деления давления. Они основываются на измерении давления, которому 
нужно подвергнуть стенку данного сосуда извне, чтобы прекратить по 
нему ток крови. Для такого исследования применяют сфигмоманометр Ри-
ва-Рончи или тонометры. Обследуемому накладывают на плечо полую ре¬ 
зиновую манжету, которая соединена с резиновой грушей, служащей для 
нагнетания воздуха, и с манометром. При надувании манжета сдавливает 
плечо, а манометр показывает величину этого давления. Для измерения 
давления крови с помощью этого прибора, по предложению Н.С. Корот-
кова, выслушивают сосудистые тоны, возникающие в артерии к перифе¬ 
рии от наложенной на плечо манжеты. 

При движении крови в несдавленной артерии звуки отсутствуют. Если 
давление в манжете поднять выше уровня систолического АД, то манжета 
полностью сдавливает просвет артерии и кровоток в ней прекращается. 
Звуки при этом также отсутствуют. Если теперь постепенно выпускать 
воздух из манжеты (т.е. проводить декомпрессию), то в момент, когда дав¬ 
ление в ней станет чуть ниже уровня систолического АД, кровь при про¬ 
хождении по артерии вершины пульсовой волны преодолевает сдавленный 
участок и прорывается за манжету. Удар о стенку артерии порции крови, 
движущейся через сдавленный участок с большой скоростью и кинетиче¬ 
ской энергией, порождает звук, слышимый ниже манжеты. Давление в 
манжете, при котором появляются первые звуки в артерии, соответствует 
моменту прохождения вершины пульсовой волны и характеризует величи¬ 
ну максимального, т.е. систолического, давления. При дальнейшем сниже¬ 
нии давления в манжете наступает момент, когда оно становится ниже 
диастолического, кровь начинает проходить по артерии как во время вер¬ 
шины, так и основания пульсовой волны. В этот момент звуки в артерии 
ниже манжеты исчезают. Давление в манжете в момент исчезновения зву¬ 
ков в артерии соответствует величине минимального, т.е. диастолическо¬ 
го, давления. Величины давления в артерии, определенные по способу Ко-

. роткова и зарегистрированные у этого же человека путем введения в арте¬ 
рию катетера, соединенного с электроманометром, существенно не отли¬ 
чаются друг от друга. 

В клинической практике АД определяют обычно в плечевой артерии. 
У здоровых людей в возрасте 15—50 лет максимальное давление, измерен-
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ное способом Короткова, составляет 110—125 мм рт. ст. В возрасте старше 
50 лет оно, как правило, повышается. 

У 60-летних максимальное давление равно в среднем 135—140 мм рт. ст. 
У новорожденных максимальное АД 50 мм рт. ст., но уже через несколько 
дней становится 70 мм рт. ст. и к концу 1-го месяца жизни — 80 мм рт. ст. 

Минимальное АД у взрослых людей среднего возраста в плечевой арте¬ 
рии в среднем равно 60—80 мм рт. ст., пульсовое — 35—50 мм рт. ст., а 
среднее — 90—95 мм рт. ст. 

При помощи сфигмоманометра Рива-Роччи можно измерить давление 
посредством пальпации пульса лучевой артерии (способ Рива-Роччи). Для 
этого в манжету, наложенную на плечо, нагнетают воздух до полного ис¬ 
чезновения пульса. Понижая давление в манжете, улавливают момент по¬ 
явления пульса — это соответствует максимальному давлению в артерии. 
Минимальное давление этим способом точно определить не удается. 

Мониторирование артериального давления — методика, позволяющая 
многократно, через произвольно устанавливаемые промежутки времени 
(чаще 30 мин), регистрировать его уровень с помощью портативной авто¬ 
матической системы. В большинстве используемых для мониторирования 
АД приборах применяется осциллометрический, в меньшей части — обыч¬ 
ный аускультативный метод его регистрации. Анализ получаемых таким 
способом результатов измерений, сохраняемых в блоке памяти аппарата, 
позволяет определять суточный профиль АД в условиях обычной жизнеде¬ 
ятельности человека, во сне и др. 

Компенсационный способ регистрации артериального давления основан на 
непрерывной оценке объема сосудов пальца методом фотоплетизмографии. 
Метод обеспечивает длительную непрерывную регистрацию АД, что ранее 
было возможно только при прямом (кровавом) методе его определения. Не¬ 
достатком такого способа является зависимость величины АД, особенно 
диастолического, от вазоспастического состояния артерий пальца. Систо¬ 
лическое АД молодых, как правило, завышается, а у пожилых занижается. 

6.2.2.2. Артериальный пульс 
Артериальным пульсом называют ритмические колебания стенки арте¬ 

рии, обусловленные повышением давления в период систолы. Пульсацию 
артерий можно легко обнаружить прикосновением к любой доступной 
ощупыванию артерии: лучевой, височной, наружной артерии стопы и др. 

Пульсовая волна, или колебательные изменения диаметра или объема 
артериальных сосудов, обусловлена волной повышения давления, возни¬ 
кающей в аорте в момент изгнания крови из желудочков. В это время дав¬ 
ление в аорте резко повышается и стенка ее растягивается. Волна повы¬ 
шенного давления и вызванные этим растяжением колебания сосудистой 
стенки распространяются от аорты до артериол и капилляров, где пульсо¬ 
вая волна гаснет. 

Скорость распространения пульсовой волны не зависит от скорости 
движения крови. Максимальная линейная скорость течения крови по ар¬ 
териям не превышает 0,3—0,5 м/с, а скорость распространения пульсо¬ 
вой волны у людей молодого и среднего возраста при нормальных АД и 
эластичности сосудов равна в аорте 5,5—8,0 м/с, а в периферических ар¬ 
териях — 6,0—9,5 м/с. С возрастом по мере понижения эластичности со¬ 
судов скорость распространения пульсовой волны, особенно в аорте, уве¬ 
личивается. 
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Методы регистрации и оценки пульса. Скорость пульсовой волны опре¬ 
деляют посредством чрескожного допплеровского исследования. Для этого 
одновременно регистрируют кровоток в дуге аорты и в бедренной артерии. 
Затем рассчитывают среднее время задержки пульсовой волны (t) между 
двумя точками регистрации за 10 сердечных сокращений. Расстояние (D), 
пройденное пульсовой волной, измеряют по поверхности тела. Скорость 
пульсовой волны рассчитывают как отношение D/t. 

Для детального анализа отдельного пульсового колебания производят 
его графическую регистрацию при помощи специальных приборов — 
сфигмографов. В настоящее время для исследования пульса используют 
датчики, преобразующие механические колебания сосудистой стенки в 
электрические потенциалы, которые и регистрируют. 

В пульсовой кривой (сфигмограмма) аорты и крупных артерий различают 
две основные части — подъем и спад. Подъем кривой — анакрота — возни¬ 
кает вследствие повышения АД и вызванного этим растяжения, которому 
подвергаются стенки артерий под влиянием крови, выброшенной из сердца в 
начале фазы изгнания. В конце систолы желудочка, когда давление в нем на¬ 
чинает падать, происходит спад пульсовой кривой — катакрота. В тот мо¬ 
мент, когда желудочек начинает расслабляться и давление в его полости ста¬ 
новится ниже, чем в аорте, кровь, изгнанная в артериальную систему, 
устремляется назад к желудочку; давление в артериях резко снижается и на 
пульсовой кривой крупных артерий появляется глубокая выемка -инцизура 
Движение крови обратно ксёрдцу встречает препятствие,так как полулун¬ 
ные клапаны под влиянием обратного тока крови закрываются и препятству¬ 
ют поступлению ее в сердце. Волна крови отражается от клапанов и создает 
вторичную волну повышения давления, вызывающую вновь растяжение ар¬ 
териальных стенок. В результате на сфигмограмме появляется вторичная, 
или дикротическая, волна. Крутизна нарастания катакроты и снижения ана-
кроты характеризует скорость пульса: при крутом подъеме и спаде пульс бы¬ 
стрый, при пологом — медленный. Формы кривой пульса аорты и отходящих 
непосредственно от нее крупных сосудов, так называемого центрального пу¬ 
льса, и кривой пульса периферических артерий несколько различаются. 

Исследование пульса, как пальпаторное, так и инструментальное, посред¬ 
ством регистрации сфигмограммы дает ценную информацию о функциони¬ 
ровании сердечно-сосудистой системы. Это исследование позволяет оценить 
как сам факт наличия биений сердца, так и частоту его сокращений, ритм 
(ритмичный или аритмичный пульс). Колебания ритма могут иметь и физио¬ 
логический характер. Так, «дыхательная аритмия», проявляющаяся в увели¬ 
чении частоты пульса на вдохе и уменьшении при выдохе, обычно выражена 
у молодых людей. Напряжение (твердый или мягкий пульс) определяют при 
пальпаторном исследовании по величине усилия, которое необходимо при¬ 
ложить для того, чтобы пульс в дистальном участке артерии исчез. Напряже¬ 
ние пульса в определенной мере отображает величину среднего АД. 

6.2.2.3. Объемная скорость кровотока 
Объемная скорость тока крови зависит от развития сосудистой сети в 

данном органе и интенсивности обмена в нем. Величина кровотока в раз¬ 
ных органах представлена в табл. 6.1. 

При работе органов в них происходит расширение сосудов и, следова¬ 
тельно, уменьшается сопротивление. Объемная скорость тока крови в со¬ 
судах работающего органа увеличивается. 
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Орган Кровоток, мл/мин 

Щитовидная железа 
Почки 
Печень 
Сердце (коронарные сосуды) 
Селезенка 
Мозг 
Кишечник 
Желудок 
Мышцы рук и ног (в покое) 

560 
420 
150 
85 
70 
65 
50 
35 

2 - 3 

Т а б л и ц а 6.1. Величина кровотока в органах 
(на 100 г массы) 

Для измерения скорости кровотока в сосудах предложено несколько 
методов. Один из современных методов — ультразвуково: к артерии на 
небольшом расстоянии .другот друга прикладыва.ют две маленькие пьезо-
электрические пластинки, которые способны преобразовывать механиче¬ 
ские колебания электрические и обратно. На первую пластинку подают 
электрическое напряжение высокой частоты. Оно преобразуется в ультра¬ 
звуковые колебания, которые передаются с кровью на вторую пластинку, 
воспринимаются ею и преобразуются в высокочастотные электрические 
колебания. Определив, как быстро распространяются ультразвуковые ко¬ 
лебания по току крови от первой пластинки ко второй и в обратном на¬ 
правлении, т.е. против тока крови, можно рассчитать скорость кровотока. 
Чем быстрее ток крови, тем быстрее будут распространяться ультразвуко¬ 
вые колебания в одном направлении и медленнее — в противоположном. 

Достаточно широкое распространение получил метод электромагнит¬ 
ной флоуметрии. Он основан на принципе электромагнитной индукции. 
Сосуд располагают между полюсами подковообразного магнита. Кровь, 
являясь проводящей средой, двигаясь вдоль сосуда, пересекает магнитное 
поле и создает электродвижущую силу (ЭДС), которая направлена перпен¬ 
дикулярно магнитному полю и движению крови. Величина ЭДС пропор¬ 
циональна напряженности поля и скорости движения в нем крови. Вос¬ 
принимает ЭДС. датчик, выполненный в виде незамкнутого кольца, наде¬ 
ваемого на сосуд. Измеряя ЭДС, определяют скорость движения крови. 

Объемную скорость кровотока у человека в конечности можно опреде-
лисьпосредством плетизмографии. Методика состоит в регистрации изме¬ 
нений объема органа или части тела, зависящих от их кровенаполнения, 
т.е. от разности между притоком крови по артериям и оттоком ее по ве¬ 
нам. При плетизмографии конечность или ее часть заключают в жесткий 
герметичный сосуд, соединенный с манометром для измерения малых ко¬ 
лебаний давления. В случае изменения кровенаполнения конечности из¬ 
меняется ее объем, что вызывает увеличение или уменьшение давления в 
сосуде, в который помещена конечность; давление регистрируется мано¬ 
метром и записывается в виде кривой - плетизмограммы. Для определения 
объемной скорости кровотока в конечности на несколько секунд прерыва¬ 
ют венозный отток, сжимая вены. Поскольку приток крови по артериям 
продолжается, а венозного оттока нет, увеличение объема конечности со¬ 
ответствует количеству притекающей крови. Такая методика получила на¬ 
звание окклюзионной плетизмографии. 
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6.2.2.4. Движение крови в капиллярах. Микроциркуляция 
Капилляры представляют собой тончайшие сосуды диаметром 5—7 мкм, 

длиной 0,5—1,1 мм. Эти сосуды пролегают в межклеточных пространствах, 
сообщаясь с клетками органов и тканей организма посредством межклеточ¬ 
ной жидкости. Суммарная длина всех капилляров тела человека составляет 
около 100 000 км, т.е. нить, которой можно было бы 3 раза опоясать земной 
шар по экватору. Физиологическое значение капилляров состоит в том, что 
через их стенки осуществляется обмен веществ между кровью и тканями. 
Стенки капилляров образованы только одним слоем клеток эндотелия, 
снаружи которого находится тонкая соединительнотканная базальная мем¬ 
брана. 

Cкopocтькровотока в капиллярах нeвeликa — 0,5-1 мм/с. Таким образом, 
каждая частица крови находится в капилляре примерно 1 с. Небольшая тол¬ 
щина слоя крови (5—7 мкм) и тесный контакт его с клетками органов и тка¬ 
ней, а также непрерывная смена крови в капиллярах обеспечивают возмож¬ 
ность обмена веществ между кровью и тканевой (межклеточной) жидкостью. 

В тканях, отличающихся интенсивным обменом веществ, число капил¬ 
ляров на 1 мм 2 поперечного сечения больше, чем в тканях, в которых об¬ 
мен веществ менее интенсивный. Так, в сердце на 1 мм 2 сечения в 2 раза 
больше капилляров, чем в скелетной мышце. В сером веществе мозга, где 
много клеточных элементов, капиллярная сеть значительно более густая, 
чем в белом. 

Различают два вида функционирующих капилляров. Одни из них обра¬ 
зуют кратчайший путь между артериолами и венулами (магистральные ка¬ 
пилляры). Другие представляют собой боковые ответвления от первых: они 
отходят от артериального конца магистральных капилляров и впадают в их 
венозный конец. Эти боковые ответвления образуют капиллярные сети. 
Объемная и линейная скорости кровотока в магистральных капиллярах 
больше, чем в боковых ответвлениях. Магистральные капилляры играют 
важную роль в распределении крови в капиллярных сетях. 

Давление крови в капиллярах можно измерить прямым способом: под 
контролем микроскопа в капилляр вводят тончайшую канюлю, соединен¬ 
ную с электроманометром. У человека давление на артериальном конце 
капилляра равно 32_ммрт. ст., а на в е н о з н о м 1 5 мм рт ст., на вершине 
петли капилляра ногтевого ложа — 24 мм рт. ст. В капиллярах почечных 
клубочков давление достигает 65—70 мм рт. ст., а в капиллярах, оплетаю¬ 
щих почечные канальцы, — всего 14—18 мм рт. ст. Невелико давление в 
капиллярах легких — в среднем 6 мм рт. ст. Измерение капиллярного дав¬ 
ления производят в положении тела, при котором капилляры исследуемой 
области находятся на одном уровне с сердцем. В случае расширения арте-
риол давление в капиллярах повышается, а при сужении понижается. 

В состоянии функционального покоя ткани кровь течет лишь в «дежур¬ 
ных» капиллярах. Часть капилляров выключена из кровообращения. В пери¬ 
од интенсивной деятельности органов (например, при сокращении мышц 
или секреторной активности желез), когда обмен веществ в них усиливается, 
количество функционирующих капилляров значительно возрастает. 

Регулирование капиллярного кровотока нервной системой, влияние на 
него физиологически активных веществ — гормонов и метаболитов — осу¬ 
ществляются при воздействии их на артерии и артериолы. Сужение или 
расширение артерий и артериол изменяет как количество функционирую¬ 
щих капилляров, распределение крови в ветвящейся капиллярной сети, 
так и состав крови, протекающей по капиллярам, т.е. соотношение эрит-
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роцитов и плазмы. При этом общий кровоток через метартериолы и ка¬ 
пилляры определяется сокращением гладких мышечных клеток артериол, 
а степень сокращения прекапиллярных сфинктеров (гладкие мышечные 
клетки, расположенные у устья капилляра при его отхождении от метарте-
риол) определяет, какая часть крови пройдет через истинные капилляры. 

В некоторых участках тела, например в коже, легких и почках, имеются 
непосредственные соединения артериол и венул — артериоло-венулярные 
анастомозы. Это наиболее короткий путь между артериолами и венулами. 
В обычных условиях анастомозы закрыты и кровь проходит через капил¬ 
лярную сеть. Если анастомозы открываются, то часть крови может посту¬ 
пать в вены, минуя капилляры. 

Артериоло-венулярные анастомозы играют роль шунтов, регулирующих 
капиллярное кровообращение. Примером этого является изменение ка¬ 
пиллярного кровотока в коже при повышении (свыше 35 °С) или пониже¬ 
нии (ниже 15 °С) температуры окружающей среды. Анастомозы в коже от¬ 
крываются, и устанавливается ток крови из артериол непосредственно в 
вены, что играет большую роль в процессах терморегуляции. 

Структурной и функциональной единицей кровотока в мелких сосудах 
является сосудистый модуль — относительно обособленный в гемодинами-
ческом отношении комплекс микрососудов, снабжающий кровью опреде¬ 
ленную клеточную популяцию органа. При этом имеет место специфич¬ 
ность васкуляризации тканей различных органов, что проявляется в осо¬ 
бенностях ветвления микрососудов, плотности капилляризации тканей 
и др. Наличие модулей позволяет регулировать локальный кровоток в от¬ 
дельных микроучастках тканей. 

Микроциркуляция — собирательное понятие. Оно объединяет механизмы 
кровотока в мелких сосудах и теснейшим образом связанный с кровото¬ 
ком обмен водой и растворенными в ней газами и веществами между кро¬ 
вью и тканевой жидкостью. 

Специального рассмотрения заслуживают процессы обмена между кро¬ 
вью и тканевой жидкостью. Через сосудистую систему за сутки проходит 
8000—9000 л крови. Через стенку капилляров профильтровывается около 
20 л жидкости и 18 л реабсорбируется в кровь. По лимфатическим сосудам 
оттекает около 2 л жидкости. Закономерности, обусловливающие обмен 
жидкости между капиллярами и тканевыми пространствами, были описа¬ 
ны Старлингом. Гидростатическое давление крови в капиллярах (Ргк) яв¬ 
ляется основной силой, направленной на перемещение жидкости из ка¬ 
пилляров в ткани. Основной силой, удерживающей жидкость в капилляр¬ 
ном русле, является онкотическое давление плазмы в капилляре (Рок). 
Определенную роль играют также гидростатическое давление (Ргт) и он¬ 
котическое давление тканевой жидкости (Рот). 

На артериальном конце капилляра Ргк составляет 30—35 мм рт. ст., а на 
венозном — 15—20 мм рт. ст. Рок на всем протяжении остается относитель¬ 
но постоянным и составляет 25 мм рт. ст. Таким образом, на артериальном 
конце капилляра осуществляется процесс фильтрации — выхода жидкости, 
а на венозном — обратный процесс — ее реабсорбция. Определенные кор¬ 
рективы вносит в этот процесс Рот, равное примерно 4,5 мм рт. ст., которое 
удерживает жидкость в тканевых пространствах, а также отрицательная 
величина Ргт (-3—9 мм рт. ст.). 

Следовательно, объем жидкости, переходящей через стенку капилляра 
за одну минуту (V), при коэффициенте фильтрации К равен: 

V = (Ргк + Рот + Ргт - Рок) • К. 
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На артериальном конце капилляра V положителен, здесь происходит 
фильтрация жидкости в ткань, а на венозном — V отрицателен, и жид¬ 
кость реабсорбируется в кровь. Транспорт электролитов и низкомолеку¬ 
лярных веществ, например глюкозы, осуществляется вместе с водой. 

Капилляры различных органов отличаются по своей ультраструктуре, 
а следовательно, по способности пропускать в тканевую жидкость белки. 
Так, 1 л лимфы, образующейся в печени, содержит 60 г белка, в миокар¬ 
де — 30 г, в мышцах — 20 г и в коже — 10 г. Белок, проникший в ткане¬ 
вую жидкость, с лимфой возвращается в кровь. При усиленной функции 
любого органа или ткани возрастает интенсивность процессов метаболиз¬ 
ма и повышается концентрация продуктов обмена (метаболиты) — оксида 
углерода (СО2) и угольной кислоты, аденозиндифосфата, фосфорной и 
молочной кислот и других веществ. Увеличивается осмотическое давление 
(вследствие появления значительного количества низкомолекулярных 
продуктов), уменьшается величина рН в результате накопления водород¬ 
ных ионов. Все это и ряд других факторов приводят к расширению сосу¬ 
дов в работающем органе. Гладкая мускулатура сосудистой стенки очень 
чувствительна к действию этих продуктов обмена. 

Попадая в общий кровоток и достигая с током крови сосудодвигатель-
ного центра, многие из этих веществ повышают его тонус. Возникающее 
при центральном действии указанных веществ генерализованное повыше¬ 
ние тонуса сосудов в организме приводит к увеличению системного АД 
при значительном возрастании кровотока через работающие органы. 

В скелетной мышце в состоянии покоя на 1 мм 2 поперечного сечения 
приходится около 30 открытых, т.е. функционирующих, капилляров, а при 
максимальной работе мышцы число открытых капилляров на 1 мм 2 возра¬ 
стает в 100 раз. 

Для оценки параметров движения крови в микрососудах в последние 
годы получил распространение метод лазерной допплеровской флоумет-
рии, основанный на оптическом зондировании тканей монохромати¬ 
ческим сигналом и анализе частотного спектра сигнала, отраженного от 
движущихся в тканях эритроцитов. Регистрируемый при этом сигнал ха¬ 
рактеризует кровоток в микрососудах в объеме 1—1,5 мм 3 ткани. 

6.2.2.5. Движение крови в венах 
Движение крови в венах обеспечивает наполнение полостей сердца во 

время диастолы. Ввиду небольшой толщины мышечного слоя стенки вен 
гораздо более растяжимы, чем стенки артерий, поэтому в венах может 
скапливаться большое количество крови. Даже если давление в венозной 
системе повысится всего на несколько миллиметров, объем крови в венах 
увеличится в 2—3 раза, а при повышении давления в венах на 10 мм рт. ст. 
вместимость венозной системы возрастет в 6 раз. Вместимость вен может 
также изменяться при сокращении или расслаблении гладкой мускулатуры 
венозной стенки. Таким образом, вены (а также сосуды малого круга кро¬ 
вообращения) являются резервуаром крови переменной емкости, что ярко 
продемонстрировано в исследованиях Б.И. Ткаченко. 

Венозное давление. Давление в венах у человека можно измерить, вводя 
в поверхностную (обычно локтевую) вену полую иглу и соединяя ее с чув¬ 
ствительным электроманометром. В венах, находящихся вне грудной по¬ 
лости, давление равно 5—9 мм рт. ст. 

Для определения венозного давления необходимо, чтобы данная вена 
располагалась на уровне сердца. Это важно потому, что к величине кровя-
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ного давления, например в венах ног в положении стоя, присоединяется 
гидростатическое давление столба крови, наполняющего вены. 

В венах грудной полости, а также в яремных венах давление близко к 
атмосферному и колеблется в зависимости от фазы дыхания. При вдохе, 
когда грудная полость расширяется, венозное давление понижается и ста¬ 
новится отрицательным, т.е. ниже атмосферного. При выдохе происходят 
противоположные изменения и давление повышается (при обычном выдо¬ 
хе оно не поднимается выше 2—5 мм рт. ст.). Ранение вен, лежащих вбли¬ 
зи грудной полости (например, яремных вен), опасно, так как давление в 
них в момент вдоха является отрицательным. При вдохе возможно поступ¬ 
ление атмосферного воздуха в полость вен и развитие воздушной эмболии, 
т.е. перенос пузырьков воздуха кровью и последующая закупорка ими ар-
териол и капилляров, что может привести к смерти. 

Скорость кровотока в венах. Кровяное русло в венозной части шире, 
чем в артериальной, в связи с чем скорость тока крови в венах меньше, 
чем в артериях. Скорость тока крови в периферических венах среднего ка¬ 
либра 6—14 см/с, в полых венах достигает 20—25 см/с. 

Движение крови в венах происходит прежде всего вследствие разности 
давления крови в мелких и крупных венах (градиент давления), т.е. в на¬ 
чале и в конце венозной системы. Эта разность, однако, невелика, и пото¬ 
му кровоток в венах обеспечивается рядом добавочных факторов. Одним 
из них является то, что эндотелий вен (за исключением полых вен, вен во¬ 
ротной системы и мелких венул) образует клапаны, пропускающие кровь 
только по направлению к сердцу. Скелетные мышцы, сокращаясь, сдавли¬ 
вают вены, что вызывает передвижение крови; обратно кровь не идет 
вследствие наличия клапанов. Этот механизм перемещения крови в венах 
называют мышечным насосом. 

Таким образом, силами, обеспечивающими перемещение крови по ве¬ 
нам, являются градиент давления между мелкими и крупными венами, со¬ 
кращение скелетных мышц («мышечный насос»), присасывающее дейст¬ 
вие грудной клетки. 

Венный пульс. В мелких и средних венах пульсовые колебания давления 
крови отсутствуют. В крупных венах вблизи сердца отмечаются пульсовые 
колебания — венный пульс, имеющий иное происхождение, чем артериа¬ 
льный пульс. Он_обусловлен затруднением притока крови из вен в сердце 
во время систолы предсердий и желудочков Во время систолы этих отде¬ 
лов сердца давление в венах повышается, происходят их расширение и ко¬ 
лебания стенок. Удобнее всего записывать венный пульс яремной вены. 

На кривой венного пульса — флебограмме — различают три зубца: а, с, 
v. Зубец а совпадает с систолой правого предсердия и обусловлен тем, что 
в момент сйстолы предсердия устья полых вен зажимаются кольцом мы¬ 
шечных волокон вследствие чего приток крови в предсердия из вен вре¬ 
менно приостанавливается. Во время диастолы предсердий доступ в них 
крови становится вновь свободным, и в это время кривая венного пульса 
круто снижается. Вскоре на кривой венного пульса появляется небольшой 
зубец с. Он обусловлен толчком пульсирующей сонной артерииг лежащей 
вблизи яремной вены После зубца с начинается падение кривой, которое 
сменяется новым подъемом — Зубцом v. Последний обусловлен, тем, что к 
концу систолы желудочков предсердия наполнены кровью, дальнейшее 
поступление Ё них крови невозможно, происходят застой крови в венах и 
растяжение их стенок. После зубца v наблюдается падение кривой, со¬ 
впадающее с диастолой желудочков и поступлением в них крови из пред¬ 
сердий. 
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6.2.2.6. Время кругооборота крови 
II Время полного кругооборота крови — это время, необходимое для того, 
|| чтобы она прошла через большой и малый круг кровообращения. 

Для измерения времени полного кругооборота крови применяют ряд 
способов, принцип которых заключается в том, что в вену вводят ка¬ 
кое-либо безвредное вещество, не встречающееся обычно в организме, и 
определяют, через какой промежуток времени оно появляется в одно¬ 
именной вене другой стороны. Скорость кругооборота (или только в ма¬ 
лом, или только в большом круге) определяют при помощи радиоактивно¬ 
го изотопа натрия и счетчика электронов. Для этого несколько таких счет¬ 
чиков помещают на разных частях тела вблизи крупных сосудов и в облас¬ 
ти сердца. После введения в локтевую вену радиоактивного изотопа на¬ 
трия определяют время появления радиоактивного излучения в области 
сердца и исследуемых сосудов. 

Время полного кругооборота крови у человека составляет в среднем 27 
систол сердца. При ЧСС 70—80 уд/мин кругооборот крови происходит 
приблизительно за 20—23 с, однако скорость движения крови по оси сосу¬ 
да больше, чем у его стенок. Поэтому не вся кровь совершает полный кру¬ 
гооборот так быстро и указанное время является минимальным. 

Исследования показали, что 1/5 времени полного кругооборота крови 
приходится на прохождение крови по малому кругу кровообращения и 4/5 — 
по большому. 

6.2.3. Регуляция движения крови по сосудам 
Каждая клетка, ткань и орган нуждаются в кислороде и питательных 

веществах в количестве, соответствующем их метаболизму, т.е. интенсив¬ 
ности их функции. В связи с этим тканям необходимо поступление строго 
определенного количества крови в единицу времени, обеспечивающей до¬ 
ставку кислорода и питательных веществ. Эта потребность достигается 
благодаря поддержанию постоянного уровня АД и одновременно непре¬ 
рывного перераспределения протекающей крови между всеми органами и 
тканями в соответствии с их потребностями в каждый данный момент. 

Механизмы, регулирующие кровообращение, можно подразделить на 
две.категории: 1) центральные, определяющие величину АД и системное 
кровообращение, и 2) местные, контролирующие величину кровотока че¬ 
рез отдельные органы и ткани. Хотя такое разделение является удобным, 
оно в значительной мере условно, так как процессы местной регуляции 
осуществляются с участием центральных механизмов, а управление сис¬ 
темным кровообращением зависит от деятельности местных регуляторных 
механизмов. 

Постоянство АД сохраняется благодаря непрерывному поддержанию 
точного соответствия между величиной сердечного выброса и величиной 
общего периферического сопротивления сосудистой системы, которое за¬ 
висит от тонуса сосудов. 

Гладкие мышцы сосудов постоянно, даже после устранения всех внеш¬ 
них нервных и гуморальных регуляторных влияний, находятся в состоя¬ 
нии исходного (базального) тонуса, обусловленного местными механизма¬ 
ми. Кроме того, гладкие мышцы сосудистых стенок находятся под влия¬ 
нием постоянной тонической импульсации, поступающей по волокнам 
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симпатических нервов. Симпатические влияния формируются в сосудо-
двигательном центре и поддерживают определенную степень сокращения 
гладкой мускулатуры сосудов. 

6.2.3.1. Иннервация сосудов 
Сужение артерий и артериол, снабженных преимущественно симпати¬ 

ческими нервами (вазоконстрикция), было впервые обнаружено А.П. Валь¬ 
тером (1842) в опытах на лягушках, а затем К. Бернаром (1852) в экспери¬ 
ментах на ухе кролика. Классический опыт Бернара состоит в том, что пе¬ 
ререзка симпатического нерва на одной стороне шеи у кролика вызывает 
расширение сосудов, проявляющееся покраснением и потеплением уха 
оперированной стороны. Если раздражать периферический конец симпа¬ 
тического нерва на шее, то ухо на стороне раздражаемого нерва бледнеет 
вследствие сужения его артерий и артериол, а температура понижается. 

Главными сосудосуживающими нервами органов брюшной полости яв¬ 
ляются симпатические волокна, проходящие в составе внутренностного 
нерва (п. splanchnicus). После перерезки этих нервов кровоток через сосуды 
брюшной полости, лишенной сосудосуживающей симпатической иннерва¬ 
ции, резко увеличивается вследствие расширения артерий и артериол. При 
раздражении п. splanchnicus сосуды желудка и тонкой кишки суживаются. 

Симпатические сосудосуживающие нервы к конечностям идут в составе 
спинномозговых смешанных нервов, а также по стенкам артерий — в их 
адвентициальной оболочке. Поскольку перерезка симпатических нервов 
вызывает расширение сосудов той области, которая иннервируется этими 
нервами, считают, что артерии и артериолы находятся под непрерывным 
сосудосуживающим влиянием симпатических нервов. 

Чтобы восстановить нормальный тонус артерий после перерезки сим¬ 
патических нервов, достаточно раздражать их периферические отрезки 
электрическими стимулами частотой 1—2 в 1 с. Увеличение частоты сти¬ 
муляции может вызвать сужение артериальных сосудов. 

Сосудорасширяющие эффекты {вазодилатация) впервые обнаружили 
при раздражении нескольких нервных веточек, относящихся к парасимпа¬ 
тическому отделу автономной нервной системы. Например, раздражение 
барабанной струны (chorda tympani) вызывает расширение сосудов нижне¬ 
подчелюстной и подъязычной желез и языка, п. cavernosi penis — расшире¬ 
ние сосудов пещеристых тел полового члена. 

В некоторых органах, например в скелетной мускулатуре, расширение 
артерий и артериол происходит при раздражении симпатических нервов, в 
составе которых имеются, кроме вазоконстрикторов, и вазодилататоры. 
При этом активация албфа-адренорецепторов приводит к констрикции сосу¬ 
дов. Активация р-адренорецепторов, наоборот, вызывает вазодилатацию. 
Следует заметить, что бета-адренорецепторы обнаружены не во всех органах. 

Расширение сосудов (главным образом кожи) можно вызвать также 
раздражением периферических отрезков задних корешков спинного мозга, 
в составе которых проходят афферентные (чувствительные) волокна. Эти 
факты, обнаруженные в 70-х годах XX столетия, вызвали среди физиоло¬ 
гов много споров. Согласно теории Бейлиса и Л.А. Орбели, одни и те же 
заднекорешковые волокна передают импульсы в обоих направлениях: одна 
веточка каждого волокна идет к рецептору, а другая — к кровеносному со¬ 
суду. Рецепторные нейроны, тела которых находятся в спинномозговых 
узлах, обладают двоякой функцией: передают афферентные импульсы в 
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спинной мозг и эфферентные импульсы к сосудам. Передача импульсов в 
двух направлениях возможна потому, что афферентные волокна, как и все 
остальные нервные волокна, обладают двусторонней проводимостью («ак¬ 
сон-рефлекс»). 

Согласно другой точке зрения, расширение сосудов кожи при раздра¬ 
жении задних корешков происходит вследствие того, что в рецепторных 
нервных окончаниях образуются ацетилхолин и гистамин, которые диф¬ 
фундируют по тканям и расширяют близлежащие сосуды. 

6.2.3.2. Сосудодвигательный центр 
Ф.В. Овсянников (1871) установил, что нервный центр, обеспечиваю¬ 

щий определенную степень сужения артериального русла — сосудодвига¬ 
тельный центр, — находится в продолговатом мозге. Более детальный ана¬ 
лиз показал, что сосудодвигательный центр продолговатого мозга оасполо-
жен.на.лне IV желудочка и состоит из двух отделов — прессорного и де-
прессорного. Раздражение прессорного отдела сосудодвигательного центра 
вызывает сужение артерий и подъем АД, а раздражение второго — расши¬ 
рение артерий и падение АД. 

Считают, что депрессорный отдел сосудодвигательного центра вызывает 
расширение сосудов, понижая тонус прессорного отдела и снижая, таким 
образом, эффект сосудосуживающих нервов. 

Влияния, идущие от сосудосуживающего центра продолговатого мозга, 
приходят к нервным центрам симпатической части вегетативной нервной 
системы, расположенным в боковых рогах грудных сегментов спинного 
мозга, регулирующих тонус сосудов отдельных участков тела. 

Кроме сосудодвигательных центров продолговатого и спинного мозга, 
на состояние сосудов оказывают влияние нервные центры промежуточно¬ 
го мозга и больших полушарий. 

6.2.3.3. Гуморальные влияния на сосуды 
В целостном организме регуляторные влияния на сосуды всегда пред¬ 

ставляют собой интеграцию нервных и гуморальных влияний. Одни гумо¬ 
ральные агенты суживают, а другие расширяют просвет артериальных со¬ 
судов. Включение различных гуморальных факторов в систему регуляции 
кровяного давления представлено в разделе 6.2.3.4. Часть вазоактивных гу¬ 
моральных факторов представлена в настоящем разделе. 

Сосудосуживающие вещества. К ним относятся гормоны мозгового ве¬ 
щества надпочечников — адреналин и норадреналин, а также нейрогипофи-
за — вазопрессин. 

Адреналин и норадреналин суживают артерии и артериолы кожи, орга¬ 
нов брюшной полости и легких, а вазопрессин действует преимуществен¬ 
но на артериолы и прекапилляры. 

Адреналин и норадреналин оказывают влияние на сосуды в очень ма¬ 
лых концентрациях. Так, сужение сосудов у теплокровных животных про¬ 
исходит при концентрации адреналина в крови 1 • 10 - 7 г/мл. Сосудосужи¬ 
вающий эффект этих веществ обусловливает резкое повышение АД. 

К числу гуморальных сосудосуживающих факторов относится серото-
нин (5-гидроокситриптамин), продуцируемый в слизистой оболочке ки¬ 
шечника и в некоторых участках головного мозга. Серотонин образуется 
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также при распаде тромбоцитов; физиологическое значение его в данном 
случае состоит в том, что он суживает сосуды и препятствует кровотече¬ 
нию из пораженного сосуда. 

Сосудорасширяющие вещества. К сосудорасширяющим веществам от¬ 
носится ацетилхолин (АХ), который образуется в окончаниях парасимпа¬ 
тических нервов и симпатических вазодилататоров. Он быстро разрушает¬ 
ся в крови, поэтому его действие на сосуды в физиологических условиях 
местное. 

Сосудорасширяющим веществом является также гистамин — вещество, 
образующееся в слизистой оболочке желудка и кишечника, а также во 
многих других органах, в частности в коже при ее раздражении и в скелет¬ 
ной мускулатуре во время работы. Гистамин расширяет артериолы и уве¬ 
личивает кровенаполнение капилляров. При введении 1—2 мг гистамина в 
вену кошке, несмотря на то что сердце продолжает работать с прежней си¬ 
лой, уровень АД резко падает вследствие уменьшения притока крови к 
сердцу: очень большое количество крови животного оказывается сосредо¬ 
точенным в капиллярах, главным образом брюшной полости. Снижение 
АД и нарушение кровообращения при этом подобны тем, какие возника¬ 
ют при большой кровопотере. Они сопровождаются нарушением деятель¬ 
ности ЦНС вследствие расстройства мозгового кровообращения. Совокуп¬ 
ность перечисленных явлений объединяется понятием «шок». Тяжелые 
нарушения, возникающие в организме при введении больших доз гиста¬ 
мина, называют гистаминовым шоком. 

6.2.3.4 Физиологические системы регуляции артериального 
давления 
Адекватный уровень АД, отвечающий изменениям внешней и внутрен¬ 
ней среды организма, обеспечивается постоянным взаимодействием и 
тесной функциональной связью ряда механизмов. 

Среди них можно выделить: 1) гемодинамические факторы, непосред¬ 
ственно определяющие уровень АД; 2) центральные и периферические 
нейрогуморальные механизмы, регулирующие тонус сосудов, работу серд¬ 
ца, объем циркулирующей крови. 

6.2.3.4.1. Гемодинамические факторы, определяющие уровень 
артериального давления 

К таким факторам относятся: 1) минутный объем кровообращения 
(МОК); 2) общее периферическое сосудистое сопротивление (ОПСС); 
3) напряжение стенок аорты и ее крупных ветвей, создающее эластическое 
сопротивление; 4) объем циркулирующей крови; 5) вязкость крови. 

Важнейшее влияние на уровень АД оказывают изменения МОК и 
ОПСС. К росту эластического сопротивления и повышению систоличе¬ 
ского АД приводит уплотнение стенки аорты и крупных артерий у лиц по¬ 
жилого и старческого возраста. 

В физиологических условиях среднее гемодинамическое давление под¬ 
держивается в пределах 90—95 мм рт.ст. При увеличении МОК у здорово¬ 
го человека происходит адекватное снижение ОПСС, вследствие чего вли¬ 
яние возросшего МОК на уровень АД вскоре нивелируется. 
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В то же время сам МОК является производным других гемодинамиче-
ских параметров, прежде всего объема циркулирующей плазмы. При усло¬ 
вии устойчивой емкости сосудов, особенно венозных, и стабильном коли¬ 
честве эритроцитов наполнение сосудистой системы практически полно¬ 
стью зависит от объема циркулирующей плазмы. Даже небольшие его коле¬ 
бания заметно влияют на величину МОК, изменяя приток крови к сердцу. 

Объем циркулирующей плазмы находится в тесной связи и в достаточ¬ 
но стабильном равновесии с объемом интерстициальной жидкости. Объем 
внутрисосудистой и интерстициальной жидкости в теле человека значите¬ 
льно зависит от содержания ионов Na + и поэтому связан с регуляцией их 
баланса. 

6.2.3.4.2. Нейрогуморальная система регуляции артериального 
давления 

Гайтоном разработана синтетическая концепция регуляции АД. Она 
объединяет разнообразные механизмы контроля АД и учитывает относите¬ 
льную их эффективность, быстроту включения и длительность действия. 
По Гайтону, регуляторные механизмы сосредоточены в двух основных си¬ 
стемах: 1) адаптационной контрольной системе кратковременного дейст¬ 
вия; 2) системе регуляции АД длительного действия. 

6.2.3.4.3. Система быстрого кратковременного действия 
(адаптационная система регуляции артериального давления) 

Система обеспечивает быструю нормализацию давления лри внезапных 
отклонениях. Она представлена несколькими регуляторными контурами. 
Главные из них: а) барорецепторный рефлекс, включающий барорецепто-
ры крупных артерий — центры головного мозга — эффекторные нервы — 
резистивные, емкостные сосуды и сердце — АД; б) почечный эндокрин¬ 
ный контур, включающий почки (юкстагломерулярный аппарат, ренин) — 
ангиотензин II — резистивные сосуды. 

Барорецепторный рефлекс вызывается сигналами от рецепторов самих 
сосудов. Особенно важное физиологическое значение имеют рецепторы, 
сосредоточенные в дуге аорты и в области разветвления сонной артерии 
на внутреннюю и наружную. Указанные участки сосудистой системы по¬ 
лучили название сосудистых рефлексогенных зон. 

Рецепторы, расположенные в дуге аорты, являются окончаниями цент¬ 
ростремительных волокон, проходящих в составе аортального нерва. Цио-
ном и Людвигом этот нерв функционально был обозначен как депрессор. 
Электрическое раздражение центрального конца перерезанного нерва обу¬ 
словливает снижение АД. 

В рефлексогенной зоне сонного синуса (каротидный синус) расположе¬ 
ны рецепторы, от которых идут центростремительные нервные волокна, 
образующие синокаротидный нерв (нерв Геринга). Этот нерв вступает в 
мозг в составе языкоглоточного нерва. Рецепторы сосудистых рефлексо¬ 
генных зон возбуждаются при повышении давления крови в сосудах, по¬ 
этому их называют прессорецепторами, или барорецепторами. Если пере¬ 
резать синокаротидные и аортальные нервы с обеих сторон, возникает 
гипертензия, т.е. устойчивое повышение АД, достигающее в сонной арте¬ 
рии собаки 200—250 мм рт. ст. вместо 100—120 мм рт. ст. в норме. 
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При отклонении АД от заданной величины включаются компенсатор¬ 
ные реакции, восстанавливающие это давление до нормы. Это — регуляция 
«по рассогласованию». 

Существует еще один механизм регуляции АД системы — «по возмуще¬ 
нию». В данном случае компенсаторные реакции включаются еще до того, 
как АД изменится, предупреждая отклонение его от нормы. Необходимые 
для этого реакции запускаются сигналами, возникающими в рецепторах 
растяжения миокарда и коронарных сосудов, несущих информацию о сте¬ 
пени наполнения кровью полостей сердца и артериальной системы. 

Уже через 10—30 с от начала возбуждения сосудистых рецепторов 
сложные барорефлексы достигают максимальной эффективности. Непо¬ 
средственная буферная функция барорецепторных механизмов у нормо-
тоников направлена на сведение к минимуму колебаний АД при из¬ 
менениях положения тела, психоэмоциональном возбуждении и других 
преходящих воздействиях, т.е. эта система служит противовесом факто¬ 
рам внешней среды, способным вызвать повышение и особенно сниже¬ 
ние АД. 

Почечный эндокринный контур. Данный механизм адаптации также в 
основном противодействует острой артериальной гипотензии. Началь¬ 
ным звеном почечного эндокринного контура является юкстагломеруляр-
ный аппарат почек, в клетках которого синтезируется ренин. В норме 
около 80 % ренина находится в плазме в неактивной или малоактивной 
форме (проренин). Главным активатором проренина считается плазмен¬ 
ный калликреин. Поврежденная почка в отличие от здоровой преимуще¬ 
ственно секретирует активный ренин. К увеличению секреции ренина 
приводят снижение перфузионного давления в артериолах почек, сниже¬ 
ние транспорта ионов С1~ в восходящем колене петли Генле, усиление 
р-адренергической стимуляции. 

Кроме того, секреция ренина зависит от содержания в крови катехол-
аминов, простагландина I2 (простациклина), глюкагона, ионов Na + и К + , 
ангиотензина II. Увеличение концентрации последнего тормозит секре¬ 
цию ренина по механизму отрицательной обратной связи. Образование 
ренина снижается при увеличении объема внеклеточной жидкости и со¬ 
держания ионов Na + в плазме. 

При взаимодействии с ангиотензиногеном (а2-глобулином плазмы) об¬ 
разуется ангиотензин I. В физиологических условиях плазменная концент¬ 
рация ангиотензиногена, вырабатываемого в печени, является достаточно 
стабильной и регулируется уровнем ангиотензина II по механизму обрат¬ 
ной связи. Ангиотензин I считается промежуточной субстанцией, но так¬ 
же самостоятельно усиливает высвобождение норадреналина из оконча¬ 
ний симпатических нервов и вызывает прессорную сосудистую реакцию 
на периферии. 

В результате воздействия На ангиотензин I превращающего (конверти¬ 
рующего) фермента образуется ангиотензин II. Ангиотензин II — наибо¬ 
лее мощный вазопрессор, сосудосуживающая активность которого в 50 раз 
выше, чем у норадреналина. В случае острого снижения АД образование 
ренина и ангиотензина II возрастает. Последний совместно с норадрена-
лином восстанавливает нормальное АД, воздействуя на специфические 
ангиотензиновые рецепторы артериол (имеется 2 типа ангиотензиновых 
рецепторов, находящихся в различных тканях). При этом увеличивается 
концентрация ионов Са 2 + в миоплазме гладкомышечных клеток артериол, 
что приводит к повышению их тонуса. Для развития максимального эф¬ 
фекта данного механизма требуется около 20 мин. 
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Другие механизмы восстановления АД при развитии острой гипотензии 
с участием ангиотснзина II реализуются путем непосредственного его 
взаимодействия с центральными и периферическими звеньями симпати¬ 
ческого отдела вегетативной нервной системы. Основным местом центра¬ 
льного нейрогенного прессорного эффекта ангиотензина II является area 
postrema продолговатого мозга. Быстрый компонент возникающей ответ¬ 
ной реакции обеспечивается благодаря повышению симпатической актив¬ 
ности на периферии. Ангиотензин II, воздействуя на определенные участ¬ 
ки ЦНС, не только способствует повышению системного АД, но и усили¬ 
вает чувство жажды, выделение антидиуретического гормона вазопрессина. 

Периферические прессорные реакции ангиотензина II связаны с вы¬ 
свобождением адреналина из мозгового слоя надпочечников и норадрена-
лина из окончаний постганглионарных симпатических волокон. Кроме 
того, ангиотензин II повышает чувствительность гладкомышечных клеток 
сосудов к сосудосуживающему действию норадреналина. 

Ангиотензин II расщепляется с участием ферментов плазмы с образова¬ 
нием ангиотензина III. Периферическая и центральная прессорная актив¬ 
ность последнего в 2 раза ниже, чем ангиотензина II. Разрушение ангио¬ 
тензина II и его удаление из кровеносного русла компенсируются усиле¬ 
нием секреции ренина и новым образованием ангиотензина II. Все три 
ангиотензина участвуют в регуляции внутрипочечного кровотока. 

6.2.3.4.4. Система регуляции артериального давления длительного 
действия 

6.2.3.4.4.1. Прессорные механизмы 

Местные (локальные) системы ренин—ангиотензин II. Наряду с цирку¬ 
лирующими в крови факторами ренин-ангиотензиновой системы ренин и 
ангиотензин обнаружены в почках, надпочечниках, мозге, сердце и других 
органах. Синтез ангитензиногена, ангиотензинов и ренина происходит в 
этих органах внутриклеточно. Эти факторы оказывают аутокринные («на 
себя») и паракринные («на соседние клетки») влияния, изменяя локальные 
тканевые функции. Локальные механизмы способны оказывать длитель¬ 
ное воздействие на резистивные сосуды, регулируя их просвет, ОПСС и, 
следовательно, АД. 

Локальные системы ренин—ангиотензин II совсем незначительно влия¬ 
ют на уровень этих гуморальных факторов в крови. При этом местная ак¬ 
тивность ренин-ангиотензиновой системы примерно в 1000 раз превышает 
ее активность в системном кровотоке. 

Влияние ангиотензина II на баланс ионов Na + и воды в организме — 
важнейшая роль длительно действующей системы регуляции АД. Увеличе¬ 
ние реабсорбции Na + обеспечивается: а) непосредственным воздействием 
ангиотензина II на почечные канальцы; б) опосредованным усилением 
секреции альдостерона клетками клубочкового слоя коры надпочечников. 
При ограничении натрия в пище плазменная и местные ренин-ангиотен-
зиновые системы играют ведущую роль в поддержании АД. Избыточное 
потребление натрия выводит на первый план в этом процессе увеличение 
объема циркулирующей плазмы. 

Альдостерон — еще один гормон системы регуляции АД длительного 
действия, в основном поддерживающий баланс ионов Na + , K+ и воды. 
Скорость биосинтеза и выделение альдостерона регулируются ангиотензи-
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ном II, секрецией адренокортикотропного гормона, концентрацией ионов 
Na + и К+ в плазме. Даже небольшое увеличение содержания К+ в крови 
способно на длительное время усилить секрецию альдостерона. 

Непосредственного влияния на секрецию ренина альдостерон не ока¬ 
зывает. Активность юкстагломерулярных клеток тормозится по механизму 
обратной связи в ответ на задержку натрия и воды, осуществляющихся 
под действием альдостерона. 

6.2.3.4.4.2. Депрессорные механизмы 

Система простагландинов. Простагландины представляют собой нена¬ 
сыщенные циклические жирные кислоты, продукты метаболизма арахидо-
новой кислоты, которые широко представлены в организме человека и 
вызывают многообразные физиологические эффекты. Простагландины 
синтезируются в тканях в ответ на различные стимулы, главным образом 
проявляя локальную биологическую активность, но также поступают в 
кровь, функционируя как гормоны. В выработке простагландинов опреде¬ 
ленных типов имеет место тканевая специфичность. Например, в коро¬ 
нарных артериях и сосудах скелетных мышц преобладающим является 
простагландин 12 (простациклин), а в мозговом слое почек главным обра¬ 
зом синтезируются простагландины серий Е, D, F и I, способные вызы¬ 
вать разнонаправленные реакции. 

Ведущую роль в регуляции сосудистого тонуса и АД играет простацик¬ 
лин, образующийся в эндотелии и гладкомышечных клетках кровеносных 
сосудов. Он циркулирует в крови, оказывая вазодилатирующий эффект. 
Простагландины расширяют сосуды путем противодействия вазоконст-
рикции, опосредуемой ангиотензином II и норадреналином, регуляции 
содержания циклических нуклеотидов и ионов Са 2 + в их гладкомышечных 
клетках. К влиянию простагландинов наиболее чувствительны сосуды ске¬ 
летных мышц и чревной области, вносящие главный вклад в формирова¬ 
ние ОПСС. 

Мозговое вещество и сосочек почки — зоны наиболее интенсивного 
синтеза простагландинов. Почечный простагландин 12 совместно с про-
стагландином G2 и арахидоновой кислотой стимулирует выделение ренина 
в юкстагломерулярных клетках, что при участии ангиотензина II ведет к 
повышению сопротивления почечных сосудов и снижению скорости клу-
бочковой фильтрации. С другой стороны, увеличение объема внеклеточ-

, ной жидкости и плазмы крови, повышение содержания ионов Na + в орга¬ 
низме сопровождаются усилением синтеза медуллярного простагландина 
Е2, регулирующего концентрационную способность почек и выделение 
электролитов. 

Таким образом, почечные и местные (сосудистые) простагландины иг¬ 
рают существенную роль в поддержании водно-электролитного гомеостаза 
и сохранении нормальной проходимости резистивных сосудов, т.е. в про¬ 
цессах контроля физиологического уровня АД. 

Калликреин-кининовая система подразделяется на два физиологических 
аппарата — плазменный и почечный (железистый). Калликреин плазмы 
способствует отщеплению от кининогена активного сосудорасширяющего 
пептида брадикинина. 

Калликреин-кининовая система, функционирующая в почках, сущест¬ 
венно отличается от плазменной. Синтезируемый канальциевым эпители¬ 
ем кортикальных сегментов нефрона калликреин поступает в канальцевую 
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жидкость, а затем в мочу. В результате взаимодействия калликреина с ки-
ниногенами в дистальных канальцах образуется лизил-брадикинин. Повы¬ 
шение концентрации кининов в сосудах почек вызывает усиление почеч¬ 
ного кровотока, выделения ионов Na + и воды из организма. Лизил-бради¬ 
кинин, как и брадикинин плазмы, быстро разрушается кининазами I и II. 
Система почечных кининов является антагонистом системы ренин—ан-
гиотензин II. 

Допаминергические депрессорные механизмы. Свободный допамин обра¬ 
зуется в почках и является нейромедиатором с самостоятельной физиоло¬ 
гической ролью в ЦНС и на периферии. Существует два типа перифериче¬ 
ских допаминовых рецепторов — постсинаптические в гладкомышечных 
клетках сосудов и пресинаптические в окончаниях симпатических нервов. 

Активация периферических допаминовых рецепторов в окончаниях 
симпатических нервов вызывает торможение высвобождения норадрена-
лина из депо симпатических терминалей, снижает ЧСС и АД. Постсинап¬ 
тические допаминовые рецепторы имеются в почечных артериолах, клу¬ 
бочках и проксимальных канальцах. Их стимуляция усиливает экскрецию 
ионов Na + с мочой, а снижение содержания допамина в почках тормозит 
выделение натрия, что является важным компонентом депрессорной сис¬ 
темы почек. Депрессорным эффектом сопровождается и стимуляция допа¬ 
миновых нейронов головного мозга. 

Собственно сосудистые депрессорные механизмы. В последние годы 
установлена важная роль эндотелия сосудистой стенки в регуляции крово¬ 
тока. Триллион клеток эндотелия выстилает изнутри все древо сердеч¬ 
но-сосудистой системы. У человека с массой тела 75 кг общая поверхность 
сосудов, выстланная эндотелием, достигает 1300 м2 и весит около 2 кг. 
Эндотелий синтезирует и выделяет факторы, активно влияющие на тонус 
гладких мышц сосудов. Клетки эндотелия — эндотелиоциты, под влияни¬ 
ем химических раздражителей, приносимых кровью, или под влиянием 
механического раздражения (растяжение) способны выделять вещества, 
действующие на гладкие мышечные клетки сосудов, вызывая их сокраще¬ 
ние или расслабление. Срок жизни этих веществ мал, поэтому действие их 
ограничивается сосудистой стенкой и не распространяется обычно на дру¬ 
гие гладкомышечные органы. Кроме простациклина, активным фактором, 
вызывающим расслабление сосудов, является оксид азота — N0. Расши¬ 
рение сосудов обусловлено диффузией N0 из эндотелия к гладкомышеч-
ным клеткам стенки сосуда, активацией в них гуанилатциклазы и образо¬ 
ванием цГМФ. Повышение уровня цГМФ приводит к снижению концент¬ 
рации ионов кальция в цитозоле клеток и ослаблению связи между миози¬ 
ном и актином, что приводит к расслаблению мышечных клеток сосудов. 
Показано, что торможение синтеза N0 приводит к развитию NO-дефи-
цитной гипертензии. 

В скелетных мышцах в процессе расширения сосудов участвует и ацв-
тилхолин, воздействующий через эндотелиальный релаксирующий фактор. 

Натрийуретические пептиды. Так называемый предсердный натрийуре-
тический фактор-(пептид) синтезируется не только в сердце, но и в ткани 
головного мозга. Он способен тормозить активацию симпатической нер¬ 
вной системы, образование ренина в почках, секрецию альдостерона и ва-
зопрессина, вазоконстрикцию, задержку натрия и воды, ограничивает по¬ 
вышение АД, вызываемое ангиотензином II. Даже при нормальном исход¬ 
ном АД физиологические концентрации предсердного натрийуретическо-
го фактора увеличивают диурез и натрийурез, что приводит к снижению 
систолического и диастолического АД. 
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Итак, организм человека располагает комплексом хорошо сбалансиро¬ 
ванных прессорных и депрессорных механизмов, обеспечивающих доста¬ 
точное постоянство АД и его адаптацию к изменяющимся физиологиче¬ 
ским условиям. 

6.2.3.5.Перераспределительные реакции в системе 
регуляции кровообращения 
Минутный объем крови, нагнетаемый сердцем при интенсивной физи¬ 

ческой работе, может увеличиться не более чем в 5—6 раз, поэтому возрас¬ 
тание кровоснабжения работающих мышц в 100 раз возможно лишь вслед¬ 
ствие перераспределения крови. Так, в период пищеварения наблюдается 
усиленный приток крови к пищеварительным органам и уменьшение кро¬ 
воснабжения кожи и скелетной мускулатуры. Во время умственного на¬ 
пряжения усиливается кровоснабжение мозга. 

Напряженная мышечная работа ведет к сужению сосудов пищеварите¬ 
льных органов и усиленному притоку крови к работающим скелетным 
мышцам. Приток крови к этим мышцам возрастает в результате местного 
сосудорасширяющего действия продуктов обмена, образующихся в рабо¬ 
тающих мышцах, а также вследствие рефлекторного расширения сосудов. 
Так, при работе одной руки сосуды расширяются не только в этой, но и в 
другой руке, а также в нижних конечностях. 

В сосудах работающего органа тонус мышц понижается не только 
вследствие накопления продуктов обмена, но и в результате воздействия 
механических факторов: сокращение скелетных мышц сопровождается 
растяжением сосудистых стенок, что инициирует выделение эндотелием 
сосудорасширяющих веществ (оксид азота, простациклин). 

Сосуды ряда внутренних органов и тканей обладают индивидуальными 
особенностями регуляции, которые объясняются структурой и функцией 
каждого из этих органов или тканей, а также степенью их участия в тех 
или иных общих реакциях организма. Например, сосуды кожи играют 
важную роль в теплорегуляции. Расширение их при повышении темпера¬ 
туры тела способствует отдаче тепла в окружающую среду, а сужение сни¬ 
жает теплоотдачу. 

Перераспределение крови происходит также при переходе из горизон¬ 
тального положения в вертикальное. При этом затрудняется венозный от¬ 
ток крови от ног и количество крови, поступающей в сердце по нижней 
полой вене, уменьшается (при рентгеноскопии четко видно уменьшение 
размеров сердца). Вследствие этого венозный приток крови к сердцу мо¬ 
жет значительно уменьшаться. 

6.2.3.6. Регуляция объема циркулирующей крови. 
Кровяные депо 
Для нормального кровоснабжения органов и тканей, поддержания по¬ 

стоянства АД необходимо определенное соотношение между ОЦК и об¬ 
щей емкостью всей сосудистой системы. Это соответствие достигается при 
помощи ряда нервных и гуморальных регуляторных механизмов. При уме¬ 
ньшении ОЦК приток крови к сердцу уменьшается и уровень АД снижает¬ 
ся. В ответ на это возникают реакции, направленные на восстановление 
нормального уровня АД, мобилизации крови из кровяных депо и пере-
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распределение объема воды между плазмой крови и межтканевой жидко¬ 
стью. 

В состоянии покоя у человека до 45—50 % всего объема крови, имею¬ 
щейся в организме, находится в кровяных депо: селезенке, печени, под¬ 
кожном венозном сосудистом сплетении и легких. 

Резервуарная функция селезенки осуществляется благодаря особой 
структуре ее сосудов. Кровь из капилляров поступает сначала в венозные 
синусы и лишь затем переходит в вены. Синусы имеют легкорастяжимые 
стенки и могут вмещать большое количество крови и, опорожняясь, 
изливать эту кровь в селезеночную вену и, следовательно, в общий кро¬ 
воток. 

В селезеночных артериях и селезеночных синусах у места впадения их в 
венулы имеются сфинктеры, регулирующие приток и отток крови. При 
сокращении венозных сфинктеров отток крови затрудняется и кровь за¬ 
держивается в синусах, вызывая увеличение размеров селезенки. При этом 
сфинктеры обычно сдавливают просвет сосудов не полностью. Остаются 
узкие просветы, задерживающие форменные элементы крови, но пропус¬ 
кающие плазму. При открытых артериальных сфинктерах приток крови в 
селезенку не ограничен, давление в ее сосудах растет и повышается уро¬ 
вень фильтрационного давления, вследствие чего плазма крови проходит 
через венозные сфинктеры в вены и общий кровоток. Благодаря этому 
кровь в сосудах селезенки сгущается. Селезенка может вместить до 20 % 
эритроцитов всей крови организма. 

При физических и эмоциональных напряжениях влияния, идущие к се¬ 
лезенке по симпатическим нервам, а также адреналин, выбрасываемый в 
кровь мозговым веществом надпочечников, вызывают сокращение глад¬ 
кой мускулатуры капсулы, трабекул и сосудов в органе. Венозные сфинк¬ 
теры при этом открываются и депонированная в селезенке кровь выбрасы¬ 
вается в общий кровоток. В кровоток поступает дополнительно и большое 
количество эритроцитов. Таким образом, селезенка является основным 
депо эритроцитов. Большое количество их, поступая в циркулирующую 
кровь при физических и эмоциональных напряжениях, значительно повы¬ 
шает кислородную емкость крови. 

Гладкие мышцы селезенки могут вовлекаться в реакции и условнореф-
лекторным путем. Вследствие этого любые сигналы о предстоящей физи¬ 
ческой нагрузке или эмоциональном напряжении могут вызывать сокра¬ 
щение гладких мышц селезенки и выход в кровь большого количества 
эритроцитов. Организм оказывается заблаговременно подготовленным к 
предстоящим физическим и эмоциональным нагрузкам. Выход крови из 
селезенки наблюдается также при кровопотерях, ожогах, травмах, гипок¬ 
сии, асфиксии, анестезии и при ряде других состояний. 

Депонирующая роль печени и кожи. Кровь, находящаяся в сосудах пече¬ 
ни и сосудистом сплетении кожи (у человека до 1 л), циркулирует значи¬ 
тельно медленнее (в 10—20 раз), чем в других сосудах. Поэтому кровь в 
этих органах задерживается, т. е. они также являются резервуарами крови. 

Большую роль в качестве депо играет печень. В стенках крупных ветвей 
печеночных вен имеются мышечные пучки, образующие сфинктеры, ко¬ 
торые, сокращаясь, суживают устья вен, что препятствует оттоку крови от 
печени. Кровь, находящаяся в печени, не выключается из циркуляции, 
как это происходит в селезенке, но ее движение замедляется. Регуляция 
кровенаполнения печени, а следовательно, ее функция как депо крови 
осуществляется рефлекторным путем. Роль депо крови выполняет вся ве¬ 
нозная система и в наибольшей степени вены кожи. 
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6.2.3.7. Изменения деятельности сердечно-сосудистой 
системы при работе 
Для обеспечения эффективной деятельности мышц при физической ра¬ 

боте необходимо значительное увеличение доставки к работающим мыш¬ 
цам кислорода. Это становится возможным прежде всего за счет увеличе¬ 
ния МОК. Показано, что МОК и потребление кислорода при мышечной 
деятельности возрастают параллельно. При интенсивной мышечной рабо¬ 
те МОК достигает 25—30 л. Это происходит за счет увеличения ЧСС и си¬ 
столического объема посредством использования резервного объема. У не¬ 
тренированных лиц МОК увеличивается обычно за счет учащения сердеч¬ 
ных сокращений. У тренированных при работе средней тяжести происхо¬ 
дит увеличение систолического объема и гораздо меньшее, чем у нетрени¬ 
рованных, учащение ЧСС. В случае очень тяжелой работы, например при 
требующих огромного мышечного напряжения спортивных соревновани¬ 
ях, даже у хорошо тренированных спортсменов наряду с увеличением сис¬ 
толического объема отмечается учащение ЧСС. ЧСС у тренированных лю¬ 
дей может достигать при большой нагрузке 200—220 в 1 мин. Увеличение 
кровоснабжения работающих мышц наряду с ростом МОК достигается и 
перераспределительными реакциями в системе кровообращения: наряду с 
расширением сосудов мышц сужаются сосуды брюшной полости. Измене¬ 
ния АД при физической работе менее выражены. АД обычно не увеличи¬ 
вается более чем на 30—40 мм. рт. ст., так как происходит расширение 
значительного количества артериол, обеспечивающих увеличенное крово¬ 
снабжение работающих мышц. Более выраженный подъем АД бывает при 
статических нагрузках (подъем и удержание тяжестей) вследствие увеличе¬ 
ния периферического сопротивления за счет механического сдавливания 
сосудов длительно сокращенными мышцами. Обеспечение кровоснабже¬ 
ния мозга при умственной работе описано в разделе 6.2.4.2. 

6.2.4. Регионарное кровообращение 
Главное назначение кровообращения, состоящее в обеспечении обмена 
газами, веществами и продуктами их метаболизма, а также тепловой 
энергией между кровью и клетками тканей, реализуется на уровне сосу¬ 
дистой системы органов. 

Именно здесь осуществляется непосредственное соприкосновение об¬ 
менных сосудов с тканевыми элементами, а структурные особенности 
строения стенки кровеносных капилляров и низкая линейная скорость 
кровотока в них создают оптимальные условия для полноценного осуще¬ 
ствления обменно-транспортной функции кровообращения. 

Одним из наиболее важных аспектов физиологии регионарного крово¬ 
обращения является вопрос о соотношении микроциркуляторного русла с 
функционирующим органом, который обслуживается этим руслом. Мик-
роциркуляторное русло включено в тканевую среду органа. Благодаря их 
функциональному взаимодействию осуществляется единство кровоснаб¬ 
жения, метаболизма и функции данного органа. 

Каждые орган и ткань обладают индивидуальными особенностями кро¬ 
воснабжения. Специального рассмотрения требуют кровоснабжение серд¬ 
ца, ЦНС и легких, так как именно нарушения кровоснабжения этих орга¬ 
нов являются наиболее распространенными причинами ранней инвалиди-
зации и смертности населения нашей планеты. 
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6.2,4.1 Коронарное кровообращение 
Необходимость непрерывного обеспечения таких физиологических 
свойств миокарда, как автоматизм, возбудимость, проводимость, сокра¬ 
тимость, а также пара- и эндокринной функции требует значительных 
затрат энергии. Наиболее энергоемкой является сократительная функ¬ 
ция миокарда, которая должна устойчиво поддерживаться в течение всей 
жизни организма. 

Энергию, необходимую для совершения механической работы, сердце 
получает преимущественно за счет окислительного метаболизма питатель¬ 
ных веществ, в связи с чем миокард характеризуется очень высоким по¬ 
треблением кислорода. В условиях функционального покоя организма по¬ 
требление кислорода сердцем достигает 10 мл/100 г/мин, что составляет 
примерно 15 % от общего количества потребляемого организмом кислоро¬ 
да. При этом сердце экстрагирует из артериальной крови 60—75 % кисло¬ 
рода, а в условиях выраженной функциональной нагрузки потребление 
кислорода миокардом возрастает примерно в 4—5 раз по сравнению с по¬ 
коем. 

Когда работа сердца возрастает в результате увеличения ударного объ¬ 
ема без изменений среднего АД и ЧСС, потребление кислорода миокар¬ 
дом увеличивается незначительно. Напротив, если работа сердца увеличи¬ 
вается в результате повышения среднего АД, увеличению внешней работы 
сердца соответствует повышение потребления кислорода миокардом. Из 
этого следует, что при одной и той же произведенной работе миокард по¬ 
требляет значительно больше кислорода в том случае, когда кровь нагне¬ 
тается против повышенного давления, чем когда изгоняет больший объем 
крови при низком давлении. 

При колебаниях ЧСС потребление кислорода миокардом изменяется 
соответственно изменению произведения длительности систолы на часто¬ 
ту сокращений, поэтому более высокая ЧСС будет сопровождаться боль¬ 
шим потреблением кислорода, следовательно, меньшей эффективностью 
миокарда. 

Доставка артериальной крови в миокард осуществляется венечными 
(коронарные) артериями, которые, разветвляясь и широко анастомозируя 
во всех слоях и отделах сердца, образуют густую сеть капилляров и прак¬ 
тически каждое мышечное волокно снабжено собственным обменным со¬ 
судом. Венозный отток от миокарда осуществляется через широкий венеч¬ 
ный (коронарный) синус, открывающийся в полость правого предсердия. 

При минимальных энергетических затратах бодрствующего организма 
через коронарные сосуды протекает 200—250 мл крови в 1 мин (60— 
70 мл/100 г/мин), что составляет примерно 4—5 % МОК. При интенсив¬ 
ной физической работе объемная скорость кровотока в венечных сосудах 
возрастает до 350—400 мл/100 г/мин. 

Важнейшими показателями кровоснабжения сердца являются доста¬ 
точность коронарного кровотока и резерв кровоснабжения сердца (коро¬ 
нарный резерв). 

Критерием достаточности коронарного кровотока служит отношение 
поступления кислорода к потребности миокарда в нем. Значения этого от¬ 
ношения ниже 1,2 указывают на критическое уменьшение оксигенации 
миокарда. Критерием резерва кровоснабжения сердца — максимального 
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увеличения интенсивности коронарного кровотока при вазодилатации ко¬ 
ронарных артерий — служит отношение разницы между максимально воз¬ 
можной доставкой кислорода к активно работающему сердцу к величине 
потребления кислорода в покое. В норме в зависимости от уровня возрас¬ 
тания метаболической потребности миокарда коронарный резерв в состо¬ 
янии обеспечить поставку кислорода в 5 раз больше, чем количество кис¬ 
лорода, потребляемое сердцем при работе в условиях функционального 
покоя. 

Гемодинамические основы интенсивности коронарного кровотока под¬ 
чиняются принципу: Q = дельтаР/R, согласно которому объемная скорость кро¬ 
вотока (Q) прямо пропорциональна перфузионному градиенту давления в 
сосудах (дельтаР) и обратно пропорциональна сопротивлению сосудистого русла 
(R). Однако зависимость интенсивности коронарного кровотока от перфу-
зионного давления в сосудах сердца значительно более сложна, чем в сосу¬ 
дах других органов, поскольку перфузионный градиент в сосудах цикличе¬ 
ски сокращающегося и расслабляющегося сердца определяется не только 
разностью между АД и венозным давлением. Он зависит также от цикличе¬ 
ски изменяющихся величин внесосудистого тканевого давления в различ¬ 
ных участках миокарда, поэтому уровень перфузионного давления в коро¬ 
нарном кровообращении выражается формулой: 

где Ра — артериальное (задающее, входное) давление, Рв — венозное (от¬ 
водящее) давление, Р т к — тканевое (внесосудистое) давление, возрастаю¬ 
щее во время систолы при сокращении миокарда. 

Задающее АД для перфузии сердца генерируется непосредственно са¬ 
мим сердцем, поскольку кровяное давление в проксимальном отделе аор¬ 
ты одновременно служит входным давлением для коронарной циркуля¬ 
ции. В свою очередь это же аортальное давление создает сопротивление у 
выхода из левого желудочка (постнагрузка левого желудочка), влияя на 
уровень производимой сердцем работы и, следовательно, определяет по¬ 
требность миокарда в питательных веществах и кислороде. Поэтому повы¬ 
шение аортального давления, например при физической работе, ведет к 
возрастанию перфузионного давления в сосудах сердца и как следствие 
коронарного кровотока. 

Формирование и природа отводящего давления в коронарном кровооб¬ 
ращении остаются не окончательно выясненными. Очевидно, что оно не 
является равным венозному давлению в месте перехода коронарного сину¬ 
са в правое предсердие. 

Вклад внесосудистого давления в установление перфузионного давле¬ 
ния в коронарных сосудах характеризуется высокой фазовой изменчиво¬ 
стью, поскольку сдавление венечных сосудов возникает периодически при 
сокращениях миокарда, а степень этого сдавления, вызывающего систоли¬ 
ческое ограничение притока артериальной крови, максимальна в глубоких 
слоях миокарда левого желудочка, куда кровь поступает преимущественно 
во время диастолы. В связи с этим в левой коронарной артерии интенсив¬ 
ность кровотока в систолу составляет 1/6 -1/8 кровотока в диастолу. 

Таким образом, фазовый характер участия внесосудистого давления в 
организации коронарной перфузии обусловливает специфическую функ¬ 
циональную особенность кровоснабжения сердца, состоящую в зависимо¬ 
сти коронарного кровотока от периода сердечного цикла. В связи с этим 
интенсивное кровоснабжение сердца наблюдается только в диастолу, тогда 
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Рис. 6.15. Направлен¬ 
ность изменений арте¬ 
риального и венозного 
кровотока в сосудах 
сердца и ее зависимость 
от давления в аорте, си¬ 
столы и диастолы (по 
Шмидту и Тевсу, 1996). 

как во время систолы коронарный артериальный кровоток уменьшается 
вплоть до почти полного его прекращения. Движение крови в коронарных 
венах, так же как и артериях сердца, подвержено фазным колебаниям, но 
противоположной направленности (рис. 6.15). 

Несмотря на выраженное снижение притока артериальной крови во 
время систолы, считается, что метаболические потребности миокарда в 
этих условиях при нормальной частоте сокращений сердца удовлетворяют¬ 
ся несколькими факторами: 1) высокой экстракцией кислорода миоглоби-
ном мышцы сердца, содержание которого в кардиомиоцитах в 1,5 — 2 раза 
больше, чем в скелетной мышце; 2) высокой растяжимостью коронарных 
сосудов, превышающей примерно в 6 раз растяжимость сосудов скелетной 
мышцы; 3) резким ускорением оттока венозной крови в период систолы; 
4) значительным увеличением объемной скорости кровотока в коронар¬ 
ных артериях во время диастолы. 

Регуляция коронарного кровообращения. Первостепенная роль в регуля¬ 
ции коронарного кровообращения принадлежит изменению сопротивле¬ 
ния коронарного русла, которое в условиях функционального покоя явля¬ 
ется одним из самых высоких в организме, что свидетельствует о наличии 
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у сосудов сердца выраженного базального тонуса и большого вазодилата-
торного резерва. Изменения тонуса коронарных сосудов происходят в ре¬ 
зультате влияний регуляторных факторов местного и дистанционного про¬ 
исхождения. 

К местным факторам регуляции сократительной активности гладкомы-
шечных клеток (ГМК.) коронарных сосудов принадлежат воздействия фи¬ 
зической (напряжение сдвига на сосудистой стенке, пульсационная де¬ 
формация сосудистой стенки, трансмуральное давление) и химической 
природы, прежде всего РО2 и продуктов клеточного метаболизма. Из чис¬ 
ла местных метаболических факторов наибольшую активность по отноше¬ 
нию к регуляции коронарного кровотока проявляет аденозин. Наряду с 
этим активное местное влияние на просвет коронарных сосудов оказыва¬ 
ют уровень осмолярности, связанный с содержанием К + , Na + , Ca 2 + , Mg 2 + 

в периваскулярном пространстве, РСО2 и рН интерстициальной жидко¬ 
сти, а также вазоактивные вещества, продуцируемые сосудистыми эндоте-
лиоцитами (оксид азота, простациклин, эндотелиальный фактор гиперпо¬ 
ляризации, эндотелины), тромбоцитами (серотонин, АДФ, тормбоксан) и 
лейкоцитами (лейкотриены). 

К дистанционным факторам регуляции тонуса коронарных сосудов от¬ 
носятся влияния циркулирующих с кровью гормонов и других биологиче¬ 
ски активных веществ и вазомоторные нервные волокна. 

Вопрос о характере нервной регуляции коронарного кровообращения 
выяснен не до конца. Считают, что симпатические адренергические нер¬ 
вные волокна вызывают в ряде случаев (физическая работа, стенические 
отрицательные эмоции) расширение венечных сосудов и увеличение кро¬ 
вотока в миокарде. Наряду с этим в других условиях (астенические отри¬ 
цательные эмоции, боль и др.) наблюдаются симпатические коронаросу-
живающие эффекты. Причины таких противоположных влияний связы¬ 
вают с избирательной «настройкой» чувствительности а- и р-адренорецеп-
торов, широко представленных в мембранах ГМК коронарных сосудов, а 
также с концентрацией катехоламинов, которые влияют на метаболизм 
ГМК и интерстициальной ткани. Парасимпатические холинергические 
влияния, вероятнее всего, опосредованно, угнетая сократительную актив¬ 
ность сердечной мышцы, снижают ее метаболические потребности и тем 
самым приводят к снижению кровоснабжения миокарда. 

Особая роль в механизмах многофакторного местного и дистанционно¬ 
го контроля коронарного кровотока отводится продуктам синтетической 
деятельности сосудистых эндотелиоцитов, которые обладают не только 
прямым действием на сократительную активность ГМК сосудов, но также 
модулируют сосудистые эффекты других регуляторных факторов. 

Методы исследования коронарного кровообращения. Коронарография — 
рентгенологический метод исследования венечных сосудов путем их конт¬ 
растирования, используемый с целью выяснения пропускной способности 
коронарных сосудов, а также оценки коллатерального кровотока. При 
ишемической болезни сердца коронарография служит для уточнения ло¬ 
кализации и протяженности стенозов и окклюзии коронарных сосудов. 

Неинвазивную количественную оценку венечного кровотока можно 
осуществить с помощью специальных вариантов метода компьютерной то¬ 
мографии коронарных артерий (электронно-лучевая компьютерная томо¬ 
графия и однофотонная эмиссионная компьютерная томография). 

Наибольшее распространение получили допплерографические методы 
исследования сосудистой системы сердца. Современные эхокардиографи-
ческие методы представлены трансторакальной эхокардиографией и чрес-

335 



пищеводной эхокардиографией. Оба метода позволяют неинвазивно визу¬ 
ализировать коронарные сосуды. Однако возможности первого из них 
ограничены локацией только проксимальных участков венечных артерий, 
тогда как при чреспищеводной эхокардиографии, являющейся более со¬ 
временным вариантом стандартного эхокардиографического исследования 
с применением многопланового эндоскопического датчика, вероятность 
визуализации коронарных артерий на большем протяжении намного 
выше. Перспективной из этой группы методов исследования коронарного 
кровообращения представляется контрастная чреспищеводная эхокардио-
графия, позволяющая исследовать кровоток не только в артериях сердца, 
но и оценивать функцию венечных шунтов и анастомозов, а также пото¬ 
ковые характеристики коронарного кровотока. 

Наиболее полную информацию о состоянии кровоснабжения сердца да¬ 
ет метод позитронной эмиссионной томографии, позволяющий определить 
количественные характеристики коронарного кровотока и, что очень важ¬ 
но, оценить коронарный резерв у человека в норме и при патологии сердца. 

Перфузионная сцинтиграфия — точный метод изучения кровоснабжения 
миокарда, предполагающий использование пирофосфата, меченного 9 9 м Т с , 
накапливающегося в рубцовой ткани, очагах ишемии и некроза, а также 
2 0 1Т1 (таллия), обладающего тропностью к нормально кровоснабжаемому 
миокарду. По аналогии с радионуклидной вентрикулографией исследова¬ 
ние выполняют с помощью гамма-камеры, в покое и при нагрузках. 

Доступными методами оценки коронарного резерва (способность коро¬ 
нарных артерий пропускать количество крови, адекватное возросшим по¬ 
требностям миокарда) являются пробы с дозированной физической на¬ 
грузкой на велоэргометре и/или тредмиле (бегущая дорожка). В процессе 
их выполнения методом контроля служит электрокардиография, обычно в 
отведениях по Небу, в которых контролируется положение сегмента ST по 
отношению к изоэлектрической линии. Пробы с физической нагрузкой 
позволяют определять толерантность обследуемого к ней, изучать характер 
изменений АД и ЧСС. Наряду с пробами с физической нагрузкой при 
определении расширительного резерва коронарных артерий используют 
тест с частой чреспищеводной электростимуляцией предсердий. При этом 
увеличение протребления кислорода миокардом происходит только в резу¬ 
льтате прироста ЧСС без значительных сдвигов АД. Прекращение элект¬ 
ростимуляции предсердий сопровождается почти мгновенным восстанов¬ 
лением ЧСС и исходных показателей гемодинамики, что делает данную 
пробу более безопасной. Поскольку данное исследование проводят в по¬ 
ложении лежа на спине в состоянии физического покоя, легко удается ре¬ 
гистрировать стандартную электрокардиограмму без существенных иска¬ 
жений. 

6.2.4.2. Кровоснабжение головного и спинного мозга 
Нормальная деятельность ЦНС наитеснейшим образом связана с ее по¬ 
стоянно адекватным и хорошо регулируемым кровоснабжением. 

Высокая чувствительность нервной ткани к изменениям, в первую оче¬ 
редь РО 2, РСО2 и содержания глюкозы, объясняет, почему нарушения 
функции ЦНС чаще всего связаны с цереброваскулярной патологией. 

Кровоснабжение головного мозга. Головной мозг человека даже в усло¬ 
виях функционального покоя характеризуется непрерывно протекающими 
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энергоемкими процессами аэробного характера, требующими высокого 
потребления мозговой тканью кислорода (1—4 мл/100 г/мин) и глюкозы 
(5 мг/100 г/мин) Известно, что нервная ткань практически не ооладает ни 
субстратом для анаэробных окислительных процессов, ни запасами кисло¬ 
рода, а, значит, для нормального функционирования мозга необходима 
высокая интенсивность его кровоснабжения. В связи с этим головной 
мозг, в среднем имеющий массу 1400—1500 г (примерно 2 % от общей 
массы тела), в состоянии функционального покоя получает около 
750 мл/мин крови, что соответствует примерно 15 % общего сердечного 
выброса. Обьемная скорость кровотока при этих условиях составляет в 
среднем 50— 65 мл/100г/мин, однако следует отметить, что серое вещест-
во обеспечивается кровью интенсивнее, чем белое, что связано с его более 
высокой клеточной активностью. У детей 1-го года жизни величина сум¬ 
марного мозгового кровотока на 50 — 55 % больше, а в старческом возрас¬ 
те примерно на 20 % меньше, чем у человека в зрелом возрасте. 

В функциональном отношении в сосудистой системе головного мозга 
можно выделить две взаимосвязанные гемодинамические подсистемы: 
а) макроциркуляция, образующая русло для общего суммарного мозгового 
кровотока; б) микроциркуляция, структурно-функциональной единицей 
которой в головном мозге является сосудистый модуль — относительно 
автономный в гемодинамическом отношении комплекс микрососудов, 
снабжающий кровью отдельные функционально специализированные по¬ 
пуляции нервных клеток. 

Сосуды макроциркуляции располагаются практически на поверхности 
мозга и характеризуются многочисленными анастомозами. В отличие от 
них в сосудах микроциркуляции мозга отмечается практически полное от¬ 
сутствие анастомозов, поэтому ишемия нервной ткани, вызванная тромбо¬ 
зом или стойким спазмом внутримозговых микрососудов, как правило, не 
компенсируется и сопровождается нарушением тех функций организма, 
которые регулировались обескровленным нервным центром. 

Регуляция мозгового кровообращения. Главной целью регуляции мозгово¬ 
го кровообращения является гемодинамическое обеспечение оптимальных 
физико-химических условий для нормального функционирования мозга. 
При этом в норме должны соблюдаться следующие условия: а) минимиза¬ 
ция отклонений физического и химического гомеостаза внутренней среды 
мозга при сдвигах системной гемодинамики и ликвородинамики; б) мини¬ 
мизация отклонений физического и химического гомеостаза внутренней 
среды мозга при изменениях газового состава крови и ЦСЖ; в) перераспре¬ 
деление кровотока между областями мозга; г) адекватное кровоснабжение 
функционально специализированных нейронных ансамблей при измене¬ 
нии их метаболической активности. Эти условия создаются путем реализа¬ 
ции основных сосудистых регуляторных процессов в системе мозгового 
кровообращения, краткая характеристика которых представлена в табл. 6.2. 

Снижение интенсивности кровоснабжения головного мозга чревато раз¬ 
витием дефицита кислорода и глюкозы, что может привести к нарушениям 
деятельности мозга. Однако в здоровом организме благодаря надежным ме¬ 
ханизмам ауторегуляции мозгового кровотока питание мозга остается прак¬ 
тически неизменным при падении среднего АД вплоть до 50 мм рт. ст. 

Мозг расположен в ригидном костном образовании — черепе (исключе¬ 
ние составляют дети грудного возраста, у которых имеются роднички, при¬ 
дающие некоторую подвижность стенкам черепной коробки). Поскольку 
в полости черепа, помимо мозгового вещества, содержатся кровь и ЦСЖ, 
являющиеся практически несжимаемыми средами, регуляция кровенапол-

337 



Т а б л и ц а 6.2. Основные регуляторные процессы в системе мозгового кровообра¬ 
щения 

Регуляторный процесс Назначение Исполнительные 
сосуды 

Ауторегуляция мозгового кровото¬ 
ка при сдвигах системной гемоди¬ 
намики и ликвородинамики 
Функциональная гиперемия 

Постгиперкапническая и постгипо-
ксемическая гиперемия 

Стабилизация мозгового кро¬ 
вотока в рамках гомеостатиче-
ского диапазона 
Адекватное кровоснабжение 
активированных зон, облас¬ 
тей и отдельных нейронных 
ансамблей 
Нормализация РСО2 и РО 2 

в моговой ткани 

Магистральные 
Пиальные 
Внутримозговые 
Пиальные 
Внутримозговые 

Магистральные 
Пиальные 
Внутримозговые 

нения мозга тесно связана с регуляцией в нем объема ЦСЖ. Изменение 
количества крови в сосудистой системе мозга сопровождается противо¬ 
направленным изменением количества ликвора и наоборот. Благодаря 
этому их общий объем в полости черепа остается постоянным. При избы¬ 
точности же кровоснабжения мозга может произойти излишняя гйдрата-
цйзгнервнои тканй' с последующим развитием отека мозга. Основной при-
чиной избыточности кровоснабжения головного мозга может служить уве¬ 
личение перфузйонного давления в сосудах мозга, вызванное повышением 
среднего АД. В норме вследствие развития ауторегуляторных сосудистых 
ре'акцйй мозг предохранен от избыточности кровенаполнения при повы¬ 
шении давления вплоть до 160— 170 мм рт. ст. Основным механизмом 
развития ауторегуляторных реакций мозговых сосудов при этом считается 
миогенный. Помимо способности к развитию ауторегуляторных сосудис¬ 
тых реакций, предохранение головного мозга от высокого перфузионного 
давления и избыточности пульсации кровотока осуществляется и за счет 
особенностей ангиоархитектоники сосудистой системы мозга. В частно¬ 
сти, эту функцию достаточно эффективно выполняют многочисленные 
изгибы (сифоны) по ходу сосудистого русла, которые способствуют сгла¬ 
живанию пульсирующего характера кровотока. 

В активно работающем мозге возникает потребность в увеличении ин¬ 
тенсивности кровоснабжения. Благодаря явлению функциональной рабо-
чей)__гиперемии такая возросшая потребность мозга в литании подноетью 
удовлетворяется." Объясняется это специфическими особенностями работы 
мозга и морфофункциональной организации мозгового кровообращения. 
Являясь регулятором всех соматических и висцеральных функций и глав¬ 
ным органом взаимодействия организма с внешней средой, мозг активен 
постоянно, но общий уровень его активности и степень активностй отдель-
нйх областей, зон и даже микроучастков мозга различны. При повышении 
активности всего организма (усиленная физическая работа, эмоциональ¬ 
ный стресс и др.) суммарный мозговой кровоток может возрасти примерно 
на 20—25 %, однако эта гиперемия не оказывает повреждающего механиче¬ 
ского действия на окружающие ткани, поскольку пиальные сосуды распо¬ 
ложены на поверхности больших полушарий в сравнительно широких лик-
ворных каналах и обладают свободным пространством для такого кровена¬ 
полнения. В свою очередь многообразные текущие виды деятельности че¬ 
ловека характеризуются развитием процесса активации в строго соответст-
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вующих нервных центрах, где и формируются доминантные очаги, клеточ¬ 
ные элементы которых увеличивают свою метаболическую активность и, 
следовательно, нуждаются в усиленном кровоснабжении. В этих случаях 
нет необходимости в увеличении всего мозгового кровотока, а лишь требу¬ 
ется его внутримозговое перераспределение в пользу нуждающихся участ¬ 
ков или даже микроучастков мозга. Эта потребность реализуется путем раз¬ 
вития локальной функциональной гиперемии только в активированных от¬ 
делах мозга. 

Ведущая роль в развитии локальной функциональной гиперемии в моз¬ 
ге отводится местным факторам регуляции сосудистого тонуса, приводя¬ 
щим к дилатации мозговых микрососудов и тем самым создающим усло¬ 
вия для увеличения интенсивности кровотока. Совокупность этих факто¬ 
ров подразделяют на 2 группы в зависимости от их расположения по отно¬ 
шению к ГМК сосудистой стенки. Первую группу образуют факторы, дей¬ 
ствующие на сосудистую стенку со стороны окружающих сосуд тканей 
(факторы экстравазарного происхождения), к которым относятся: а) уро¬ 
вень осмолярности периваскулярного пространства; б) величина рН, свя¬ 
занная с изменениями РО 2 , РСО2 и концентрации кислых метаболитов в 
интерстициальном пространстве; в) биологически активные вещества и 
нейропептиды тканевого происхождения; г) оксид азота нейроглиального 
происхождения. Вторую группу составляют факторы интравазарного про¬ 
исхождения, порождаемые физико-химическими характеристиками крово¬ 
тока, изменениями газового состава крови и содержания в ней биологиче¬ 
ски активных веществ. Сосудорасширяющее действие факторов интрава¬ 
зарного происхождения опосредуется через эндотелиальные клетки сосу¬ 
дистой стенки, которые путем выделения оксида азота, простациклина и 
фактора гиперполяризации снижают сократительную способность ГМК. 

Методы исследования мозгового кровообращения. К непрямым методам 
оценки кровообращения в мозге, позволяющим лишь косвенно судить о 
состоянии мозговой гемодинамики, относятся методы оценки кровообра¬ 
щения в сетчатке глаза (офтальмотонометрия, офтальмодинамометрия, 
окулосфигмография) и реоэнцефалография. 

К группе методов, выявляющих качественные изменения направленно¬ 
сти таких характеристик мозгового кровообращения, как ширина просвета 
сосудов, объем крови в них и скорость кровотока, однако не позволяющих 
оценивать эти изменения количественно, относятся церебральная рентге-
ноконтрастная ангиография, каротидная ангиография и вертебральная ан¬ 
гиография. 

Современные неинвазивные количественные методы измерения мозго¬ 
вого кровотока подразделяют на 3 группы: методы измерения общего кро¬ 
вотока в мозге, кровотока в небольших областях мозга и локального моз¬ 
гового кровотока в глубинных структурах мозга. Среди этих методов наи¬ 
более доступными, информативными и относительно простыми в испол¬ 
нении являются различные варианты ультразвуковой допплерографии (ка¬ 
ротидная допплерография, вертебральная допплерография, транскраниа¬ 
льная допплерография и допплеросонография). Высокой информативно¬ 
стью в оценке микрогемодинамики в корковых и глубинных структурах 
мозга, цереброваскулярного резерва обладают радиоизотопный метод с 
применением изотопов, не диффундирующих из сосудистого русла в ткань 
мозга, методы однофотонной эмиссионной компьютерной томографии, 
магнитно-резонансной томографии, позитронной эмиссионной томогра¬ 
фии (ПЭТ). Особую ценность при исследовании цереброваскулярного ре¬ 
зерва представляет ПЭТ, который одновременно с определением величи-
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ны кровотока в мозговых структурах позволяет установить уровень клеточ¬ 
ного метаболизма кислорода и глюкозы, т.е. оценить условия циркулятор-
но -метаболического гомеостаза в мозговой ткани. 

При определении цереброваскулярного резерва с помощью ПЭТ чаще 
всего используют функциональный тест в виде ингаляционной пробы с 
вдыханием в течение 1—2 мин газовой смеси, содержащей 5—7 % СО2-
Этот функциональный тест активирует механизмы вазодилататорной регу¬ 
ляции мозговых сосудов, ответственные за адекватное метаболическое 
обеспечение деятельности мозга. 

Кровоснабжение спинного мозга осуществляется корешковыми артерия¬ 
ми, берущими начало главным образом от подключичных и позвоночных 
отделов аорты. 

Конструкция кровоснабжения ткани спинного мозга характеризуется 
сегментарностью. Внутримозговые артерии, отходящие от поверхностной 
сети вглубь мозга, ветвятся и образуют капиллярную сеть, которую по¬ 
дразделяют на 3 группы: 1) капилляры, идущие в продольной плоскости 
параллельно нервным волокнам и питающие белое вещество; 2) капилля¬ 
ры желатинозной субстанции, образующие продольные сети; 3) капилля¬ 
ры серого вещества спинного мозга. Капилляры спинного мозга, анало¬ 
гично капиллярам головного мозга, имеют стенки, состоящие из плотного 
слоя эндотелиальных клеток, и тесно контактируют с сосудистыми ножка¬ 
ми глиальных клеток. Это обстоятельство свидетельствует о функциониро¬ 
вании гематоэнцефалического барьера и на уровне спинного мозга. 

Общая объемная скорость кровотока в спинном мозге у человека в усло¬ 
виях функционального покоя составляет в среднем 30—32 мл/100 г/мин. 
Однако распределение кровотока по различным отделам спинного мозга и в 
пределах каждого из сегментов неодинаково. Наибольшая объемная ско¬ 
рость кровотока наблюдается в шейном (в среднем 34 мл/100 г/мин) и по¬ 
ясничном (в среднем 34 мл/100 г/мин) отделах, тогда как в грудном отделе 
кровоток наименьший и составляет в среднем 29 мл/100 г/мин. Во всех сег¬ 
ментах спинного мозга кровоснабжение серого вещества выше, чем белого 
вещества, что объясняется более высокими энергоемкими процессами, 
протекающими в соме нервных клеток. 

При изменениях системного АД кровоток в спинном мозге благодаря 
механизмам его ауторегуляции меняется незначительно. Верхняя граница 
ауторегуляции кровотока достигает 170 мм рт. ст. Сведения относительно 
значений нижней границы ауторегуляции кровотока в спинном мозге от¬ 
сутствуют, однако можно предположить, что она в спинном мозге ниже, 
чем в головном, поскольку нейроны спинного мозга менее чувствительны 
к недостаточности питания. 

6.2.4.3. Легочное кровообращение 
Важнейшей особенностью организации кровоснабжения легких являет¬ 
ся ее двухкомпонентный характер, поскольку легкие получают кровь из 
сосудов малого круга кровообращения и бронхиальных сосудов большо¬ 
го круга кровообращения. 

Функциональное назначение сосудистой системы малого круга крово¬ 
обращения состоит в обеспечении газообменной функции, тогда как 
бронхиальные сосуды удовлетворяют собственные метаболические потреб¬ 
ности легочной ткани. 
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Капилляры легких образуют на поверхности альвеол очень густую сеть, 
и при этом на одну альвеолу приходится несколько капилляров. В связи с 
тем что стенки альвеол и капилляров тесно контактируют, образуя как бы 
единую альвеолярно-капиллярную мембрану, создаются наиболее благо¬ 
приятные условия для эффективных вентиляционно-перфузионных взаи¬ 
моотношений. В условиях функционального покоя у человека капилляр¬ 
ная кровь находится в контакте с альвеолярным воздухом в течение при¬ 
мерно 0,75 с. При тяжелой физической работе продолжительность контак¬ 
та укорачивается и составляет в среднем 0,35 с. 

В результате слияния капилляров образуются характерные для легочной 
сосудистой системы безмышечные посткапиллярные венулы, трансформи¬ 
рующиеся в венулы мышечного типа и далее в легочные вены. Особенно¬ 
стью сосудов венозного отдела являются их тонкостенность и слабая выра¬ 
женность ГМК. Структурные особенности легочных сосудов, в частности 
артерий, определяют большую растяжимость сосудистого русла, что соз¬ 
дает условия для более низкого сопротивления (приблизительно в 10 раз 
меньше, чем в системе большого круга кровообращения), и, следователь¬ 
но, более низкого кровяного давления. В связи с этим система малого кру¬ 
га кровообращения относится к области низкого давления. Давление в 
легочной артерии составляет в среднем 15—25 мм рт. ст., а в венах — 
6—8 мм рт. ст. Градиент давления равен примерно 9—17 мм рт. ст., т.е. 
значительно меньше, чем в большом круге кровообращения. Несмотря на 
это, повышение системного АД или же значительное увеличение кровото¬ 
ка (при активной физической работе) существенно не влияет на транс-
муральное давление в легочных сосудах из-за их большей растяжимости. 
Большая растяжимость легочных сосудов определяет еще одну важную 
функциональную особенность этого региона, заключающуюся в способно¬ 
сти депонировать кровь и тем самым предохранять легочную ткань от оте¬ 
ка при увеличении минутного объема кровотока. 

Распределение кровотока в легких характеризуется неравномерностью 
кровоснабжения верхних и нижних долей, так как низкое внутрисосудистое 
давление определяет высокую зависимость легочного кровотока от гидро¬ 
статического давления. Так, в вертикальном положении человека верхушки 
легкого расположены выше основания легочной артерии, что практически 
уравнивает АД в верхних долях легких с гидростатическим давлением. По 
этой причине капилляры верхних долей слабо перфузируются, тогда как в 
нижних долях благодаря суммированию АД с гидростатическим давлением 
кровоснабжение намного обильнее. Описанная особенность легочного кро¬ 
вообращения играет важную роль в установлении неодинаковых перфузи-
онно-вентиляционных отношений в различных долях легкого. 

Интенсивность кровоснабжения легких зависит от циклических изме¬ 
нений плеврального и альвеолярного давления в различные фазы дыхате¬ 
льного цикла. Во время вдоха, когда плевральное и альвеолярное давление 
уменьшается, происходит пассивное расширение крупных внелегочных и 
внутрилегочных сосудов, сопротивление сосудистого русла дополнительно 
снижается и интенсивность кровоснабжения легких в фазу вдоха увеличи¬ 
вается. 

Регуляция легочного кровообращения. Местная регуляция легочного кро¬ 
вотока в основном представлена метаболическими факторами, ведущая 
роль среди которых принадлежит РО2 и РСО2 .При снижении РО 2 и/или 
повышении РСО2 происходит вазоконстрикция легочных сосудов. 

Нервная регуляция легочного кровотока осуществляется в основном 
симпатическими сосудосуживающими волокнами. Система легочного кро-
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вообращения выделяется среди всех сосудистых регионов наибольшей 
функциональной взаимосвязью с регуляцией гемодинамики в большом 
круге кровообращения. Известно, что рефлексы саморегуляции кровооб¬ 
ращения с баро- и хеморецепторов каротидного синуса сопровождаются 
активными изменениями легочного кровотока. В свою очередь рецепторы 
сосудов малого круга кровообращения являются рефлексогенной зоной, 
порождающей рефлекторные изменения в сердечно-сосудистой системе. 

Гуморальная регуляция легочного кровообращения в значительной сте¬ 
пени обусловлена влиянием таких биологически активных веществ, как 
ангиотензин II, адреналин, норадреналин, ацетилхолин, брадикинин, се-
ротонин, гистамин, простагландины, которые вызывают свои сосудистые 
эффекты в зависимости от состояния эндотелия легочных сосудов. 

Методы исследования легочного кровообращения. Ангиография легких — 
рентгенологическое исследование легочных сосудов после их контрасти¬ 
рования. При общей ангиографии легких контрастное вещество вводят 
обычно в локтевую вену или в полость правого сердца. При селективной 
ангиографии легких контрастное вещество вводят в одну из ветвей легоч¬ 
ного ствола. 

Несомненными преимуществами обладают радиоизотопные методы 
изучения легочного кровообращения, которые дают возможность количе¬ 
ственной оценки кровотока в легких и его распределения по зонам легоч¬ 
ной ткани, а также позволяют определять изменения легочного кровотока 
в динамике. 

Усовершенствование в последнее десятилетие ультразвуковых техноло¬ 
гий в области получения изображений привело к появлению неинвазив-
ных количественных ультразвуковых методов исследования кровообраще¬ 
ния в легких. Кроме того, неинвазивный метод внутрисосудистого ультра¬ 
звукового исследования позволяет измерить поперечное сечение легочных 
сосудов, анализировать их внутреннее строение, локализацию и характер 
поражения сосудов легких. 

6.3. ЛИМФООБРАЩЕНИЕ 

6.3.1. Строение лимфатической системы 
Лимфатическая система человека и теплокровных животных состоит из 

следующих образований: 
• лимфатических капилляров, представляющих собой замкнутые с одного 

конца эндотелиальные трубки, пронизывающие практически все органы 
и ткани; 

• внутриорганных сплетений посткапилляров и мелких, снабженных кла¬ 
панами, лимфатических сосудов; 

• экстраорганных отводящих лимфатических сосудов, впадающих в глав¬ 
ные лимфатические стволы, прерывающихся на своем пути лимфатиче¬ 
скими узлами; 

• главных лимфатических протоков — грудного и правого лимфатическо¬ 
го, впадающих в крупные вены шеи. 
Лимфатические капилляры и посткапилляры представляют собой часть 

лимфатической системы; в них под влиянием изменяющихся градиентов 
гидростатического и коллоидно-осмотического давлений образуется лим¬ 
фа. Стенки лимфатических капилляров и посткапилляров представлены 



одним слоем эндотелиальных клеток, прикрепленных с помощью коллаге-
новых волокон к окружающим тканям. В стенке лимфатических капилля¬ 
ров между эндотелиальными клетками имеется большое количество пор, 
которые при изменении градиента давления могут открываться и закрыва¬ 
ться. Внутри- и внеорганные лимфатические сосуды, лимфатические ство¬ 
лы и протоки выполняют преимущественно транспортную функцию, 
обеспечивая доставку образовавшейся в лимфатической системе лимфы в 
систему кровеносных сосудов. Лимфатические сосуды являются системой 
коллекторов, представляющих собой цепочки лимфангионов. Лимфангион 
является морфофункциональной единицей лимфатических сосудов и со¬ 
стоит из мышечной «манжетки», представленной спиралеобразно располо¬ 
женными гладкими мышечными клетками и двух клапанов — дистального 
и проксимального. Крупные лимфатические сосуды конечностей и внут¬ 
ренних органов сливаются в грудной и правый лимфатический протоки. 
Из протоков лимфа поступает через правую и левую подключичную вены 
в общий кровоток. 

6.3.2. Образование лимфы 
Лимфа образуется из тканевой (интерстициальная) жидкости, накапли¬ 

вающейся в межклеточном пространстве в результате преобладания филь¬ 
трации жидкости над реабсорбцией через стенку кровеносных капилляров. 
Движение жидкости из капилляров и внутрь их определяется соотношени¬ 
ем гидростатического и осмотического давления, действующего через эндо¬ 
телий капилляров. Осмотические силы стремятся удержать плазму внутри 
кровеносного капилляра для сохранения равновесия с противоположно на¬ 
правленными гидростатическими силами. Вследствие того что стенка кро¬ 
веносных капилляров не является полностью непроницаемой для белков, 
некоторое количество белковых молекул постоянно просачивается через 
нее в интерстициальное пространство. Накопление белков в тканевой жид¬ 
кости увеличивает ее осмотическое давление и приводит к нарушению ба¬ 
ланса сил, контролирующих обмен жидкости через капиллярную мембрану. 
В результате концентрация белков в интерстициальной ткани повышается и 
белки по градиенту концентрации начинают поступать непосредственно в 
лимфатические капилляры. Кроме того, движение белков внутрь лимфати¬ 
ческих капилляров осуществляется посредством пиноцитоза. 

6.3.3. Состав лимфы 
В состав лимфы входят клеточные элементы, белки, липиды, низкомоле¬ 

кулярные органические соединения (аминокислоты, глюкоза, глицерин), 
электролиты. Клеточный состав лимфы представлен в основном лимфоци¬ 
тами. В лимфе грудного протока их число достигает 8 • 109/л. Эритроциты в 
лимфе в норме встречаются в ограниченном количестве, но их число значи¬ 
тельно возрастает при травмах тканей; тромбоциты в норме не определяют¬ 
ся. Макрофаги и моноциты встречаются редко. Гранулоциты могут прони¬ 
кать в лимфу из очагов инфекции. Ионный состав лимфы не отличается от 
ионного состава плазмы крови и интерстициальной жидкости. В то же 
время по содержанию и составу белков и липидов лимфа значительно отли¬ 
чается от плазмы крови. В лимфе человека содержание белков составляет в 
среднем 2—3 %. Концентрация белков в лимфе зависит от скорости ее об-
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разования: увеличение поступления жидкости в организм вызывает рост 
объема образующейся лимфы и уменьшает концентрацию белков в ней. 
В лимфе в небольшом количестве содержатся все факторы свертывания, ан¬ 
титела и различные ферменты, имеющиеся в плазме. Холестерин и фосфо-
липиды находятся в лимфе в виде липопротеинов. Содержание свободных 
жиров, которые находятся в лимфе в виде хиломикронов, зависит от коли¬ 
чества жиров, поступивших в лимфу из кишечника. После приема пищи в 
лимфе грудного протока содержится большое количество липопротеинов и 
липидов, всосавшихся в желудочно-кишечном тракте. Между приемами 
пищи содержание липидов в грудном протоке минимально. 

6.3.4. Движение лимфы 
Скорость и объем лимфообразования определяются процессами микро¬ 

циркуляции и взаимоотношением системной и лимфатической циркуля¬ 
ции. Так, при минутном объеме кровообращения, равном 6 л, через стен¬ 
ки кровеносных капилляров в организме человека фильтруется около 
15 мл жидкости. Из этого количества 12 мл жидкости реабсорбируется. 
В интерстициальном пространстве остается 3 мл жидкости, которая в да¬ 
льнейшем возвращается в кровь по лимфатическим сосудам. Если учесть, 
что за 1 ч в крупные лимфатические сосуды поступает 150—180 мл лимфы, 
а за сутки через грудной лимфатический проток проходит до 3 л лимфы, 
которая в дальнейшем поступает в общий кровоток, то значение возврата 
лимфы в кровь становится весьма ощутимым. 

Движение лимфы начинается с момента ее образования в лимфатиче¬ 
ских капиллярах, поэтому факторы, которые увеличивают скорость филь¬ 
трации жидкости из кровеносных капилляров, также увеличивают ско¬ 
рость образования и движения лимфы. Факторами, повышающими лим¬ 
фообразование, являются увеличение гидростатического давления в ка¬ 
пиллярах, возрастание общей поверхности функционирующих капилляров 
(при повышении функциональной активности органов), увеличение про¬ 
ницаемости капилляров, введение гипертонических растворов. Роль лим¬ 
фообразования в механизме движения лимфы заключается в создании 
первоначального гидростатического давления, необходимого для переме¬ 
щения лимфы из лимфатических капилляров и посткапилляров в отводя¬ 
щие лимфатические сосуды. 

В лимфатических сосудах основной силой, обеспечивающей перемеще¬ 
ние лимфы от мест ее образования до впадения протоков в крупные вены 
шеи, являются ритмические сокращения лимфангионов. Лимфангионы, 
которые можно рассматривать как трубчатые лимфатические микросерд¬ 
ца, имеют в своем составе все необходимые элементы для активного 
транспорта лимфы: развитую мышечную «манжетку» и клапаны. По мере 
поступления лимфы из капилляров в мелкие лимфатические сосуды про¬ 
исходит наполнение лимфангионов лимфой и растяжение их стенок, что 
приводит к возбуждению и сокращению гладких мышечных клеток мы¬ 
шечной «манжетки». Сокращение гладких мышц в стенке лимфангиона 
повышает внутри него давление до уровня, достаточного для закрытия ди-
стального клапана и открытия проксимального. В результате происходит 
перемещение лимфы в следующий центрипетальный лимфангион. Запол¬ 
нение лимфой проксимального лимфангиона приводит к растяжению его 
стенок, возбуждению и сокращению гладких мышц и перекачиванию лим¬ 
фы в следующий лимфангион. Таким образом, последовательные сокра-



Рис. 6.16. Механизм движения лимфы по лимфатическим сосудам. 
А — лимфангион в фазе сокращения; Б — лимфангион в фазе заполнения; В — лимфангион 
в состоянии покоя; а — мышечная манжетка лимфангиона; б — клапан; 1 — потенциал дей¬ 
ствия миоцита лимфангиона; 2 — сокращение стенки лимфангиона; 3 — давление в просве¬ 
те лимфангиона. Стрелкой показано направление движения лимфы. 

щения лимфангионов приводят к перемещению порции лимфы по лимфа¬ 
тическим коллекторам до места их впадения в венозную систему. Работа 
лимфангионов напоминает деятельность сердца. Как в цикле сердца, в 
цикле лимфангиона имеются систола и диастола. По аналогии с гетеро-
метрической саморегуляцией в сердце, сила сокращения гладких мышц 
лимфангиона определяется степенью их растяжения лимфой в диастолу. 
И наконец, как и в сердце, сокращение лимфангиона запускается и управ¬ 
ляется одиночным потенциалом действия (рис. 6.16). 

Стенка лимфангионов имеет развитую иннервацию, которая в основ¬ 
ном представлена адренергическими волокнами. Роль нервных волокон в 
стенке лимфангиона заключается не в инициации сокращения, а в моду¬ 
ляции параметров спонтанно возникающих ритмических сокращений. 
Кроме этого, при общем возбуждении симпатико-адреналовой системы 
могут происходить тонические сокращения гладких мышц лимфангионов, 
что приводит к повышению давления во всей системе лимфатических со¬ 
судов и быстрому поступлению в кровоток значительного количества лим¬ 
фы. Гладкие мышечные клетки высокочувствительны к некоторым гормо¬ 
нам и биологически активным веществам. В частности, гистамин, увели¬ 
чивающий проницаемость кровеносных капилляров и приводящий тем са¬ 
мым к росту лимфообразования, увеличивает частоту и амплитуду сокра¬ 
щений гладких мышц лимфангионов. Миоциты лимфангиона реагируют 
также на изменения концентрации метаболитов, РО 2 и повышение темпе¬ 
ратуры. 

В организме, помимо основного механизма, транспорту лимфы по со¬ 
судам способствует ряд вспомогательных факторов. Во время вдоха усили¬ 
вается отток лимфы из грудного протока в венозную систему, а при выдо¬ 
хе он уменьшается. Движения диафрагмы влияют на ток лимфы — перио¬ 
дическое сдавление и растяжение диафрагмой цистерны грудного протока 
усиливают заполнение ее лимфой и способствуют продвижению по груд¬ 
ному лимфатическому протоку. 
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Повышение активности периодически сокращающихся мышечных ор¬ 
ганов (сердце, кишечник, скелетные мышцы) влияет не только на усиле¬ 
ние лимфооттока, но и способствует переходу тканевой жидкости в капил¬ 
ляры. Сокращения мышц, окружающих лимфатические сосуды, повыша¬ 
ют внутрилимфатическое давление и выдавливают лимфу в направлении, 
определяемом клапанами. При иммобилизации конечности отток лимфы 
ослабевает, а при активных и пассивных ее движениях — увеличивается. 
Ритмическое растяжение и массаж скелетных мышц способствуют не то¬ 
лько механическому перемещению лимфы, но и усиливают собственную 
сократительную активность лимфангионов в этих мышцах. 

6.3.5. Функции лимфатической системы 
Наиболее важной функцией лимфатической системы является возврат 
белков, электролитов и воды из интерстициального пространства в 
кровь. За сутки в составе лимфы в кровоток возвращается более 100 г 
низкомолекулярного белка, профильтровавшегося из кровеносных ка¬ 
пилляров в интерстициальное пространство. 

Через лимфатическую систему переносятся многие продукты, всасыва¬ 
ющиеся в желудочно-кишечном тракте, и прежде всего жиры. Некоторые 
крупномолекулярные вещества поступают в кровь исключительно по сис¬ 
теме лимфатических сосудов. Лимфатическая система действует как 
транспортная система по удалению эритроцитов, оставшихся в ткани по¬ 
сле кровотечения, а также по удалению и обезвреживанию бактерий, по¬ 
павших в ткани. В реализации этой функции активную роль играют лим¬ 
фатические узлы, расположенные по ходу сосудов, которые продуцируют 
лимфоциты и другие важнейшие факторы иммунитета. При возникнове¬ 
нии инфекции в каких-либо частях тела региональные лимфатические 
узлы воспаляются в результате задержки в них бактерий или токсинов. 
В синусах лимфатических узлов, расположенных в корковом и мозговом 
слоях, содержится эффективная фильтрационная система, которая позво¬ 
ляет практически стерилизовать поступающую в лимфатические узлы ин¬ 
фицированную лимфу. 



Глава 7 ДЫХАНИЕ 

7.1. СУЩНОСТЬ И СТАДИИ ДЫХАНИЯ 

Дыхание — совокупность последовательно протекающих процессов, 
обеспечивающих потребление организмом О2 и выделение СО2 

Кислород поступает в составе атмосферного воздуха в легкие, транс¬ 
портируется кровью и тканевыми жидкостями к клеткам и используется 
для биологического окисления. В процессе окисления образуется двуокись 
углерода, которая поступает в жидкие среды организма, транспортируется 
ими в легкие и выводится в окружающую среду. 

Дыхание включает определенную последовательность процессов: 
1) внешнее дыхание, обеспечивающее вентиляцию легких; 2) обмен газов 
между альвеолярным воздухом и кровью; 3) транспорт газов кровью; 4) об¬ 
мен газов между кровью в капиллярах и тканевой жидкостью; 5) обмен га¬ 
зов между тканевой жидкость и клетками; 6) биологическое окисление в 
клетках (внутреннее дыхание). Предметом рассмотрения физиологии яв¬ 
ляются первые 5 процессов; внутреннее дыхание изучают в курсе биохи¬ 
мии. 

7.2. ВНЕШНЕЕ ДЫХАНИЕ 

7.2.1. Биомеханика дыхательных движений 
Внешнее дыхание осуществляется благодаря изменениям объема груд¬ 

ной полости, влияющим на объем легких. Объем грудной полости увели¬ 
чивается во время вдоха (инспирация) и уменьшается во время выдоха 
(экспирация). Легкие пассивно следуют за изменениями объема грудной 
полости, расширяясь при вдохе и спадаясь при выдохе. Эти дыхательные 
движения обеспечивают вентиляцию легких за счет того, что при вдохе 
воздух по воздухоносным путям поступает в альвеолы, а при выдохе поки¬ 
дает их. Изменение объема грудной полости осуществляется в результате 
сокращений дыхательных мышц. 

7.2.2. Дыхательные мышцы 
Дыхательные мышцы обеспечивают ритмичное увеличение или умень¬ 

шение объема грудной полости. Функционально дыхательные мышцы де¬ 
лят на инспираторные (основные и вспомогательные) и экспираторные. 
Основную инспираторную группу мышц составляют диафрагма, наружные 
межреберные и внутренние межхрящевые мышцы; вспомогательные мыш¬ 
цы — лестничные, грудиноключично-сосцевидные, трапецевидная, боль¬ 
шая и малая грудные мышцы. Экспираторную группу мышц составляют 
абдоминальные (внутренняя и наружная косые, прямая и поперечная 
мышцы живота) и внутренние межреберные. 
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Рис. 7.1. Контуры грудной клетки и диа¬ 
фрагмы при выдохе (сплошная линия) и 
вдохе (пунктирная линия). 

Важнейшей мышцей вдоха является 
диафрагма — куполообразная попереч¬ 
нополосатая мышца, разделяющая 
грудную и брюшную полости. Она при¬ 
крепляется к трем первым поясничным 
позвонкам (поясничная часть диафраг¬ 
мы) и к нижним ребрам (реберная 
часть). К диафрагме подходят нервы от 
III—V шейных сегментов спинного 
мозга. При сокращении диафрагмы ор¬ 
ганы брюшной полости смещаются 
вниз и вперед и вертикальные размеры 

грудной полости возрастают. Кроме того, при этом поднимаются и расхо¬ 
дятся ребра, что приводит к увеличению поперечного размера грудной по¬ 
лости. При спокойном дыхании диафрагма является единственной актив¬ 
ной инспираторной мышцей и ее купол опускается на 1 — 1,5 см. При глу¬ 
боком форсированном дыхании увеличивается амплитуда движений диа¬ 
фрагмы (экскурсия может достигать 10 см) и активизируются наружные 
межреберные и вспомогательные мышцы. Из вспомогательных мышц наи¬ 
более значимыми являются лестничные и грудиноключично-сосцевидные 
мышцы. 

Наружные межреберные мышцы соединяют соседние ребра. Их волок¬ 
на ориентированы наклонно вниз и вперед от верхнего к нижнему ребру. 
При сокращении этих мышц ребра поднимаются и смещаются вперед, 
что приводит к увеличению объема грудной полости в переднезаднем и 
боковом направлениях. Паралич межреберных мышц не вызывает серьез¬ 
ных расстройств дыхания, поскольку диафрагма обеспечивает вентиля¬ 
цию. 

Лестничные мышцы, сокращаясь во время вдоха, поднимают 2 верхних 
ребра, а вместе с ними всю грудную клетку. Грудиноключично-сосцевид¬ 
ные мышцы поднимают I ребро и грудину. При спокойном дыхании они 
практически не задействованы, однако при увеличении легочной вентиля¬ 
ции могут интенсивно работать. 

Выдох при спокойном дыхании происходит пассивно. Легкие и грудная 
клетка обладают упругостью, и поэтому после вдоха, когда они активно 
растягиваются, стремятся вернуться в прежнее положение. При физиче¬ 
ской нагрузке, когда повышено сопротивление воздухоносных путей, вы¬ 
дох становится активным. 

Наиболее важными и сильными экспираторными мышцами являются 
абдоминальные мышцы, которые образуют переднебоковую стенку брюш¬ 
ной полости. При их сокращении повышается внутрибрюшное давление, 
диафрагма поднимается вверх и объем грудной полости, а следовательно и 
легких, уменьшается. 

В активном выдохе участвуют также внутренние межреберные мышцы. 
При их сокращении ребра опускаются и объем грудной клетки уменьшает¬ 
ся. Кроме того, сокращение этих мышц способствует укреплению межре¬ 
берных промежутков. Схематическое изображение изменений контуров 
грудной клетки и диафрагмы при вдохе и выдохе представлено на рис. 7.1. 
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У мужчин преобладает брюшной (диафрагмальный) тип дыхания, при 
котором увеличение объема грудной полости осуществляется преимущест¬ 
венно за счет перемещений диафрагмы. У женщин — грудной (реберный) 
тип дыхания, при котором больший вклад в изменения объема грудой по¬ 
лости вносят сокращения наружных межреберных мышц, расширяющих 
грудную клетку. Грудной тип дыхания облегчает вентиляцию легких при 
беременности. 

7.2.3. Изменения давления в легких 
Дыхательные мышцы изменяют объем грудной клетки и создают гради¬ 

ент давления, необходимый для возникновения воздушного потока по 
воздухоносным путям. Во время вдоха легкие пассивно следуют за объем¬ 
ным приращением грудной клетки, в результате давление в альвеолах 
становится ниже атмосферного на 1,5—2 мм рт. ст. (отрицательное). Под 
воздействием отрицательного градиента давления в легкие входит воздух 
из внешней среды. Напротив, при выдохе уменьшается объем легких, 
давление в альвеолах становится выше атмосферного (положительное) и 
альвеолярный воздух выходит во внешнюю среду. В конце вдоха и выдоха 
объем грудной полости прекращает изменяться, и при открытой голосо¬ 
вой щели давление в альвеолах становится равным атмосферному. Альвео¬ 
лярное давление (Palv) представляет собой сумму плеврального давления 
(Ppl) и давления, создаваемого эластической тягой паренхимы легкого 
(Pel) : Palv = Ppl + Pel. 
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7.2.4. Плевральное давление 
Давление в герметично замкнутой плевральной полости между висцера¬ 

льным и париетальным листками плевры зависит от величин и направле¬ 
ния сил, создаваемых эластической паренхимой легких и грудной стенкой. 
Плевральное давление можно измерить манометром, соединенным с плев¬ 
ральной полостью полой иглой. В клинической практике часто применя¬ 
ют косвенный метод оценки величины плеврального давления, измеряя 
давление в нижней части пищевода с помощью пищеводного баллонного 
катетера. Внутрипищеводное давление во время дыхания отражает измене¬ 
ния внутриплеврального давления. 

Плевральное давление ниже атмосферного во время вдоха, а во время 
выдоха может быть ниже, выше или равным атмосферному в зависимости 
от форсированности выдоха. При спокойном дыхании плевральное давле¬ 
ние перед началом вдоха составляет —5 см вод.ст., перед началом выдоха 
оно понижается еще на 3—4 см вод.ст. При пневмотораксе (нарушение 
герметичности грудной клетки и сообщение плевральной полости с внеш¬ 
ней средой) выравниваются плевральное и атмосферное давления, что вы¬ 
зывает спадение легкого и делает невозможной его вентиляцию. 

Разница между альвеолярным и плевральным давлениями называется 
транспульмональным давлением (Ptp = Palv — Ppl), величина которого в со¬ 
отношении с внешним атмосферным давлением и является основным 
фактором, вызывающим движение воздуха в воздухоносных путях легких. 

В области контакта легкого с диафрагмой давление называется транс-
диафрагмальньш (Ptd); рассчитывают как разницу между внутрибрюшным 
(Pab) и плевральным давлением: Ptd = Pab - Ppl. 



Давление наполнения, см вод.ст. 

Наполнение 

Рис. 7.2. Зависимость объема от давле¬ 
ния для изолированного легкого. Ниж¬ 
няя кривая образована во время ступен¬ 
чатого наполнения, верхняя — ступенча¬ 
того спадения. 

7.2.5. Эластические свойства легких 
Если изолированное легкое поместить в камеру и снизить давление в 

ней ниже атмосферного, то легкое расширится. Его объем можно изме¬ 
рить с помощью спирометра, что поволяет построить статическую кривую 
давление—объем (рис. 7.2). В отсутствие потока кривые вдоха и выдоха 
различны. Это различие между кривыми характеризует способность всех 
эластических структур легче реагировать на уменьшение, чем на увеличе¬ 
ние объема. На рисунке видно несовпадение начала кривых с началом ко¬ 
ординат, что свидетельствует о содержании в легких определенного коли¬ 
чества воздуха даже в отсутствие растягивающего давления. 

7.2.6. Растяжимость легких 
Отношение между давлением и изменением объема легких может быть 

выражено как Р = Е • дельтаV где Р — растягивающее давление, Е — эластич¬ 
ность, AV — изменение объема легких. Эластичность — мера упругости 
легочной ткани. Величина, обратная эластичности (Cstat = 1/Е), называет¬ 
ся статической растяжимостью. Таким образом, растяжимость — это из¬ 
менение объема на единицу давления. У взрослых она равна 0,2 л/см вод. 
ст. Легкое более растяжимо при низких и средних объемах. Статическая 
растяжимость зависит от размеров легких. Легкое крупных размеров под¬ 
вержено большим изменениям своего объема на единицу изменения дав¬ 
ления, чем маленькое легкое. 

Поверхность альвеол изнутри покрыта тонким слоем жидкости, содер¬ 
жащей сурфактант. Сурфактант секретируется альвеолярными эпителиаль¬ 
ными клетками II типа и состоит из фосфолипидов и протеинов. 
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В легких сурфактант выполняет важные физиологические функции: 

понижая поверхностное натяжение, увеличивает растяжимость легких и 
тем самым снижает совершаемую при вдохе работу; 
обеспечивает стабильность альвеол, препятствуя их спадению и появле¬ 
нию ателектазов, и предотвращает перемещение воздуха из меньших 
альвеол внутрь больших в результате более выраженного снижения по¬ 
верхностного натяжения при малых объемах; 
препятствует транссудации жидкости из капилляров легких на поверх¬ 
ность альвеол. 

7.2.7. Эластические свойства грудной клетки 
Упругостью обладают не только легкие, но и грудная стенка. При оста¬ 

точном объеме легких эластическая отдача грудной стенки направлена на¬ 
ружу. По мере того как объем грудной полости увеличивается, отдача 
стенки, направленная наружу, снижается и при объеме грудной полости 
около 60 % жизненной емкости легких падает до нуля (рис. 7.3). При даль¬ 
нейшем расширении грудной клетки до уровня общей емкости легких от¬ 
дача ее стенки направляется внутрь. Нормальная растяжимость грудной 
стенки равна 0,2 л/см вод. ст. Легкие и грудная стенка функционально 
объединены посредством плевральной полости. Из рис. 7.3 видно, что на 
уровне общей емкости легких эластические отдачи легких и грудной стен¬ 
ки суммируются, создавая большое давление отдачи всей дыхательной си¬ 
стемы. На уровне остаточного объема направленная наружу эластическая 
отдача грудной стенки значительно превосходит отдачу легких, направлен¬ 
ную внутрь. В результате в дыхательной системе возникает суммарное дав¬ 
ление отдачи, направленное наружу. На уровне функциональной остаточ¬ 
ной емкости (FRC) эластическая тяга легких, направленная внутрь, урав¬ 
новешена эластической тягой грудной клетки, направленной наружу. 
Таким образом, при FRC дыхательная система находится в равновесии. 
Статическая растяжимость всей дыхательной системы в норме составляет 
0,1 л/см вод.ст. 

7.2.8. Сопротивление в дыхательной системе 
Продвижение воздуха через дыхательные пути встречает сопротивление 

сил трения о стенки бронхов, величина которого зависит от характера по¬ 
тока воздуха. В воздухоносных путях встречаются 3 режима потока: лами¬ 
нарный, турбулентный и переходный (рис. 7.4). Наиболее характерным 
видом потока в условиях дихотомического разветвления трахеобронхиаль-
ного дерева является переходный, тогда как ламинарный наблюдается 
лишь в мелких воздухоносных путях. 

Сопротивление воздухоносных путей можно рассчитать, разделив .раз¬ 
ность давлений в ротовой полости и альвеолах на объемную скорость воз¬ 
душного потока. Сопротивление воздухоносных путей распределяется не¬ 
равномерно (рис. 7.5). У взрослого человека при дыхании через рот на 
глотку и гортань приходится около 25 % общего сопротивления; на долю 
внутригрудных крупных воздухоносных путей (трахея, долевые и сегмен¬ 
тарные бронхи) — около 65 % общего сопротивления, остальные 15 % — 
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Терминальные 
бронхиолы 

Рис. 7.5. Сопротивление потоку возду¬ 
ха, оказываемое различными генера¬ 
циями бронхов. 

Рис. 7.4. Типы потока воздуха по труб¬ 
кам. 
а — ламинарный поток; б — переходный 
тип; в — турбулентный поток. 

Рис. 7.3. Кривые давление—объем для 
легких, грудной клетки и дыхательной 
системы в целом. 
TLC — общая емкость легких; FRC — фун¬ 
кциональная остаточная емкость легких 
RV — остаточный объем легких. Кривая 
для системы дыхания равна графической 
сумме кривых для легких и грудной клетки 



на долю воздухоносных путей с диаметром менее 2 мм. Мелкие воздухо¬ 
носные пути вносят незначительный вклад в общее сопротивление, так 
как их общая площадь поперечного сечения велика и, следовательно, со¬ 
противление мало. 

На сопротивление воздухоносных путей существенно влияет изменение 
объема легких. Бронхи растягиваются окружающей их легочной тканью; 
их просвет при этом увеличивается, а сопротивление снижается. Аэроди¬ 
намическое сопротивление зависит также от тонуса гладких мышц брон¬ 
хов и физических свойств воздуха (плотность, вязкость). 

Нормальное: сопротивление воздухоносных путей у взрослых на 
уровне функциональной остаточной емкости (FRC) равно примерно 
15 см вод. ст./л/с, 

7.2.9. Работа дыхания 
Дыхательные мышцы, развивая силу, приводящую в движение легкие 

и грудную стенку, выполняют определенную работу. Работу дыхания (А) 
выражают как произведение общего давления, приложенного к аппарату 
вентиляции в данный момент дыхательного цикла (Р), и изменения объ¬ 
ема (V): 

Во время вдоха внутриплевральное давление падает, объем легких ста¬ 
новится выше FRC. При этом работа, затраченная на наполнение легких 
(вдох), состоит из двух компонентов: один необходим для преодоления 
эластических сил и представлен площадью ОАЕСДО; другой — для прео¬ 
доления сопротивления воздухоносных путей — представлен площадью 
АБСЕА. Работа выдоха — это площадь АЕСВА (рис. 7.6). Поскольку по¬ 
следняя находится внутри площади ОАЕСДО, эта работа выполняется за 
счет энергии, накопленной эластической паренхимой легких в процессе 
растяжения во время вдоха. 

В норме при спокойном дыхании работа невелика и составляет 0,03— 
0,06 Вт*мин - 1 . На преодоление эластического сопротивления приходит¬ 
ся 70 %, а неэластического — 30 % всей работы дыхания. Работа дыхания 
возрастает при снижении растяжимости легких (увеличение площади 
ОАЕСДО) или при увеличении со¬ 
противления воздухоносных путей 
(увеличение площади АБСЕА). 

Работа, необходимая для прео¬ 
доления эластических (площадь 
ОАЕСДО) и резистивных (площадь 
АБСЕА) сил, может быть определе¬ 
на для каждого дыхательного цикла 
(см. рис. 7.6). 

Рис. 7.6. Работа дыхания. 
Работа, необходимая для преодоления элас¬ 
тических (площадь ОАЕСДО) и резистивных 
(площадь АБСЕА) сил, может быть опреде¬ 
лена для каждого дыхательного цикла. 
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7.3. ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЕГКИХ 
Вентиляция легких — непрерывный регулируемый процесс обновления 

газового состава воздуха, содержащегося в легких. Вентиляция легких 
обеспечивается введением в них атмосферного воздуха, богатого О2, и вы¬ 
ведением при выдохе газа, содержащего избыток СО2 

7.3.1. Легочные объемы и емкости 
Для характеристики вентиляционной функции легких и ее резервов бо¬ 

льшое значение имеет величина статических и динамических объемов и 
емкостей легких. К статическим объемам относятся величины, которые 
измеряют после завершения дыхательного маневра без ограничения ско¬ 
рости (время) его выполнения. К статическим показателям относятся че¬ 
тыре первичных легочных объема: дыхательный объем (ДО-VT), резерв¬ 
ный объем вдоха (РОвд-IRV), резервный объем выдоха (РОвыд-ERV) и 
остаточный объем (O0-RV), а также и ёмкости: жизненная емкость легких 
(ЖЕЛ-VС), емкость вдоха (Ёвд-IС), функциональная остаточная емкость 
(ФОЕ-FRC) и общая емкость легких (ОЁЛ-TLC). 

При спокойном дыхании с каждым дыхательным циклом в легкие по¬ 
ступает объем воздуха, называемый дыхательным (VT). Величина VT у 
взрослого здорового человека весьма вариабельна; в состоянии покоя VT 
составляет в среднем около 0,5 л. 

Максимальный объем воздуха, который дополнительно человек спосо¬ 
бен вдохнуть после спокойного вдоха, называется резервным объемом 
вдоха (TRV). Этот показатель для человека среднего возраста и средних ан¬ 
тропометрических данных составляет около 1,5—1,8 л. 

Максимальиый_обьем воздуха, который чедовек донолнительно, может 
выдохнуть после спокойного-выдоха, называется резервным объемом вы¬ 
доха (ERV) и составляет 1,0—1,4 л. Гравитационный фактор оказывает вы¬ 
раженное влияние на этот показатель, поэтому он выше в вертикальном 
положении, чем в горизонтальном. 

Остаточный объем (RV) — объем, воздуха который, остается в легких по¬ 
сле максимального экспираторного усилия; он составляет 1,0—J,5 л. Его 
объём зависит от эффективности сокращения экспираторных мышц и ме¬ 
ханических свойств легких. С возрастом RV увеличивается. RV подразделя¬ 
ют на коллапсный (покидает легкое при полном двустороннем пневмото¬ 
раксе) и минимальный (остается в легочной ткани после пневмоторакса). 

Жизненная емкость.легких (VC) — это объем воздуха, который можно 
выдохнуть при максимальном экспираторном усилии после максимально¬ 
го вдоха. VC включает в себя VT, IRV и ERV. У мужчин среднего возраста 
VC варьирует.в пределах 3,5—5 л, у женщин — 3—4 л. 

Емкость вдоха (1С) — это сумма VT и IRV. У человека 1С составляет 
2,0—2,3 л и не зависит от положения тела. 

Функционалшая остатоная емкость (FRC) — объем воздуха в легких 
после споконого выдоха — составляет около 2,5 л. FRC называют также 
конечным- экспираторным объемом. При достижении легкими FRC их 
внутренняя эластическая отдача уравновешивается наружной эластиче¬ 
ской отдачей грудной клетки, создавая отрицательное плевральное давле¬ 
ние. У здоровых взрослых лиц это происходит на уровне примерно 50 %. 
TLC при давлении в плевральной полости — 5 см вод. ст. FRC является 
суммой ERV и RV. На величину FRC существенно влияет уровень физиче-
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Рис. 7.7. Структура статических объемов и емкостей. 

ской активности человека и положение тела в момент измерения. FRC в 
горизонтальном положении тела меньше, чем в положении сидя или стоя 
из-за высокого стояния купола диафрагмы. FRC может уменьшаться, если 
тело находится под водой вследствие уменьшения общей растяжимости 
грудной клетки. Общая емкость легких (TLC) — объем воздуха, находя¬ 
щийся в легких по завершении максимального вдоха. TLC представляет 
собой сумму VC и RV или FRC и 1С. 

Динамические величины характеризуют объемную скорость воздушного 
потока. Их определяют с учетом времени, затраченного на выполнение 
дыхательного маневра. К динамическим показателям относятся: объем 
форсированного выдоха за первую секунду (ОФВ1 — FEV 1); форсирован-
ная жизненная емкость (ФЖЕЛ — FVC); пиковая объемная (PEV) ско¬ 
рость выдоха (ПОСвыд. — PEV) и др. Объемы и емкости легких здорового 
человека определяет ряд факторов: 1) рост, масса тела, возраст, расовая 
принадлежность, конституциональные особенности человека; 2) эластиче-
ские свойства легочной ткани и дыхательных путей; 3) сократительные ха¬ 
рактеристики инспираторных и экспираторных мышц. 

Схематическое изображение статических легочных объемов и емкостей 
представлено на рис. 7.7. 

Для определения легочных объемов и емкостей используются методы 
спирометрии, спирографии, пневмотахометрии и бодиплетизмографии. 
Для сопоставимости результатов измерений легочных объемов и емкостей 
полученные данные должны соотноситься со стандартными условиями: 
температуры тела 37 "С, атмосферного давления 101 кПа (760 мм рт.ст.), 
относительной влажности 100 %. Эти стандартные условия обозначают аб¬ 
бревиатурой BTPS (от англ. body temperature, pressure, saturated). 
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7.3.2. Количественная характеристика вентиляции легких 
Количественным показателем вентиляции легких является минутный 

объем дыхания (МОД — V E) величина, характеризующая общее количест¬ 
во воздуха, которое проходит через легкие в течение 1 мин. Ее можно 
определить как произведение частоты дыхания (R) на дыхательный объ¬ 
ем (VT) : VE = VT • R. Величина минутного объема дыхания определяется 
метаболическими потребностями организма и эффективностью газообме¬ 
на. Необходимая вентиляция достигается различными комбинациями ча¬ 
стоты дыхания и дыхательного объема. У одних людей прирост минутной 
вентиляции осуществляется учащением, у других — углублением дыха¬ 
ния. 

У взрослого человека в условиях покоя величина МОД в среднем со¬ 
ставляет 8 л. 

Максимальная вентиляция легких (МВЛ) — объем воздуха, который 
проходит через легкие за 1 мин при выполнении максимальных по частоте 
и глубине дыхательных движений. Эта величина чаще всего имеет теоре¬ 
тическое значение, так как невозможно поддерживать максимально воз¬ 
можный уровень вентиляции в течение 1 мин даже при максимальной фи¬ 
зической нагрузке из-за нарастающей гипокапнии. Поэтому для его кос¬ 
венной оценки используют показатель максимальной произвольной вентиля¬ 
ции легких. Он измеряется при выполнении стандартного 12-секундного 
теста с максимальными по амплитуде дыхательными движениями, обеспе¬ 
чивающими величину дыхательного объема (VT) до 2—4 л, и с частотой 
дыхания до 60 в 1 мин. 

МВЛ в значительной степени зависит от величины ЖЕЛ (VC). У здоро¬ 
вого человека среднего возраста она составляет 70—100 л * м и н - 1 ; у спортс¬ 
мена доходит до 120— 150 л • мин - 1 . 

7.3.3. Альвеолярная вентиляция 
Газовая смесь, поступившая в легкие при вдохе, распределяется на 

две неравные по объему и функциональному значению части. Одна из 
них не принимает участия в газообмене, так как заполняет воздухонос¬ 
ные пути (анатомическое мертвое пространство — Vd) и неперфузируе-
мые кровью альвеолы (альвеолярное мертвое пространство). Сумма ана¬ 
томического и альвеолярного мертвых пространств называется физиологи¬ 
ческим мертвым пространством. У взрослого чeлoвeкa в положении стоя 

, объем мертвого пространства (Vd) составляет 150 мл воздуха находяще-
гося в основном в воздухоносных путях. Эта часть дыхательного объема 

, участвует в вентиляции дыхательных путей и неперфузируемых альвеол. 
Отношение Vd к VT составляет 0,33. Ее величину можно рассчитать по 
уравнению Бора 

О Vd = ( F A C O 2 - F E C O 2 / F A C O 2 - F 1 CO 2 ) • VT, 
• 

где F A , FE, F 1 CO 2 — концентрация СО2 в альвеолярном, выдыхаемом и 
вдыхаемом воздухе. 

Другая часть дыхательного объема поступает в респираторный отдел, 
представленный альвеолярными протоками, альвеолярными мешочками и 
собственно альвеолами, где принимает участие в газообмене. Эта часть 
дыхательного объема называется альвеолярным объемом. Она обеспечивает 
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вентиляцию альвеолярного пространства. Объем альвеолярнрй вентиля¬ 
ции (VA) рассчитывают по формуле: 

V A = V E - (R • Vd). 

Как с л е д у е т из формулы, не весь вдыхаемый воздух участвует в газооб¬ 
мене, поэтому альвеолярная вентиляция всегда меньше легочной вентиля¬ 
ции. Показатели альвеолярной вентиляции, легочной вентиляции и мерт¬ 
вого пространства связаны следующей формулой: 

Vd/Ve = Vd/VT = 1 - Va/Ve. 

Отношение объема мертвого пространства к дыхательному объему ред¬ 
ко меньше чем 0,3. 

Газообмен наиболее эффективен, если альвеолярная вентиляция и ка¬ 
пиллярная перфузия распределены равномерно по отношению друг к дру¬ 
гу. В норме вентиляция обычно преимущественно осуществляется в верх¬ 
них отделах легких, в то время как перфузия — преимущественно в ниж¬ 
них. Вентиляционно-перфузионное соотношение становится более равно¬ 
мерным при нагрузке. 

Не существует простых критериев для оценки неравномерности распре¬ 
деления вентиляции к кровотоку. Повышение соотношения объема мерт¬ 
вого пространства к дыхательному объему (Vd/VT) или увеличенная раз¬ 
ница парциального напряжения кислорода в артериях и альвеолах 
(A-aDO2) являются неспецифическими критериями неравномерности рас¬ 
пределения газообмена, однако эти изменения могут быть вызваны и дру¬ 
гими причинами (снижение дыхательного объема, повышенное анатоми¬ 
ческое мертвое пространство). 

Наиболее важными особенностями альвеолярной вентиляции являются: 
• интенсивность обновления газового состава, определяемая соотношени¬ 

ем альвеолярного объема и альвеолярной вентиляции; 
• изменения альвеолярного объема, которые могут быть связаны либо с 

увеличением или уменьшением размера вентилируемых альвеол, либо с 
изменением количества альвеол, вовлеченных в вентиляцию; 

• различия внутрилегочных характеристик сопротивления и эластичности, 
приводящие к асинхронности альвеолярной вентиляции; 

• поток газов в альвеолу или из нее определяется механическими характе¬ 
ристиками легких и дыхательных путей, а также силами (или давлени¬ 
ем), воздействующими на них. Механические характеристики обуслов¬ 
лены главным образом сопротивлением дыхательных путей потоку воз¬ 
духа и эластическими свойствами легочной паренхимы. 
Хотя существенные изменения размеров альвеол могут произойти за 

короткий промежуток времени (диаметр может измениться в 1,5 раза в те¬ 
чение 1 с), линейная скорость потока воздуха внутри альвеол очень мала. 

Размеры альвеолярного пространства таковы, что смешивание газа в 
альвеолярной единице происходит практически мгновенно как следствие 
дыхательных движений, кровотока и движения молекул (диффузия). 

Неравномерность альвеолярной вентиляции обусловлена и гравитаци¬ 
онным фактором — разницей транспульмонального давления в верхних и 
нижних отделах грудной клетки (апико-базальный градиент). В верти¬ 
кальном положении в нижних отделах это давление выше примерно на 
8 см вод. ст. (0,8 кПа). Апико-базальный градиент всегда присутствует 
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независимо от степени воздухонаполненности легких и в свою очередь 
определяет наполнение воздухом альвеол в разных отделах легких. В нор¬ 
ме вдыхаемый газ смешивается практически мгновенно с альвеолярным 
газом. Состав газа в альвеолах практически гомогенен в любую респира¬ 
торную фазу и в любой момент вентиляции. 

Любое повышение альвеолярного транспорта О2 и СО 2 , например при 
физической нагрузке, сопровождается повышением градиентов концент¬ 
рации газов, которые способствуют возрастанию их смешивания в альвео¬ 
лах. Нагрузка стимулирует альвеолярное смешивание путем повышения 
потока вдыхаемого воздуха и возрастания кровотока, повышает альвеоляр-
но-капиллярный градиент давления дляО 2 и СО2. 

Феномен коллатеральной вентиляции важен для оптимального функци¬ 
онирования легких. Существует три типа коллатеральных соединений: 
• интеральвеолярные, или поры Кона. Каждая альвеола в норме имеет 

около 50 интеральвеолярных соединений от 3 до 13 мкм в диаметре; эти 
поры увеличиваются в размере с возрастом; 

• бронхоальвеолярные соединения, или каналы Ламберта, которые при¬ 
сутствуют в норме у детей и взрослых и иногда достигают в диаметре 
30 мкм; 

• межбронхиолярные соединения, или каналы Мартина, которые не 
встречаются у здорового человека и появляются при некоторых заболе¬ 
ваниях, поражающих дыхательные пути и легочную паренхиму. 
Гравитация также оказывает влияние на легочный кровоток. Региона¬ 

льная перфузия единицы легочного объема возрастает по направлению от 
верхушек к базальным отделам легких в большей степени, чем это проис¬ 
ходит с вентиляцией. Поэтому в норме вентиляционно-перфузионное от¬ 
ношение (Va/Qc) снижается от верхушек к нижним отделам. Вентиляци-
онно-перфузионные отношения зависят от положение тела, возраста и ве¬ 
личины растяжения легких. 

Не вся кровь, перфузирующая легкие, участвует в газообмене. В норме 
небольшая порция крови может перфузировать невентилируемые альвео¬ 
лы (так называемое шунтирование). У здорового человека отношение 
Va/Qc может варьировать в различных участках от нуля (циркуляторный 
шунт) до бесконечности (вентиляция мертвого пространства). Однако в 
большей части легочной паренхимы вентиляционно-перфузионное от¬ 
ношение составляет примерно 0,8. Состав альвеолярного воздуха оказы¬ 
вает влияние на кровоток в легочных капиллярах. При низком содер¬ 
жании О2 (гипоксии), а также понижении содержания СО2 (гипокапнии) 
в альвеолярном воздухе отмечается повышение тонуса гладких мышц 
легочных сосудов и их констрикция с возрастанием сосудистого сопро¬ 
тивления. 

7.4. ГАЗООБМЕН И ТРАНСПОРТ ГАЗОВ 

7.4.1. Диффузия газов 
Процесс переноса О2и СО2 через альвеолярно-капиллярную мембрану 
осуществляется путем его физической диффузии, т.е. из области высоко¬ 
го в область низкого парциального давления. 
Диффузия газов описывается законом диффузии Фика, в соответствии 

с которым скорость переноса газов через мембрану прямо пропорциональ-
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на площади мембраны, разнице парциального давления по обе ее сторо¬ 
ны, константе диффузии (диффузионной способности) и обратно пропор¬ 
циональна толщине мембраны. 

Vg = S x DM x ( P 1 - P 2 ) /d, 

где Vg — скорость переноса газов, S — площадь мембраны, DM — диффу¬ 
зионная способность мембраны, (P1 - Р 2) — разница парциального давле¬ 
ния газа по обе стороны мембраны, d — толщина мембраны. 

В свою очередь диффузионная способность мембраны зависит от рас¬ 
творимости газа и от его молекулярной массы: 

где а — растворимость газа, ММ — молекулярная масса, к — константа. 
Подставляя соответствующие значения, получаем: 

Общая площадь альвеолярно-капиллярной мембраны у человека со¬ 
ставляет 50—100 м 2, а ее толщина приблизительно равна 0,5 мкм. Раство¬ 
римость СО2 значительно выше, чем О2 поэтому скорость переноса СО2 
примерно в 23 раза выше по сравнению с О2. 

Перенос газов через мембрану можно рассматривать как определен¬ 
ное препятствие для движения газов (диффузионное сопротивление). 
Перенос О2 из легких в кровь лимитируется также скоростью связыва¬ 
ния кислорода гемоглобином. Диффузионная способность легких может 
быть разделена на два компонента: 1) диффузия через альвеолярно-ка-
пиллярную мембрану и мембрану эритроцита и 2) реакция с гемоглоби¬ 
ном. Оба этих компонента обозначают как «сопротивление» для переноса 
02. Общая сумма сопротивлений представлена уравнением Ругтона— 
Форстера: 

1/DL = 1/DM + 1/QVc, 

где DL — диффузионная способность легких, DM — диффузионная спо¬ 
собность мембраны, 0 — скорость реакции О2 с гемоглобином, Vc — объ¬ 
ем капиллярной крови (рис. 7.8). 

Данное уравнение демонстрирует факторы, от которых зависит диффу¬ 
зионная способность легких. Так, диффузионная способность легких мо¬ 
жет быть уменьшена при снижении диффузионной_способности альвео¬ 
лярно-капиллярной' мембраны (утолщение мембраны или уменьшение ее 
площади), при снижении скорости связывания О2 гемоглобином и пру 
уменьшении объема крови в капиллярах легких. Диффузия O2 может так¬ 
же, быть снижена-при уменьшении разницы парциального давления газА 
по обе_стороны альвеолярно-капиллярной мембраны, например при сни¬ 
жении парциального напряжения О2 в альвеолярном воздухе (в условия) 
высокогорья) и при увеличении скорости прохождения эритроцитов чере: 
капилляры в легких. 

Измерение диффузионной способности легких проводят на основе ин¬ 
галяции человеком небольших, безопасных для здоровья концентраций 
угарного газа —CO (около 0,3 %); существует несколько методов оценкр 
диффузионной способности: метод одиночного вдоха, метод устойчивого 
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Альвеолярно-капиллярная 
мембрана 

Рис. 7.8. Диффузия из 
альвеолы в эритроцит. 

состояния, метод возвратного дыхания. В покое диффузионная способ-
ность легких для СО составляет 25 мл/мин • мм-рт.ст,, а.при физической 
нагрузке увеличивается в.2—3 раза. 

7.4.2. Транспорт кислорода 
О2 переносится к тканям в двух формах: связанный с гемоглобином и 

растворенный в плазме. 
В крови содержится лишь незначительное количество О2, растворимого 

в плазме. Согласно закону Генри, количество газа, растворенного в жид¬ 
кости, прямо пропорционально его парциальному давлению и коэффи¬ 
циенту растворимости. Растворимость О2 в плазме крови низка: при РО 2 = 
= 1 мм рт.ст. в 100 мл крови растворяется 0,0031 мл О2 

Растворенный О2 = РаО2 х 0,0031 мл О2/100 мл крови/мм рт.ст. 

При нормальных физиологических условиях (РаО2 = 100 мм рт.ст.) в 
100 мл крови растворяется 0,31 мл О 2 , т.е. 0,31 об.%. Такое количество О2 

не обеспечивает потребности организма, поэтому основное значение име¬ 
ет другой способ переноса — в виде связи с гемоглобином внутри эритро¬ 
цита. Гемоглобин является основным протеином эритроцитов. Главной 
функцией гемоглобина является транспорт О2 от легких к тканям и транс¬ 
порт СО2 от тканей к легким. Каждая молекула гемоглобина человека со¬ 
стоит из белка глобина и гема. Основной глобин взрослых — НЬА являет¬ 
ся тетрамером, состоящим из двух полипептидных цепей а и двух поли¬ 
пептидных цепей р. В спиральную структуру каждой полипептидной цепи 
глобина встроен гем, который является комплексным соединением двух¬ 
валентного иона железа F e 2 + и порфирина. Ион железа гема способен 
присоединять одну молекулу О2, т.е. одна молекула гемоглобина способна 
связать 4 молекулы О2 Следует особо подчеркнуть уникальные особенно¬ 
сти иона F e 2 + тема обратимо связывать молекулу О2 НЬ + О2 <-> НЬО2, в 
то время как обычно при реакции изолированного F e 2 + и кислорода обра¬ 
зуется Fe 3 + . Окисленный ион F e 3 + не способен высвобождать О2, т.е. об¬ 
разуется необратимая связь, а связь иона F e 2 + тема с О2 происходит за 
счет конформационных изменений третичной и четвертичной структуры 
глобина, она обратима, т.е. в тканях происходит высвобождение О2 Гемо-
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глобин, связанный с четырьмя молекулами О2, называется оксигемоглоби-
ном, а гемоглобин, не содержащий О 2 или менее четырех молекул О 2 , — 
деоксигенированным гемоглобином. 

1 г гемоглобина способен максимально связать 1,34 мл О2 Учитывая, 
что нормальное содержание гемоглобина составляет 15 г/100 мл, можно 
рассчитать, что в 100 мл крови максимально может содержаться 20.1 мл О2 

связанного с гемоглобином. Данная величина называется кислородной 
емкостью крови (КЕК): 

КЕК = [НЬ] х 1,34 мл О2/гНЬ/100 мл крови. 

Наиболее важным параметром, определяющим количество кислорода, 
связанного с гемоглобином, является насыщение гемоглобина кислоро¬ 
дом — сатурация (SаО2), который рассчитывают по формуле: 

При РаO 2, равном 100 мм рт.ст., насыщение гемоглобина кислородом 
артериальной крови составляет около 97 %. В венозной крови (РО 2 = 40 
мм рт.ст.) SaO2 приблизительно равна 75 %. 

7.4.3. Кривая диссоциации оксигемоглобина 
Зависимость насыщения гемоглобина О 2 от парциального напряжения 

О2 может быть представлена графически в виде кривой диссоциации окси¬ 
гемоглобина. Кривая имеет сигмовидную форму, при этом нижняя часть 
кривой (РаО2< 60 мм рт.ст.) имеет крутой наклон, а верхняя часть (РаО 2 

> 60 мм рт.ст.) относительно пологая. Нижний участок кривой диссоциа¬ 
ции оксигемоглобина показывает, что при снижении РаО 2 продолжается 
насыщение гемоглобина кислородом,т.е. ткани продолжают извлекать до¬ 
статочное количество О2 из крови. Верхняя пологая часть кривой демонст¬ 
рирует относительное постоянство насыщения гемоглобина кислородом, а 
следовательно, и содержания кислорода в крови независимо от изменений 
РаО 2 (рис. 7.9). 

Положение кривой диссоциации оксигемоглобина зависит от сродства 
гемоглобина с кислородом. При снижении сродства гемоглобина к О 2, т.е. 
облегчении перехода О2 в ткани, кривая сдвигается вправо. Повышение 
сродства гемоглобина к О2 означает меньшее высвобождение кислорода в 
тканях, при этом кривая диссоциации сдвигается влево. Важным показате¬ 
лем, отражающем сдвиги кривой диссоциации оксигемоглобина, является 
параметр Р 5 0 , т.е. такое РО 2 , при котором гемоглобин насыщен кислоро¬ 
дом на 50 % (см. рис. 7.9). В нормальных условиях у человека (при t 37 °С, 
рН 7,40 и Р а С О 2 = 40 мм рт.ст.) Р 5 о - 27 мм рт.ст. При сдвиге кривой дис¬ 
социации вправо Р 5 0 увеличивается, а при сдвиге влево — снижается. 

На сродство гемоглобина к О 2 оказывают влияние большое количество 
метаболических факторов, к числу которых относятся рН, РСО 2 темпера¬ 
тура, концентрация в эритроцитах 2,3-дифосфоглицерата (2,3-ДФГ). Сни¬ 
жение рН, повышение Р С О 2 и температуры снижают сродство гемоглоби¬ 
на к О2 и смещению кривой вправо. Такие метаболические условия созда¬ 
ются в работающих мышцах, и такой сдвиг кривой является физиологиче¬ 
ски выгодным, так как повышенное высвобождение О 2 необходимо для 
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Рис. 7.9. Кривая диссо¬ 
циации оксигемоглобина. 

активной мышечной работы. В противоположность этому повышение рН, 
снижение температуры и снижение РСО 2(такие условиях создаются в лег¬ 
ких) смещают кривую диссоциации оксигемоглобина влево (рис. 7.10). 
Влияние рН и РаСО2 на кривую диссоциации называется эффектом Бора. 

2,3-ДФГ образуется в эритроцитах в процессе гликолиза и выполняет 
функцию главного энергетического субстрата (в эритроцитах отсутствуют 
митохондрии, поэтому не происходят реакции окислительного фосфорили-
рования, и АТФ не имеет большого значения как источник энергии). 
В условиях продолжительной гипоксии увеличивается содержание 2,3-ДФГ 
в эритроцитах, что приводит к снижению сродства гемоглобина к O2и 

рис. 7.10. Кривая диссоциации оксигемоглобина при изменениях рН. 
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более интенсивному переходу его из крови в ткани. Снижение концентра¬ 
ции 2,3-ДФГ в эритроцитах приводит к сдвигу кривой диссоциации влево. 

На кривую диссоциации оксигемоглобина может оказать влияние и 
окись углерода (СО). СО имеет сродство к гемоглобину в 240 раз выше, 
чем О2, и, связываясь с гемоглобином, образует карбоксигемоглобин 
(НЬСО). При этом даже небольшие количества СО могут связать большую 
часть НЬ крови и значительно уменьшить содержание О2 крови. Кроме 
того, СО сдвигает кривую диссоциации влево, что препятствует высвобож¬ 
дению О2 в тканях и также усугубляет гипоксию. 

Еще одним фактором, влияющим на сродство НЬ к кислороду, является 
метгемоглобин — гемоглобин, содержащий железо, окисленное до Fе 3 + . 
У здорового человека общее содержание метгемоглобина не превышает 
3 %, однако при приеме некоторых лекарств (например, фенацетин, суль¬ 
фаниламиды, нитроглицерин) и дефиците фермента метгемоглобин-ре-
дуктазы происходит образование значительных количеств метгемоглобина. 
Метгемоглобинемия вызывает смещение кривой диссоциации влево, т.е 
препятствует высвобождению в тканях, а при повышении концентрации 
метгемоглобина более 60 % происходит также и уменьшение нормального 
НЬ, что приводит к тяжелой гипоксии. 

7.4.4. Доставка кислорода и потребление кислорода тканями 
Одним из центральных понятий физиологии дыхания является понятие 

транспорт, или доставка кислорода — DО2 — скорость, с которой кисло¬ 
род доставляется к тканям. DО2 является интегральным показателем и за¬ 
висит от содержания кислорода в крови (СаО2) и сердечного выброса (Q), 
так: 

D О 2 = СаО 2 х Q 
или 

DО 2 = (1,34 х НЬ х SaO 2 + 0,0031 х РаО 2 ) х Q. 

Нормальное значение D O 2 = (1,34 • 150 г/л-97 % + 0,0031 • 100 мм рт.ст.) х 
х 5 л/мин, т.е. около 1000 мл/мин. 

Заключительным этапом транспорта О2 является потребление его тка¬ 
нями (V O 2 ) . Согласно правилу Фика, V 0 2 рассчитывают как произведение 
сердечного выброса и артериовенозной разницы в содержании О2 (СаО2 — 
CvO2): 

V 0 2 = (CaO2 - CvO2) • Q 
или 

V O 2 = ( l , 3 4 - H b ) * ( S a 0 2 - S v 0 2 ) . Q , 

где SvO2 — насыщение кислородом смешанной венозной крови. 
Теоретически величина DO2 является максимумом потребления кисло¬ 

рода V O 2 . Однако на практике ткани не могут использовать весь достав¬ 
ленный кислород, и среднее V 0 2 составляет около 250 мл/мин. Таким об¬ 
разом, в стабильном состоянии доставка О2 примерно в 4 раза превышает 
V O 2 . Примерно 25 % О2 экстрагируется из артериальной крови тканями, и 
остальной О2 возвращается к сердцу в составе смешанной венозной крови. 
Если сатурация артериальной крови достигает примерно 100 %, то сатура¬ 
ция смешанной венозной крови (SvO2) будет составлять 75—80 %. Когда 
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коэффициент доставки О2 (отношение Do2 / V o 2 ) становится менее 4:1, то 
для обеспечения аэробного метаболизма необходимо увеличение его пери¬ 
ферической экстракции, увеличение разницы между содержанием О2 в ар¬ 
териальной и венозной крови (a-vD 0 2 ) и снижение сатурации О2 в сме¬ 
шанной венозной крови (SvО2). Тщательно проведенные лабораторные 
исследования показали, что D 0 2 не зависит от VО2 до тех пор, пока отно¬ 
шение D O 2 / V O 2 превышает 2:1. Когда коэффициент доставки О2 падает 
ниже этого критического уровня, проявляется «физиологическая» зависи¬ 
мость между DO2 И VO2. Двухфазные соотношения между D 0 2 и VO2 су¬ 
ществуют при любом стабильном уровне VO2 

7.4.5. Транспорт углекислого газа 
Углекислый газ является конечным продуктом клеточного метаболизма. 

СО2 образуется в тканях, диффундирует в кровь и переносится кровью к 
легким в трех формах: растворенной в плазме, в составе бикарбоната и в 
виде карбаминовых соединений эритроцитов. 

Количество СОг, растворимого в плазме, как и для О2 определяется за¬ 
коном Генри, однако его растворимость в 20 раз выше, поэтому количест¬ 
во растворенного СО2 довольно значительно и составляет до 5—10 % от 
общего количества СО 2крови. 

Реакция образования бикарбоната описывается следующей формулой: 

СО2 + Н2О <-> Н2СО3<-» Н+ + HCO3-. 

Первая реакция протекает медленно в плазме и быстро — в эритроцитах, 
что связано с содержанием в клетках фермента карбоангидразы. Вторая ре¬ 
акция — диссоциация угольной кислоты — протекает быстро, без участия 
ферментов. При повышении в эритроците ионов HCO3- происходит их 
диффузия в кровь через клеточную мембрану, в то время как для ионов Н+ 

мембрана эритроцита относительно непроницаема и они остаются внутри 
клетки. Поэтому для обеспечения электронейтральности клетки в нее из 
плазмы входят ионы СГ (так называемый хлоридный сдвиг) (рис. 7.11). 

Высвобождающиеся ионы Н+ связываются с гемоглобином: 

Н+ + НЬО2 <-> Н+ • НЬ + O2. 

Восстановленный гемоглобин является более слабой кислотой, чем ок-
сигемоглобин. Таким образом, наличие восстановленного НЬ в венозной 
крови способствует связыванию СО 2, тогда как окисление НЬ в сосудах 
легких облегчает его высвобождение. Такое повышение сродства СО2 к ге¬ 
моглобину называется эффектом Холдейна. На долю бикарбоната прихо¬ 
дится до 90 % всего СОг, транспортируемого кровью. 

Карбаминовые соединения образуются в результате связывания СО2 с 
концевыми группами аминокислот белков крови, важнейшим из которых 
является гемоглобин (его глобиновая часть): 

НЬ • NH2 + СО2 ----- НЬ • NH • СООН. 

В ходе этой реакции образуется карбаминогемоглобин. Реакция протека¬ 
ет быстро и не требует участия ферментов. Как и в случае с ионами Н + , вос¬ 
становленный НЬ обладает большим сродством к СО 2, чем оксигемоглобин. 
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Рис. 7.11. Поглощение 
СО 2 и высвобождение О2 

в капиллярах большого 
круга кровообращения. 
В легочных капиллярах 
представленные реакции 
протекают в обратном 
направлении. 

Поэтому деоксигенированный гемоглобин облегчает связывание СО 2 в тка¬ 
нях, а соединение НЬ с О2 способствует высвобождению СО 2. В виде карба-
миновых соединений содержится до 5 % общего количества СО 2 крови. 

Кривая диссоциации СО 2 — гемоглобин значительно отличается от 
кривой диссоциации оксигемоглобина — она более линейна (рис. 7.12). 
Концентрация СО 2 при любой величине РСО 2 зависит от степени насы¬ 
щения гемоглобина кислородом: чем выше насыщение, тем меньше кон¬ 
центрация СО2 (эффект Холдейна). 

Определение парциального напряжения О2 и СО2 крови проводится 
при помощи автоматических газоанализаторов, использующих для каждо¬ 
го из измеряемых газов специальный электрод. 

Рис. 7.12. Кривая диссо¬ 
циации СО 2 — гемогло¬ 
бин. Эффект Холдейна. 
При данном РСО2 содер¬ 
жание СО 2 выше в деок-
сигенированной крови. 
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7.5. РЕГУЛЯЦИЯ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ 

Функцию дыхания регулирует сеть многочисленных нейронов ЦНС, 
которые связаны с дыхательным центром продолговатого мозга. 

7.5.1. Дыхательный центр 
Под дыхательным центром понимают совокупность нейронов специфи¬ 

ческих (дыхательные) ядер продолговатого мозга, способных генерировать 
дыхательный ритм. 

В физиологических условиях дыхательный центр получает афферент¬ 
ные сигналы от периферических и центральных хеморецепторов, сигнали¬ 
зирующих соответственно о парциальном давлении О2в крови и концент¬ 
рации Н+ во внеклеточной жидкости мозга. В период бодрствования дея¬ 
тельность дыхательного центра регулируется дополнительными сигналами, 
исходящими из различных структур ЦНС. У человека это, например, 
структуры, обеспечивающие речь. Речь (и особенно пение) может в значи¬ 
тельной степени отклонить напряжение газов крови от нормального уров¬ 
ня и даже снизить реакцию дыхательного центра на гипоксию или гипер-
капнию. Афферентные сигналы от хеморецепторов тесно взаимодействуют 
с другими афферентными стимулами дыхательного центра, но в конечном 
счете гуморальный контроль дыхания всегда доминирует над нейроген-
ным. Например, человек произвольно не может бесконечно долго задер¬ 
живать дыхание из-за нарастающих во время остановки дыхания гипоксии 
и гиперкапнии. 

Дыхательный центр выполняет две основные функции в системе дыха¬ 
ния: моторную, или двигательную, регулирующую сокращения дыхатель¬ 
ных мышц, и гомеостатическую, изменяющую характер дыхания при 
сдвигах содержания О2 и СО2 во внутренней среде организма. 

Двигательная функция дыхательного центра заключается в генерации 
дыхательного ритма и его паттерна. Под генерацией дыхательного ритма 
понимают генерацию дыхательным центром вдоха и его прекращение. 
Под паттерным дыханием следует понимать длительность вдоха и выдоха, 
величину дыхательного объема, минутного объема дыхания. Моторная 
функция дыхательного центра адаптирует дыхание к метаболическим по¬ 
требностям организма, приспосабливает дыхание в поведенческих реак¬ 
циях, а также осуществляет интеграцию дыхания с другими функциями 
ЦНС. 

Гомеостатическая функция дыхательного центра поддерживает норма¬ 
льные величины дыхательных газов (О2, СО2) и рН в крови и внеклеточ¬ 
ной жидкости мозга, регулирует дыхание при изменении температуры 
тела, адаптирует дыхательную функцию к условиям измененной газовой 
среды, например при пониженном и повышенном барометрическом дав¬ 
лении. 

Локализация и функциональные свойства дыхательных нейронов. Нейро¬ 
ны дыхательного центра локализованы в дорсомедиальной и вентролатера-
льной областях продолговатого мозга и образуют так называемые дорсаль¬ 
ную и вентральную дыхательную группу. 

Дыхательные нейроны, активность которых вызывает инспирацию или 
экспирацию, называются соответственно инспираторными и экспираторны¬ 
ми нейронами. Инспираторные и экспираторные нейроны иннервируют 
дыхательные мышцы. В дорсальной и вентральной дыхательной группах 
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Рис. 7.13. Биоэлектрическая активность основных типов дыхательных нейронов в 
течение трех нейронных фаз дыхательного цикла. 
Инспираторные; 1 — ранние; 2 — полные; 3 — поздние; 4 — постинспираторные; 5 — экс¬ 
пираторные; б — преинспираторные нейроны. 

продолговатого мозга обнаружены следующие основные типы дыхатель¬ 
ных нейронов: 1) ранние инспираторные, которые разряжаются с макси¬ 
мальной частотой в начале фазы вдоха; 2) поздние инспираторные, макси¬ 
мальная частота разрядов которых приходится на конец инспирации; 
3) полные инспираторные с постоянной или постепенно нарастающей ак¬ 
тивностью в течение фазы вдоха; 4) постинспираторные, которые имеют 
максимальный разряд в начале фазы выдоха; 5) экспираторные с постоян¬ 
ной или постепенно нарастающей активностью, которую они проявляют 
во вторую часть фазы выдоха; 6) преинспираторные, которые имеют мак¬ 
симальный пик активности непосредственно перед .началом вдоха. Тип 
нейронов определяется по проявлению его активности относительно фазы 
вдоха и выдоха. 

На рис. 7.13 схематично изображены паттерны (образцы) электриче¬ 
ской активности дыхательных нейронов. 

Дорсальная дыхательная группа (ДДГ) представляет собой симметрич¬ 
ные области продолговатого мозга, расположенные вентролатеральнее 
ядра одиночного пучка (рис. 7.14). Дыхательные нейроны этой группы от¬ 
носятся только к инспираторному типу нейронов и представлены поздни¬ 
ми и полными инспираторными нейронами. 

Нейроны ДДГ получают афферентные сигналы от легочных рецепторов 
растяжения по волокнам блуждающих нервов, нейроны которого имеют 
обширные синаптические связи с другими отделами дыхательного центра 
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Рис. 7.14. Проекция дыхательно¬ 
го центра на дорсальную поверх¬ 
ность продолговатого мозга. 
ДДГ и ВДГ — соответственно дорса¬ 
льная и вентральная дыхательные 
группы; Бк — комплекс Бетцингера; 
рВДГ и кВДГ — ростральная и кауда-
льная часть ВДГ; С1—С11 — сегменты 
спинного мозга; ДН, НМ и ВМ — со¬ 
ответственно диафрагмальный нерв и 
нервы наружных внутренних межре¬ 
берных мышц. 

и с различными отделами ЦНС. Только часть инспираторных нейронов 
ДДГ связана аксонами с дыхательными мотонейронами спинного мозга. 

Вентральная дыхательная группа (ВДГ) расположена латеральнее обо 
юднОго ядра продолговатого мозга, иди ядра блуждающего нерва. ВДГ по¬ 
дразделяется на ростральную и каудальную части относительно уровня за¬ 
движки (obex) продолговатого мозга (см. рис. 7.14). 

Ростральная часть ВДГ состоит из и:нспираторных нейронов разных ти¬ 
пов: ранних, полных, поздних инспираторных и постинспираторных. Ран¬ 
ние инспираторные и постинспираторные нейроны ВДГ называются про-
приобульбарными нейронами, так как они не направляют свои аксоны за 
пределы дыхательного центра продолговатого мозга и контактируют толь¬ 
ко с другими типами дыхательных нейронов. Часть полных и поздних инс¬ 
пираторных нейронов направляет свои аксоны к дыхательным мотонейро¬ 
нам спинного мозга. 

Каудальная часть ВПГ состоит только из экспираторных нейронов, Все 
экспираторные нейроны направляют аксоны в спинной мозг. При этом 
40%~ экспираторных нейронов нннервируют внутренние межреберные 
мышцы, а 60 % — мышцы брюшной стенки. 

Ростральнее ВДГ локализованы компактной группой экспираторные 
нейроны (комплекс Бетцингера), аксоны которых связаны только с други¬ 
ми типами нейронов дыхательного центра. Предполагают, что именно эти 
нейроны синхронизируют деятельность правой и левой половин дыхатель¬ 
ного центра. 

Нейроны дыхательного центра в зависимости от проекции их аксонов 
подразделяют на три группы: 
• проприобульбарные нейроны, связанные с другими нейронами дыхате¬ 

льного центра и участвующие только в генерации дыхательного ритма; 
• нейроны, которые синаптически связаны с дыхательными мотонейрона¬ 

ми спинного мозга и управляют мышцами вдоха и выдоха; 
• нейроны, иннервирующие мышцы верхних дыхательных путей и регули¬ 

рующие поток воздуха в дыхательных путях. 
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Другие области локализации дыхательных нейронов. В мосту находятся 
два ядра_дыхательных нейронов: медиальное парабрахиальное ядро и ядро 
Келликера-Фюзе Иногда эти ядра называют пневмотаксическим центром. р 
В первом ядре находятся преимущественно инспираторные, экспиратор¬ 
ные, а также фазовопереходные нейроны, а во втором — инспираторные 
нейроны. Предполагают,что дыхательные нейроны моста регулируют сме¬ 
ну фаз дыхания и скорость дыхательных движений. В сочетании с двусто¬ 
ронней перерезкой блуждающих нервов разрушение указанных ядер вызы¬ 
вает остановку дыхания на вдохе. 

Диафрагмальные мотонейроны своими аксонами образуют диафрагмаль-
ный нерв. Нейроны расположены узким столбом в медиальной части вен-
тральных рогов от С111.доС1V. Диафрагмальный нерв состоит из 700—800 
миелиновых и более 1500 безмиелиновых волокон. Подавляющее количе¬ 
ство волокон является аксонами а-мотонейронов, а меньшая часть пред¬ 
ставлена афферентными волокнами мышечных и сухожильных веретен, 
локализованных в диафрагме, а также рецепторов плевры, брюшины и 
свободных нервных окончаний самой диафрагмы. 

Мотонейроны сегментов спинного мозга, иннервирующие дыхательные 
мышцы. На уровне C1—С11 вблизи латерального края промежуточной зоны 
серого вещества находятся инспираторные нейроны, которые участвуют в 
регуляции активности межреберных и диафрагмальных мотонейронов (см. 
рис. 7.14). 

Мотонейроны, иннервирующие межреберные мышцы, локализованы в 
сером веществе передних рогов на уровне от T h I V д о Thx-

Мотонейроны, иннервирующие мышцы брюшной стенки, локали¬ 
зованы в пределах вентральных рогов спинного мозга на уровне Thiv— 
LIII 

Генерация дыхательного ритма. Спонтанная активность нейронов дыха¬ 
тельного центра начинает появляться к концу периода внутриутробного 
развития. Возбуждение дыхательного центра у плода появляется благодаря 
пейсмекерным свойствам сети дыхательных нейронов продолговатого моз-

га. Иными словами, первоначально дыхательные нейроны способны само¬ 
возбуждаться. Этот же механизм поддерживает вентиляцию легких у ново¬ 
рожденных в первые дни после рождения. С момента рождения по мере 
формирования синаптических связей дыхательного центра с различными 
отделами ЦНС пейсмекерный механизм дыхательной активности теряет 
свое физиологическое значение. У взрослых животных ритмическая ак¬ 
тивность в нейронах дыхательного центра возникает и изменяется под 
влиянием различных синаптических воздействий на дыхательные ней¬ 
роны. 

Дыхательный цикл подразделяют на фазу вдоха и фазу выдоха. Двум фа¬ 
зам внешнего дыхания соответствуют три фазы активности нейронов ды¬ 
хательного центра продолговатого мозга: и.нспираторная, которая соответ¬ 
ствует вдоху; постинспираторная, которая соответствует первой половине 
выдоха и называется пассивной контролируемой экспирацией; экспира¬ 
торная" которая соответствует второй половине фазы выдоха и называется 
фазой активной экспирации (рис. 7.15). 

Генерация дыхательного ритма происходит в сети нейронов продолго¬ 
ватого мозга, сформированной шестью типами дыхательных нейронов (см. 
рис. 7.13). Доказано, что сеть основных типов дыхательных нейронов про¬ 
долговатого мозга способна генерировать дыхательный ритм in vitro в сре¬ 
зах продолговатого мозга толщиной всего 500 мкм, помещенных в искус¬ 
ственную питательную среду. 
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Рис. 7.15. Соотношение фаз дыхательного цикла и фаз активности нейронов ды¬ 
хательного центра. 
Наклон линии темных фигур отражает степень биоэлектрической активности диафрагмаль-
ного нерва и дыхательных мышц в различные фазы активности дыхательного центра. 

Инспираторная активность дыхательного центра начинается с мощного 
стартового разряда ранних инспираторных нейронов, который появляется 
спонтанно за 100—200 мс до разряда в диафрагмальном нерве. В этот мо¬ 
мент ранние инспираторные нейроны полностью освобождаются от силь¬ 
ного торможения со стороны постинспираторных нейронов. Полное рас-
тормаживание ранних инспираторных нейронов происходит в период ак¬ 
тивации преинспираторных нейронов дыхательного центра, окончательно 
блокирующих разряд экспираторных нейронов. 

Стартовый разряд ранних инспираторных нейронов активирует пол¬ 
ные инспираторные нейроны, которые способны совозбуждать друг 
друга. Полные инспираторные нейроны благодаря этому свойству поддер¬ 
живают и увеличивают частоту генерации потенциалов действия в тече¬ 
ние фазы вдоха. Именно этот тип дыхательных нейронов создает на¬ 
растающую активность в диафрагмальном и межреберных нервах, вызы¬ 
вая увеличение силы сокращения диафрагмы и наружных межреберных 
мышц. 

Ранние инспираторные нейроны в силу особых физиологических 
свойств их мембраны прекращают генерировать потенциалы действия к 
середине фазы вдоха. Поздние инспираторные нейроны способны дополни¬ 
тельно активировать в конце вдоха сокращение диафрагмы и наружных 
межреберных мышц. Максимальный по частоте разряд поздних инспира¬ 
торных нейронов приходится на момент прекращения активности других 
типов инспираторных нейронов дыхательного центра. 

Прекращение активности всех типов инспираторных нейронов дыхате¬ 
льного центра растормаживает постинспираторные нейроны. Постинспи-
раторные нейроны регулируют степень расслабления диафрагмы в первую 
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половину фазы выдоха. В эту фазу заторможены все другие типы нейронов 
дыхательного центра. 

Вторая половина фазы выдоха, или фаза активной экспирации, полно¬ 
стью зависит от механизма ритмогенеза инспираторной и постинспира-
торной активности. Например, при быстрых дыхательных движениях 
постинспираторная фаза может непосредственно переходить в фазу следу¬ 
ющей инспирации. 

Активность дыхательных мышц в течение трех фаз нейронной актив¬ 
ности дыхательного центра изменяется следующим образом (см. рис. 7.15). 
В инспирацию мышечные волокна диафрагмы и наружных межреберных 
мышц постепенно увеличивают силу сокращения. В этот же период акти¬ 
вируются мышцы гортани, которые расширяют голосовую щель, что сни¬ 
жает сопротивление воздушному потоку на вдохе. Работа инспираторных 
мышц во время вдоха создает достаточный запас энергии, которая высво¬ 
бождается в постинспираторную фазу, или в фазу пассивной контролируе¬ 
мой экспирации. В постинспираторную фазу дыхания объем выдыхаемого 
из легких воздуха контролируется медленным расслаблением диафрагмы и 
одновременным сокращением мышц гортани. Сужение голосовой щели в 
постинспираторную фазу увеличивает сопротивление воздушному потоку 
на выдохе. 

Во вторую фазу выдоха, или фазу активной экспирации, экспиратор¬ 
ный поток воздуха усиливается за счет сокращения внутренних межребер¬ 
ных мышц и мышц брюшной стенки. В эту фазу отсутствует электриче¬ 
ская активность диафрагмы и наружных межреберных мышц. 

Координация деятельности правой и левой половин дыхательного цен¬ 
тра является еще одной функцией дыхательных нейронов. Дыхательный 
центр имеет дорсальную и вентральную группу нейронов как в правой, так 
и в левой половине продолговатого мозга и таким образом состоит из двух 
симметричных половин. Эта функция выполняется за счет синаптического 
взаимодействия различных типов дыхательных нейронов. Дыхательные 
нейроны взаимосвязаны как в пределах одной половины дыхательного 
центра, так и с нейронами противоположной стороны. 

7.5.2. Рефлекторная регуляция дыхания 
Рефлекторная регуляция дыхания осуществляется благодаря обширным 
связям нейронов дыхательного центра с многочисленными механоре-
цепторами дыхательных путей и альвеол легких и рецепторов сосудистых 
рефлексогенных зон. 

В дыхательных путях человека находятся следующие типы механоре-
цепторов: 1) ирритантные, или быстроадаптирующиеся, рецепторы слизи¬ 
стой оболочки дыхательных путей; 2) рецепторы растяжения гладких 
мышц дыхательных путей; 3) J-рецепторы. 

Рефлексы со слизистой оболочки полости носа. Раздражение ирритант-
ных рецепторов слизистой оболочки носа вызывает сужение бронхов, голо¬ 
совой щели, брадикардию, снижение сердечного выброса, сужение просве¬ 
та сосудов кожи и мышц. Защитный рефлекс проявляется у новорожденных 
при кратковременном погружении в воду: возникает остановка дыхания, 
препятствующая проникновению воды в верхние дыхательные пути. 

Рефлексы с глотки. Механическое раздражение рецепторов слизистой 
оболочки задней части полости носа вызывает сильнейшее сокращение 
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диафрагмы, наружных межреберных мышц, а следовательно, вдох, кото¬ 
рый открывает дыхательный путь через носовые ходы (аспирационный 
рефлекс). Этот рефлекс выражен у новорожденных. 

Рефлексы с гортани и трахеи. Многочисленные нервные окончания 
расположены между эпителиальными клетками слизистой оболочки горта¬ 
ни и главных бронхов. Их раздражение вызывает кашлевой рефлекс, про¬ 
являющийся в резком выдохе на фоне сужения гортани, и сокращение 
гладких мышц бронхов, которое сохраняется долгое время после рефлекса. 
Кашлевой рефлекс является основным легочным рефлексом блуждающего 
нерва. 

Рефлексы с рецепторов бронхиол., Многочисленные миелинизирован-
ные рецепторы находятся в эпителии) внутри легочных бронхов и бронхи¬ 
ол. Их раздражение вызывает гиперпноэ, бронхоконстрикцию, сокраще¬ 
ние гортани, гиперсекрецию слизи, но никогда не сопровождается каш¬ 
лем. 

Рефлексы с J-рецепторов. В альвеолярных перегородках в контакте с 
капиллярами находятся особые J-рецепторы. Эти рецепторы особенно 
чувствительны к интерстициальному отеку, легочной венозной гипертен-
зии, раздражающим газам и ингаляционным наркотическим веществам. 
Стимуляция J-рецепторов вызывает вначале апноэ, затем поверхностное 
тахипноэ, гипотензию и брадикардию. 

Рефлекс Геринга—Брейера. Раздувание легких у наркотизированного 
животного рефлекторно тормозит вдох и вызывает выдох. Перерезка блуж¬ 
дающих нервов устраняет рефлекс. Нервные окончания, расположенные в 
бронхиальных мышцах, играют роль рецепторов растяжения легких. Их 
относят к медленно адаптирующимся рецепторам растяжения легких, ко¬ 
торые иннервируются миелиновыми волокнами блуждающих нервов. 

Рефлекс Геринга—Брейера контролирует глубину и частоту дыхания. 
У человека он имеет физиологическое значение при дыхательных объемах 
свыше 1 л (например, при физической нагрузке). 

У новорожденных рефлекс Геринга—Брейера четко проявляется только 
в первые 3—4 дня после рождения. 

Проприоцептивный контроль дыхания. Рецепторы суставов грудной 
клетки посылают импульсы в кору большого мозга и являются единствен¬ 
ным источником информации о движениях грудной клетки во время ды¬ 
хания. 

Межреберные мышцы и в меньшей степени диафрагма содержат боль¬ 
шое количество мышечных веретен. Активность этих рецепторов проявля¬ 
ется при пассивном растяжении мышц, изометрическом сокращении и 
изолированном сокращении интрафузальных мышечных волокон. Рецеп¬ 
торы посылают сигналы в соответствующие сегменты спинного мозга. Не¬ 
достаточное укорочение инспираторных или экспираторных мышц усили¬ 
вает импульсацию от мышечных веретен, которые через у-мотонейроны 
повышают активность а-мотонейронов и дозируют таким образом мышеч¬ 
ное усилие. 

Хеморефлексы дыхания. РО2 и РСО2 в артериальной крови человека и 
животных поддерживаются на достаточно стабильном уровне, несмотря на 
значительные изменения потребления О2 и выделение СО2 Гипоксия и 
понижение рН крови (ацидоз) вызывают усиление вентиляции (гипервен¬ 
тиляция), а гипероксия и повышение рН крови (алкалоз) — понижение 
вентиляции (гиповентиляция) или апноэ. Контроль за нормальным содер¬ 
жанием во внутренней среде организма 0 2 , СО2 и рН осуществляется пе¬ 
риферическими и центральными хеморецепторами. 
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Адекватным раздражителем для периферических хеморецепторов явля¬ 
ется уменьшение РО2 артериальной крови, в меньшей степени увеличение 
РСО2 и рН, а для центральных хеморецепторов — увеличение концентра¬ 
ции Н+ во внеклеточной жидкости мозга. 

Артериальные (периферические) хеморецепторы. Периферические хемо-
рецепторы находятся в каротидных и аортальных тельцах. Сигналы от ар¬ 
териальных хеморецепторов по синокаротидным и аортальным нервам по¬ 
ступают к нейронам ядра одиночного пучка продолговатого мозга, а затем 
переключаются на нейроны дыхательного центра. Хеморецепторы возбуж¬ 
даются лри_понижении РаО2, При РаО2 в пределах 80—60 мм рт. ст. 
(10,6-8,0КПа)наблюдается слабое усиление вентиляции лёгких, а при 
РаО2 ниже 50,мм рт.ст. (6,7 кПа) возникает выраженная гипервентиляция. 

РаСО 2 и рН крови потенцируют эффект гипоксии на артериальные хе¬ 
морецепторы и не являются адекватными раздражителями для этого типа 
хеморецепторов дыхания. 

Реакция артериальных хеморецепторов и дыхания на гипоксию. Недостаток 
О2 в артериальной крови является основным раздражителем перифериче¬ 
ских хеморецепторов. Гипоксическая реакция дыхания практически отсут¬ 
ствует у коренных жителей высокогорья и исчезает примерно через 5 лет у 
жителей равнин после начала их апаптации к высокогорью (3500 м и выше). 

Центральные хемирецепторы. Окончательно не установлено местополо¬ 
жение центральных хеморецепторов. Считают, что такие хеморецепторы 
находятся в ростральных отделах продолговатого мозга вблизи его вентра¬ 
льной поверхности, а также в различных зонах дорсального дыхательного 
ядра. 

Адекватным раздражителем_для центральных хеморецепторов является 
изменение концеитрации.Н+ во внеклеточной жидкости мозга. Функцию 
регулятора пороговых сдвигов рН в области центральных хеморецепторов 
выполняют структуры гематоэнцефалического барьера, который отделяет 
кровь от внеклеточной жидкости мозга. Через этот барьер осуществляется 
транспорт О2, СО2 и Н+ между кровью и внеклеточной жидкостью мозга. 

Реакция дыхания на CO2 Гиперкапния и ацидоз стимулируют, а гипо-
капния и алкалоз тормозят центральные хеморецепторы. 

Для определения чувствительности центральных хеморецептороь к из¬ 
менению рН внеклеточной жидкости мозга используют метод возвратного 
дыхания. Испытуемый дышит из замкнутой емкости, заполненной предва¬ 
рительно чистым О2. При дыхании в замкнутой системе выдыхаемый СО2 
вызывает линейное увеличение концентрации СО2 и одновременно повы¬ 
шает концентрацию Н+ в крови, а также во внеклеточной жидкости мозга. 
Тест проводят в течение 4—5 мин под контролем содержания СО2 в выды¬ 
хаемом воздухе. 

На рис. 7.16 показано изменение объема вентиляции при различной 
величине напряжения СО 2 артериальной крови. При РаСО2 ниже 
40 мм рт.ст. (5,3 кПа) может возникнуть апноэ в результате гипокапнии. 
В этот период дыхательный центр мало чувствителен к гипоксической 
стимуляции периферических хеморецепторов. 

7.5.3. Координация дыхания с другими функциями организма 
В филогенетическом развитии организма человека и животных дыхате¬ 

льный центр приобретает сложные синаптические взаимоотношения с 
различными отделами ЦНС. 
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Рис. 7.16. Изменение вентиляции легких (VE, л мин - 1 ) в зависимости от парци¬ 
ального давления О2 (А) и СО2 (Б) в альвеолярном воздухе при различном содер¬ 
жании О2 в альвеолярном воздухе (40, 50, 60 и 100 мм рт.ст.). 

В отличие от других физиологических функций организма дыхание на¬ 
ходится под контролем-автономной (вегетативная) и соматической нер¬ 
вной системы, поэтому у человека и животных дыхание нередко называют 
вегетосоматической функцией. Существует тесное взаимодействие процес¬ 
сов регуляции дыхания и сознательной деятельности мозга. Однако во 
время сна или в состояниях, связанных с отсутствием сознания у челове¬ 
ка, сохраняется внешнее дыхание и обеспечивается нормальное поддержа¬ 
ние газового гомеостаза внутренней среды. С другой стороны, человек 
имеет возможность по собственному желанию изменять глубину и частоту 
дыхания или задерживать его. Произвольное управление дыханием осно¬ 
вано на корковом представительстве проприоцептивного анализатора ды¬ 
хательных мышц и на наличии коркового контроля дыхательных мышц. 

При электрическом раздражении коры большого мозга у человека и жи¬ 
вотных установлено, что возбуждение одних корковых зон вызывает уве¬ 
личение, а раздражение других — уменьшение легочной вентиляции. Наи¬ 
более сильное угнетение дыхания возникает при электрической стимуля¬ 
ции лимбической системы переднего мозга. При участии центров термо¬ 
регуляции гипоталамуса возникает гиперпноэ при гипертермических со¬ 
стояниях. 

Дыхание опосредованно через газы крови влияет на кровообращение во 
многих органах. Важнейшим гуморальным, или метаболическим, регуля¬ 
тором локального мозгового кровотока являются Н+ артериальной крови и 
межклеточной жидкости. В качестве метаболического регулятора тонуса 
сосудов мозга рассматривают также СО2 В головном мозге повышение кон¬ 
центрации Н+ расширяет сосуды, а понижение концентрации Н+ в артериа¬ 
льной крови или межклеточной жидкости, напротив, повышает тонус глад¬ 
ких мышц сосудистой стенки. Возникающие при этом изменения мозгово¬ 
го кровотока способствуют изменению градиента рН по обе стороны гема-
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тоэнцефалического барьера и создают благоприятные условия либо для 
вымывания из сосудов мозга крови с низким значением рН, либо для по¬ 
нижения рН крови в результате замедления кровотока. 

Функциональное взаимодействие систем регуляции дыхания и крово¬ 
обращения является предметом интенсивных физиологических исследова¬ 
ний. Обе системы имеют общие рефлексогенные зоны в сосудах: аорталь¬ 
ную и синокаротидные. Периферические хеморецепторы дыхания аорта¬ 
льных и каротидных телец, чувствительные к гипоксии в артериальной 

-. крови, и барорецепторы стенки аорты и каротидных синусов, чувствитель¬ 
ные к изменению системного артериального давления, расположены в 
рефлексогенных зонах в непосредственной близости друг от друга. Все на¬ 
званные рецепторы посылают афферентные сигналы к специализирован¬ 
ным нейронам основного чувствительного ядра продолговатого мозга — 
ядра одиночного пучка. В непосредственной близости от этого ядра нахо¬ 
дится дорсальное дыхательное ядро дыхательного центра. Здесь же в про¬ 
долговатом мозге находится сосудодвигательный центр. 

Координацию деятельности дыхательного и сосудодвигательного цент¬ 
ров продолговатого мозга осуществляют нейроны ряда интегративных 
ядер бульбарной ретикулярной формации. 

7.6. ОСОБЕННОСТИ ДЫХАНИЯ ПРИ ФИЗИЧЕСКОЙ 
НАГРУЗКЕ И ПРИ ИЗМЕНЕННОМ ПАРЦИАЛЬНОМ 
ДАВЛЕНИИ ГАЗОВ 

7.6.1. Дыхание при физической нагрузке 
Значительное возрастание метаболических потребностей во время на¬ 

грузки требует существенного увеличения количества доставляемого к 
мышцам О2 Одновременно повышенное количество СО 2 , образующегося 
в интенсивно работающих мышцах, должно быть удалено для предотвра¬ 
щения тканевого ацидоза. Для удовлетворения возросших энергетических 
потребностей мышечной клетки необходима тесная взаимосвязь физиоло¬ 
гических компенсаторных механизмов на уровне легких, легочного крово¬ 
обращения, сердца и системного кровообращения. 

Тесное и синхронное взаимодействие всех звеньев кислородного транс¬ 
порта требуется для адекватной доставки О2 к тканям, своевременной эли¬ 
минации СО 2 и поддержания газового состава артериальной крови при 
возрастании скорости метаболизма. 

При физической нагрузке можно выделить три основные фазы измене¬ 
ния дыхания. 
Д В начальную фазу дыхание регулируется проприоцептивными сенсорны¬ 

ми нейронами работающих мышц. Вентиляция повышается сразу же по¬ 
сле начала нагрузки и зависит от темпа ее нарастания и режима дозиро¬ 
вания. В начальной фазе транспорт СО2 несколько отстает от централь¬ 
ной стимуляции вентиляционного процесса, приводя к временному па¬ 
дению РСО2 в альвеолах. 

Д Изокапническая фаза наступает примерно через минуту после начала ра¬ 
боты. Метаболизм преимущественно аэробный, и метаболический аци¬ 
доз отсутствует. Гидеркапния в этой фазе играет роль основного стиму¬ 
лирующего фактора, вызывающего прирост вентиляции. При работе 
средней интенсивности, когда организм переходит в устойчивое состоя-
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ние, газовый состав крови и кислотно-основной баланс почти не откло¬ 
няются от нормальных показателей. Вентиляция повышается прямо 
пропорционально транспорту газов примерно до уровня 70 % максима¬ 
льного потребления О2 

Д В анаэробную фазу транспорт газов не удовлетворяет тканевый метабо¬ 
лизм и возникает метаболический ацидоз. При тяжелой физической ра¬ 
боте метаболический ацидоз является дополнительным фактором, сти¬ 
мулирующим вентиляцию. При максимальном уровне физической на-
гр'узкй потребление О2 и продукция СО2 возрастают в 15—20 раз. 
В качестве устройства, позволяющего строго дозировать и стандартизи¬ 

ровать нагрузку, используют велоэргометр и бегущую дорожку (тредмил). 
Исследование во время физической нагрузки дает ценную информацию об 
адаптационных возможностях дыхательной и сердечно-сосудистой систем. 

Анаэробный порог (АП) описывает тот уровень нагрузки или потребле¬ 
ния О2, при котором значительная часть энергетических потребностей по¬ 
крывается за счет анаэробного метаболизма. Основными критериями на¬ 
ступления АП при эргоспирометрическом исследовании считают: 
• появление опережающего роста минутной вентиляции (Ve) по отноше¬ 

нию к потреблению О2 (VO2); 
• непропорциональное повышение продукции СО 2 (VCO2) по отношению 

к потреблению О2 (VO2); 
• повышение вентиляционного эквивалента по О2 (VeO2) без соответству¬ 

ющего повышения вентиляционного эквивалента по СО 2 (V EСО 2); 
• повышение конечно-экспираторного напряжения О2 (РеtO2) без соот¬ 

ветствующего повышения напряжения СО2 в конце выдоха (PetCO2). 
АП по времени совпадает с падением рН и содержания бикарбонатов. 

Чаще всего он измеряется в процентах потребления О2 по отношению к 
должному максимальному. Признаки анаэробного порога обычно появля¬ 
ются примерно на уровне 40—60 % от VO2 m a x у здоровых лиц. Появление 
признаков анаэробного порога означает наступление метаболического 
ограничения выполнения физической нагрузки. 

Разница между показателями содержания О2 артериальной и смешан¬ 
ной венозной крови — артериовенозная разница по О2 — (А—V)О2 отра¬ 
жает часть О2, экстрагированного тканями во время работы, выполняемой 
в аэробном режиме. С повышением сердечного выброса происходит пере¬ 
распределение кровотока к интенсивно работающим мышцам, где экст¬ 
ракция О2 повышена. Наряду с увеличением (А—V)О2 во время работы из¬ 
меняются также кривая диссоциации гемоглобина и повышается объем 
крови в капиллярах мышц. Это способствует сокращению дистанции для 
диффузии О2 к мышечным клеткам. 

Максимальным уровнем физической работоспособности у здорового чело¬ 
века считают нагрузку, при которой организм уже не способен потреблять 
большее количество О2 несмотря на повышение уровня нагрузки. Показа¬ 
тели физической работоспособности у здоровых людей индивидуальны и 
зависят от пола, возраста, антропометрических, расовых и других факторов. 

7.6.2. Дыхание при подъеме на высоту 
По мере возрастания высоты над уровнем моря понижается барометри¬ 

ческое давление и как следствие падает РО2 В процессе акклиматизации 
человека при подъеме на высоту центральную роль играет адаптация меха-
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низмов поддержания кислородного транспорта. Основным адаптацион¬ 
ным механизмом является гипервентиляционный ответ, который проходит 
3 фазы: 
• острый ответ на гипоксию, появляющийся с первых секунд подъема на 

высоту и продолжающийся до нескольких часов; 
• вентиляционная акклиматизация или отсроченный ответ, который на¬ 

ступает при пребывании в высокогорье от нескольких часов до несколь¬ 
ких недель; 

• деакклиматизация вентиляции при восстановлении нормоксии. 

Острая гипоксия вызывает повышение вентиляции в течение несколь¬ 
ких секунд. Этот ответ возникает как результат стимуляции каротидных 
телец вследствие артериальной гипоксемии. Гипервентиляция вызывает 
уменьшение РСО2 в крови и как результат снижение рН цереброспиналь¬ 
ной жидкости, что может привести к угнетению дыхания. Но в ответ на 
тканевую гипоксию и гипокапнию вырабатываются метаболические кис¬ 
лоты (главным образом молочная), что вызывает положительный вентиля¬ 
ционный ответ. 

Вентиляционная акклиматизация к длительной гипоксии — зависимое 
от времени повышение уровня гипервентиляции, которая в большинстве 
случаев формируется в течение 2 сут и полностью завершается к 7—10-му 
дню. Прогрессирующая гипервентиляция обусловлена двумя основными 
процессами: «восстановлением» ЦНС после гипоксии и оптимизацией 
чувствительности каротидных хеморецепторов к гипоксическим стимулам. 
К факторам долговременной адаптации относится также рост концентра¬ 
ции гемоглобина. 

Деакклиматизация характеризуется тем, что гипервентиляция возника¬ 
ет в ответ на гипоксию после того, как гипоксический стимул устранен, 
сохраняется в течение 1—2 сут и только после этого возвращается к нор-
мовентиляции. 

При высотной акклиматизации, вероятно, важен еще один механизм — 
полицитемия (повышение содержания эритроцитов в крови), сопровожда-
ющаяся увеличением концентрации гемоглобина. Повышение выработки 
эритроцитов вызвано гипоксемией, которая стимулирует выброс из почек 

• гемопоэтина — активатора кроветворной функции костного мозга. 

7.6.3. Дыхание чистым кислородом 
Применение O2 в клинике с лечебной целью широко распространено. 

Основной задачей кислородотерапии является устранение гипоксемии и 
тканевой гипоксии. Однако длительное применение О2 может привести к 
повреждению легких. Основные патологические изменения затрагивают 
эндотелиальные клетки легочных капилляров. 

Дыхание чистым кислородом у недоношенных новорожденных мо¬ 
жет приводить к так называемой ретролентальной фиброплазии (образо¬ 
вание фиброзной ткани за хрусталиком), в результате чего развивается 
слепота. Механизм формирования этого процесса объясняется тем, что в 
ответ на высокое напряжение О2в кувезе развивается местный сосу¬ 
дистый спазм (во избежание этого явления поддерживают такой режим 
подачи О2, чтобы напряжение О2 в артериальной крови не превышало 
140 мм рт.ст.). 
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7.6.4. Дыхание при высоком давлении 
Человеку при погружении в воду на большие глубины приходится ис¬ 

пытывать повышенное атмосферное давление, которое увеличивается че¬ 
рез каждые 10 м глубины на 1 атм. В связи с этим на больших глубинах 
плотность газов значительно возрастает, что приводит к повышению об¬ 
щей работы дыхания и может привести к задержке СО2 в организме (осо¬ 
бенно при проведении водолазных работ, связанных с высокой нагруз¬ 
кой). 

Очень важной проблемой глубинных работ является декомпрессионная 
болезнь. Причина ее состоит в том, что на глубине парциальное давление 
азота и его растворимость возрастают, и он начинает накапливаться в тка¬ 
нях, особенно жировой. При подъеме, напротив, он медленно удаляется 
из тканей. Быстрый подъем вызывает образование пузырьков газа (десату-
рация), и при большом их количестве происходит закупорка сосудов ЦНС. 
При этом могут отмечаться тяжелые неврологические расстройства — глу¬ 
хота, нарушение зрения, а иногда и параличи. Могут отмечаться также си¬ 
льные боли в области суставов (кессонная болезнь). 

Лечение этих расстройств сводится к повторному помещению больного 
в среду с высоким давлением, создаваемую в барокамере. Пузырьки газа 
вследствие их повторного растворения исчезают, что приводит к исчезно¬ 
вению симптоматики. Для профилактики кессонной болезни декомпрес¬ 
сия должна осуществляться медленно (в течение нескольких часов) в не¬ 
сколько этапов. Другим методом профилактики является дыхание кисло¬ 
родно-гелиевыми смесями. Механизм профилактического действия смеси 
заключается в меньшей растворимости и как следствие меньшем накопле¬ 
нии гелия по сравнению с азотом, а также в его более высокой диффузи¬ 
онной способности. 

На больших глубинах (около 40—50 м), помимо описанных выше симп¬ 
томов, азот может вызывать эйфорию, подобную тому, которая возникает 
при наркотическом или алкогольном опьянении. Считается, что это связа¬ 
но с повышенной липофильностью (растворимость в жирах) азота. 

7.7. НЕДЫХАТЕЛЬНЫЕ ФУНКЦИИ ЛЕГКИХ 

К недыхательным функциям легких относят систему местной защиты 
легких от внешних воздействий и метаболизм биологически активных 
веществ. 

7.7.1. Защитные функции дыхательной системы 
Легкие в силу анатомо-топографических и функциональных особенно¬ 

стей подвергаются воздействию многочисленных неблагоприятных факто¬ 
ров окружающей среды. 

Ежесуточно через легкие проходит около 10 тыс. л воздуха, содержаще¬ 
го пыль, органические и неорганические частицы, микроорганизмы, рези-
стентность к которым обусловлена эффективностью системы местной за¬ 
щиты (МЗ). 

Защитный эффект осуществляется с помощью так называемых неспе¬ 
цифических и специфических механизмов. Неспецифические механизмы за¬ 
щиты направлены против любого чужеродного агента. Специфическая за-
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щита реализуется с помощью местного иммунного ответа клеток лимфо-
идной ткани. Деятельность защитных механизмов как единой системы 
осуществляется при участии различных факторов (механических, гумора¬ 
льных, клеточных). 

Выделяют несколько звеньев МЗ легких: 
• мукоцилиарное звено, деятельность которого обусловлена активностью 

цилиарного аппарата и реологическими свойствами бронхоальвеолярно-
го секрета; 

• гуморальное звено — факторы бронхиального содержимого (иммуногло¬ 
булины, лизоцим, лактоферрин, антипротеазы, комплемент, интерфе¬ 
рон и некоторые другие); 

• клеточное звено — главным образом альвеолярные макрофаги (AM), a 
также нейтрофилы и лимфоциты. Нарушение в каждом из этих звеньев 
может явиться одним из патогенетических или по крайнем мере пред¬ 
располагающих факторов в развитии болезней легких. 

7.7.1.1. Механические факторы защиты 
Слизистая оболочка полости носа вырабатывает за сутки 100—500 мл 

секрета. Этот секрет, покрывающий слизистую оболочку, участвует в вы¬ 
ведении из верхних дыхательных путей инородных частиц и способст¬ 
вует увлажнению вдыхаемого воздуха. При носовом дыхании наиболее 
(до 30 мкм) крупные частицы пыли задерживаются волосяным фильтром 
преддверия полости носа, а частицы размером 10—30 мкм оседают на сли¬ 
зистой оболочке носовой полости благодаря турбулентному движе¬ 
нию воздушной струи. Затем частицы пыли и микроорганизмы вместе со 
слизью перемещаются из передней части полости носа со скоростью 
1—2 мм/ч к выходу из него за счет упорядоченного движения ресничек 
мерцательного эпителия. Из задней части полости носа слизь с осевшими 
на ней частицами движется со скоростью 10 мм/мин по направлению дви¬ 
жения вдыхаемого воздуха к глотке, откуда в результате рефлекторно воз¬ 
никающих глотательных движений попадает в пищеварительный тракт. 

Из полости носа воздух по воздухоносным путям поступает в трахею и 
далее в бронхи. Слизистая оболочка трахеи и бронхов продуцирует в сутки 
10—100 мл секрета, который покрывает поверхность слизистой оболочки 
трахеи и бронхов слоем толщиной 5—7 мкм. Регуляция продукции секрета 
осуществляется парасимпатическим и симпатическим отделами автоном¬ 
ной (вегетативная) нервной системы. Активными стимуляторами секреции 
являются простнгландин E1 и гистамин. Большую роль в рефлекторной 
регуляции секреции играет раздражение ирритантных рецепторов блужда¬ 
ющего нерва. С помощью нервной системы регулируются не только объ¬ 
ем, но и вязкоэластические свойства секрета. 

Эффективное очищение дыхательных путей зависит от нормального 
функционирования ресничек мерцательного эпителия, а также от количе¬ 
ства, вязкости и эластичности продуцируемого секрета, что дало основа¬ 
ние выделить в системе МЗ легких единое мукоцилиарное звено, или му-
коцилиарный аппарат. Основной структурной единицей мукоцилиарного 
аппарата является клетка мерцательного эпителия, покрывающего слизи¬ 
стые оболочки трахеи и бронхов, верхних дыхательных путей, придаточ¬ 
ных пазух носа и среднего уха. На поверхности каждой клетки мерцатель¬ 
ного эпителия находится около 200 ресничек толщиной 0,3 мкм и длиной 
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около 6 мкм. Каждая ресничка состоит из пары центральных и 9 располо¬ 
женных по кругу микротрубочек. Движение ресничек осуществляется с 
помощью актиновых нитей микротрубочек за счет энергии АТФ. Колеба¬ 
ния отдельных ресничек синхронизированы и скоординированы. Частота 
колебаний ресничек у каждого человека — строго определенная величина 
(средняя частота колебаний у здоровых людей при исследовании in vitro 
биоптатов слизистых оболочек респираторного тракта при температуре 
37 0С составляет 12,5+1,7 Гц). 

Эффективная деятельность мукоцилиарного аппарата зависит не только 
от подвижности ресничек, но и от реологических свойств секрета, кото¬ 
рый в норме представляет собой сложную смесь из продуктов секреции 
слизистых, серозных и эпителиальных клеток респираторного тракта, тка¬ 
невого транссудата, сурфактанта. Около 95 % секрета составляет вода, в то 
время как остальные 5 % представлены слизистыми гликопротеидами (му¬ 
цины), белками, липидами и электролитами, определяющими его реоло¬ 
гические свойства. 

Бронхиальный секрет образует на поверхности слизистой оболочки 
бронхов и трахее двухкомпанентное покрытие: внутренний, жидкий слой — 
золь, в котором функционируют реснички, обеспечивающие транспорт сек¬ 
рета в оральном направлении, и наружный, вязкий слой — гель, обеспечи¬ 
вающий прилипание инородных частиц, содержащихся во вдыхаемом воз¬ 
духе. Границу между слоями образует сурфактант, удаляемый из альвеол. 

Оптимальные вязкость и эластичность секрета — необходимое условие 
эффективного мукоцилиарного клиренса. 

В регуляции двигательной активности ресничек принимает участие ав¬ 
тономная нервная система. На увеличение активности ресничек мерцате¬ 
льного эпителия влияют простагландины Е1, Е2 и лейкотриен С 4 . К числу 
экзогенных факторов, тормозящих активность мерцательного эпителия, 
относится вдыхание табачного дыма. 

Пылевые частицы диаметром 3—10 мкм и часть микроорганизмов осе¬ 
дают на слизистой оболочке трахеи и бронхов. Этому способствует про¬ 
грессирующее увеличение площади контакта вдыхаемого воздуха с поверх¬ 
ностью слизистой оболочки бронхиального дерева в результате последова¬ 
тельного его деления на более мелкие ветви. Слизь с прилипшими к ней 
частицами благодаря движению ресничек перемещается к глотке против 
направления движения вдыхаемого воздуха. Скорость передвижения слизи 
в различных частях бронхиального дерева различна: медленнее всего осу¬ 
ществляется ее транспорт в терминальных бронхиолах; в трахее же ско¬ 
рость эскалации слизи может возрастать в 20—40 раз. Время выведения 
частиц, попавших в легкие с вдыхаемым воздухом, колеблется от 1 до 24 ч, 
у пожилых людей этот процесс более длительный. В результате деятельно¬ 
сти ресничек не только освобождаются бронхи от микроорганизмов, но и 
сокращается время их контакта с клеткой эпителия до 0,1 с, что затрудня¬ 
ет инвазию микроорганизмов в ткань. Эффективность транспорта зависит 
от функционального состояния реснитчатого эпителия, а также от вязко¬ 
сти и эластичности слизи. 

В эпителии бронхиол имеются секреторные клетки (Клара-клетки). 
В состав секрета этих клеток входят липиды гликопротеины, фосфолипа-
зы, кислая фосфатаза. Предполагают, что секрет этих клеток обеспечивает 
выстилку бронхиол и обладает детоксикационной функцией. 

В механической очистке респираторной зоны принимает участие и сур¬ 
фактант, который, образуя пленку на внутренней поверхности альвеол, 
предотвращает контакт с альвеолоцитами вредных частиц и инфекцион-
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ных агентов. Кроме того, обвалакивая инородные частицы, часть сурфак-
танта вместе с ними в результате дыхательных движений транспортируется 
из альвеол в бронхиальную систему, откуда удаляется мукоцилиарным 
транспортом. 

7.7.1.2. Клеточные факторы защиты 
AM являются частью так называемой системы фагоцитирующих моно-

нуклеаров. AM, как и другие тканевые макрофаги, имеют костномозговое 
происхождение, источником их служат клетки моноцитарного ряда. По¬ 
ступившие из костного мозга в кровь моноциты мигрируют в ткани, где 
созревают до макрофагов, приобретая специфические для определенных 
тканей черты и адаптируясь к соответствующим условиям. Тканевые мак¬ 
рофаги находятся на конечной стадии дифференцировки и не подвергают¬ 
ся дальнейшему делению. Пролиферация AM, их созревание и адаптация 
к аэробным условиям в легочной ткани происходят в интерстиции, а в по¬ 
следующем клетки мигрируют в альвеолярные пространства, где и функ¬ 
ционируют. Морфологически зрелые AM представляют собой большие по¬ 
лиморфные клетки 20—40 мкм в диаметре. Основной морфологический 
признак AM — обилие цитоплазматических гранул различной формы, раз¬ 
мера, плотности, представляющих собой лизосомы и фагосомы. Могут 
встречаться двуядерные и гигантские многоядерные клетки. Продолжите¬ 
льность жизни AM 1—5 нед, однако имеется популяция и с более длитель¬ 
ным сроком жизни. Биологическая роль AM заключается в поглощении 
микробных и немикробных чужеродных частиц, участии в воспалительных 
и иммунологических реакциях в легочной ткани, секреции компонентов 
комплемента, интерферона, лизоцима, активатора плазминогена, альфа2-мак-
роглобулина, широкого спектра лизосомальных ферментов. 

Основной функцией AM является фагоцитоз. 
К клеточному звену МЗ легких относятся также нейтрофильные и эози-

нофильные гранулоциты, содержание которых в легких относительно не¬ 
велико. В бронхоальвеолярных смывах и биоптатах легких здоровых лиц 
гранулоциты составляют около 1 % всей клеточной популяции. Несмотря 
на их небольшое число, гранулоциты играют важную роль в процессах МЗ 
и развитии воспалительных реакций в легких. 

Основная масса гранулоцитов в легочной ткани прилежит к сосудисто¬ 
му эндотелию, являющемуся своеобразным резервуаром гранулоцитов, от¬ 
куда клетки при воздействии соответствующих стимулов мигрируют сна¬ 
чала в интерстициальную ткань, а затем проникают между альвеолоцитами 
в альвеолярные пространства. Главная функция гранулоцитов — фагоци¬ 
тоз. Стимуляция миграции гранулоцитов происходит под влиянием хемо-
таксического фактора AM, продуктов активации комплемента, фактора 
Хагемана, кининовой системы, метаболитов арахидоновой кислоты. Хемо-
таксический фактор привлекает гранулоциты в очаг внедрения чужеродно¬ 
го материала, а фактор торможения миграции, также высвобождающийся 
из AM, удерживает их там. Показано, что миграция клеток в легкие возра¬ 
стает под влиянием длительной кислородотерапии, что обусловлено вы¬ 
свобождением хемотаксического фактора из AM. Увеличение притока гра¬ 
нулоцитов в легкие, сопровождающееся повышенной продукцией ими 
токсичных кислородных метаболитов, может оказывать повреждающее 
действие на легочную ткань, проявляющееся интерстициальным отеком, 
утолщением альвеолярных перегородок, заполнением альвеол экссудатом. 
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Распознавание и прикрепление микробов к гранулоцитам происходит с 
помощью рецепторов к Fc-фрагментам IgG и Сз, плотность которых выше 
на поверхности гранулоцитов, чем на AM. В связи с этим способность гра-
нулоцитов к фагоцитозу опсонизированных микроорганизмов выше, чем у 
AM. Гранулоииты поглощают чужеродные частицы преимущественно за 
счет энергии гликолиза и гликогенеза, a AM — в основном с помощью 
окислительного фосфорилирования, причем скорость поглощения частиц 
гранулоцитами выше. Бактерицидность гранулоцитов так же, как и AM, 
главным образом обусловлена продукцией кислородных метаболитов, ко¬ 
торые могут оказывать также повреждающее действие на сами фагоцити¬ 
рующие клетки. 

7.7.1.3. Гуморальные факторы защиты 
Среди факторов гуморального звена МЗ значительная роль принадле¬ 

жит иммуноглобулинам (IgG, IgA, IgM). Наиболее важное значение среди 
них имеют иммуноглобулины класса А, содержание которых в бронхоаль-
веолярном смыве (БАС) больше, чем в сыворотке крови. IgA синтезирует¬ 
ся лимфоидными клетками костного мозга, селезенки, лимфатических уз¬ 
лов, БАЛТ, плазматическими клетками подслизистого слоя бронхов. Вы¬ 
работку IgA стимулирует антиген, попавший в просвет бронхиального де¬ 
рева. Синтезируемый местно мономер IgA с помощью гликопротеида, мо¬ 
лекулярная масса которого составляет 1500 кД, преобразуется в димер. 
Последний соединяется с пептидным фрагментом, синтезируемым эпите¬ 
лиальными клетками слизистой оболочки бронхов, и обозначается как 
секреторный компонент. Этот компонент способствует проникновению 
димеров IgA в бронхоальвеолярное пространство и защищает молекулу 
секреторного IgA (slgA) от разрушения протеолитическими ферментами. 
Только 5 % IgA поступает в бронхоальвеолярное пространство из сыворот¬ 
ки крови. IgA проявляет наибольшую функциональную активность в про¬ 
ксимальных отделах респираторного тракта, оказывая противовирусное и 
антимикробное действие, уменьшая адгезивную способность микроорга¬ 
низмов к слизистой оболочке. IgA принимает участие в активации комп¬ 
лемента по альтернативному пути, способствуя тем самым лизису микро¬ 
бов, усиливает антимикробное действие лизоцима и лактоферрина, анти-
телозависимую клеточную цитотоксичность. Кроме того, этот иммуногло¬ 
булин предотвращает размножение вируса в месте внедрения, препятству¬ 
ет образованию аутоантител. 

В противомикробной защите мелких бронхов немаловажную роль игра¬ 
ет IgG. Его уровень в БАС и сыворотке крови практически одинаков. Ис¬ 
точник IgG легких — сыворотка крови и БАЛТ. Существует 4 субкласса 
этого иммуноглобулина — IgG1 (66 %), IgG2 (27 %), IgG 3 и IgG 4 (1,8— 
5,4 %). Известно, что к IgG 2 принадлежат антитела к гемофильной палоч¬ 
ке и пневмококку. В БАС IgG действуют как опсонины, связываясь с бак¬ 
териальными частицами, они усиливают их адгезию к мембране AM, спо¬ 
собствуя фагоцитозу. В более низких концентрациях в бронхах обнаружи¬ 
вают IgM, который, по мнению большинства авторов, синтезируется мест¬ 
но, а не проникает из сыворотки. 

Одним из факторов гуморального звена местной защиты является ком¬ 
племент — система белков сыворотки крови, включающая 9 компонентов 
(С). Описаны классический (иммунный) и альтернативный (пропердино-
вый) пути активации комплемента. В активации первого пути принимают 
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участие IgG, IgM, иммунные комплексы, С-реактивный белок. Каскад ак¬ 
тивации Ci r—С5ь обладает способностью повышать сосудистую проницае¬ 
мость, вызывать отек и бронхоспазм. Альтернативный путь активации на¬ 
чинается с Сз. Активаторами могут являться IgA и бактериальные липопо-
лисахариды. Присутствие в сыворотке крови ингибиторов (С1) и инакти-
ваторов (Сзь) обеспечивает определенный уровень активации комплемен¬ 
та. Биологическое значение комплемента связано с его участием в воспа¬ 
лительных и иммунных реакциях легочной ткани в процессах местной за¬ 
шиты. Комплемент обладает опсонирующим действием, участвует в хемо¬ 
таксисе и адгезии, оказывает влияние на секрецию гликопротеинов слизи, 
движение ресничек мерцательного эпителия бронхов, регулируя таким об¬ 
разом мукоцилиарный клиренс. Признается, что дефицит Сз приводит к 
частым инфекционным заболеваниям. 

Важным биологическим свойством лизоцима (мурамидазы) является 
антимикробное действие, связанное с его способностью расщеплять поли-
сахаридную часть клеточной мембраны, вызывая лизис бактерий (стрепто¬ 
кокки группы А, грамотрицательные бактерии и грибы). Кроме того, лизо-
цим угнетает хемотаксис нейтрофилов и продукцию ими токсичных кис¬ 
лородных радикалов, увеличивает скорость поглощения бактерий и проли¬ 
ферацию лимфоцитов. Другими словами, лизоцим регулирует воспалите¬ 
льные реакции и оказывает влияние на процессы фагоцитоза. Основными 
источниками лизоцима являются моноциты крови, нейтрофилы, AM, се¬ 
розные клетки бронхиальных желез. В связи с тем что концентрация лизо¬ 
цима в легких больше, чем в других органах, его относят к факторам мест¬ 
ной защиты легких. При хроническом бронхите в результате гиперплазии 
и гипертрофии бронхиальных желез происходит снижение секреции лизо¬ 
цима, что приводит к угнетению антимикробной функции. 

AM секретируют в 10 раз большее количество лизоцима, чем нейтро¬ 
филы, и обладают большей бактерицидной способностью. Лизоцим ока¬ 
зывает влияние также на реологические свойства слизи в просвете брон¬ 
хов, прежде всего на структуру геля. При дефиците лизоцима нарушается 
мукоцилиарный клиренс. Определенное участие в местной защите при¬ 
нимает лактоферрин. Лактоферрин представляет собой гликопротеид, со¬ 
держащий железо; продуцируется железистыми клетками, локализуется в 
гранулах серозных клеток бронхиальных желез. Одно из его основных 
свойств — бактериальная активность, которая, как полагают, связана с 
утилизацией железа, необходимого для нормальной жизнедеятельности 
бактериальной клетки. Связывание лактоферрина с поверхностью клетки 
не происходит в присутствии секреторного IgA, что свидетельствует о ко¬ 
оперативном взаимодействии факторов гуморального звена местной за¬ 
щиты легких. 

Источником фибронектина в легких являются AM. Содержание этого 
гликопротеида повышается в БАС курильщиков. Основная роль фибро¬ 
нектина — неиммунная опсонизация некоторых микроорганизмов, немик¬ 
робных частиц, а также участие его в процессах адгезии клеток друг к дру¬ 
гу и к различным субстратам. Еще одним из факторов гуморального звена 
местной защиты легких является интерферон, обладающий противовирус¬ 
ным, антипролиферативным и иммунорегуляторными свойствами. Выде¬ 
ляют альфа-, бета- и гама-интерфероны, вырабатываемые различными клетками. Так, 
у-интерферон вырабатывается 0-лимфоцитами под влиянием бактерий и 
вирусов. AM выделяют бета-интерферон, а-интерферон продуцируют Т-лим-
фоциты. Выработка альвеолярными макрофагами а- и гама-интерферонов 
имеет важное значение в противовирусной защите легких. Кроме того, 
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а-интерферон активирует естественные киллеры, а гама-интерферон стимули¬ 
рует активность AM и нейтрофилов. 

На протяжении бронхиального дерева и респираторной ткани выделяют 
БАЛТ в виде скопления лимфоидных клеток, лимфоидных узлов и узел¬ 
ков. Эта ткань является резервуаром иммунокомпетентных клеток и спо¬ 
собствует развитию местных иммунных реакций при попадании антигенов 
в дистальные отделы легких. В составе БАЛТ на долю Т-лимфоцитов при¬ 
ходится около 7 3%, В-лимфоцитов — 7 %, О-лимфоцитов — 20 %. Осо¬ 
бенностью В-лимфоцитов БАЛТ является синтез этими клетками IgA. На¬ 
рушение функции Т-лимфоцитов БАЛТ ведет к недостаточной активации 
альвеолярных макрофагов и нарушению кооперативного взаимодействия 
между Т- и В-лимфоцитами, в результате чего происходит снижение про¬ 
дукции антител. 

7.7.2. Метаболизм биологически активных веществ в легких 
Легкие являются единственным органом в организме, куда поступает 

весь минутный объем крови. Это обеспечивает им роль своеобразного эн¬ 
догенного фильтра, который определяет состав биологически активных 
веществ в крови артериального русла. 

Важная роль в трансформации биологически активных веществ при¬ 
надлежит эндотелию легочных капилляров, обладающему поглотительным 
и ферментным механизмами. Первый механизм обеспечивает поступление 
биологической субстанции в клетку, где эта субстанция депонируется, а 
затем подвергается инактивации ферментами. Второй механизм обеспечи¬ 
вает деградацию биологически активных веществ без стадии депонирова¬ 
ния путем контакта их с фиксированными на поверхности эндотелия фер¬ 
ментами. 

Поглощению и ферментной трансформации в легких подвергаются 
почти полностью такие вещества, как серотонин, ацетилхолин и в мень¬ 
шей степени — на 40 % норадреналин. 

В кавеолах эндотелия легочных капилляров локализуется большое ко¬ 
личество ангиотензинпревращающего фермента (АПФ), который обеспе¬ 
чивает процесс трансформации ангиотензина I в ангиотензин П. Под вли¬ 
янием АПФ в легких происходит деградация брадикинина. Введенный в 
легочный кровоток брадикинин при однократном прохождении крови че¬ 
рез легкие инактивируется на 80 %. АПФ также инактивирует в легких эн-
кефалин и до 25 % инсулина. 

В легких человека инактивируются 90—95 % простагландинов группы 
Еи F. 

В эндотелии легочных сосудов сосредоточены ферменты, которые осу¬ 
ществляют синтез тромбоксана В2 и простагландинов. Эндотелий выпол¬ 
няет эндокринную функцию, выделяя факторы роста и медиаторы, оказы¬ 
вающие влияние на расширение и сужение сосудов. В качестве местного 
вазодилататора выступает простациклин (простагландин I 2) — метаболит 
арахидоновой кислоты. Эндотелиальный расслабляющий фактор, являясь 
свободным радикалом — оксидом азота N0, образуется эндотелиальными 
клетками из L-аргинина и вызывает расширение сосудов легких, воздейст¬ 
вуя на гладкую мускулатуру. 

Эндотелины — пептиды, продуцируемые эндотелиальными клетками 
сосудов легких и клетками бронхиального эпителия, вызывают выражен¬ 
ную вазо- и бронхоконстрикцию. 
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Легкие также играют важную роль в регуляции агрегатного состояния 
крови благодаря своей способности синтезировать факторы свертывающей 
и противосвертывающей систем (тромбопластин, факторы VII, VIII, плаз-
миноген и др.). Тучные клетки легких синтезируют 90 % гепарина. Легкие 
являются также основным источником тромбопластина, который сосредо¬ 
точен в эндотелии капилляров. В зависимости от концентрации тромбо¬ 
пластина в крови происходит увеличение или уменьшение его выработки. 

Легкие обеспечивают как синтез, так и деструкцию белков и липидов с 
помощью протеолитических и липолитических ферментов. 

В легких содержатся антипротеазы (а-1-антитрипсин, а-2-макроглобу-
лин), антиферментативная активность которых предотвращает разрушаю¬ 
щее действие протеаз (трипсина, химотрипсина, эластазы и др.) плазмен¬ 
ного и клеточного происхождения на эластические и коллагеновые волок¬ 
на соединительнотканного остова легких. Нарушение баланса этих ве¬ 
ществ — снижение концентрации антипротеаз или увеличение концентра¬ 
ции протеаз — приводит к развитию эмфиземы. 

В капиллярах легких происходит очистка поступающей венозной крови 
от клеточных агрегатов, сгустков фибрина, жировых эмболов, микроорга¬ 
низмов, опухолевых клеток и др. Эти чужеродные компоненты, попадая в 
микроциркуляторное русло легких, задерживаются там благодаря местной 
вазоконстрикции и подвергаются фагоцитозу. При этом жидкое состояние 
крови поддерживается высокими концентрациями гепарина. По заверше¬ 
нии фагоцитарной реакции прекращается обструкция микроциркулятор-
ного русла и восстанавливается кровоток. 



Глава 8 ПИЩЕВАРЕНИЕ 

Организм человека ассимилирует жизненно необходимые белки, жиры, 
углеводы и ряд других веществ пищи только после ее физико-химической 
обработки и деполимеризации пищевых веществ — нутриентов. Эту роль 
выполняет система пищеварения. В результате пищеварения и всасывания 
продуктов переваривания пищи организм получает необходимые ему плас¬ 
тические и энергетические вещества, поддерживается гомеостазис орга¬ 
низма как важнейшее условие жизни. 

8.1. ГОЛОД И НАСЫЩЕНИЕ 
Лишение человека пищи вызывает состояние голода. Голод выражает 

потребность организма в нутриентах, которых он был лишен на какое-то 
время, что привело к снижению содержания в крови и депо питательных 
веществ. Субъективным проявлением голода выступают неприятные ощу¬ 
щения «сосания под ложечкой», тошноты, общей слабости, иногда голо¬ 
вокружения и головной боли. Объективным проявлением голода является 
пищевое поведение — поиск и прием пищи. 

Ее прием вызывает состояние пищевого насыщения. Субъективными 
проявлениями насыщения являются ощущения удовольствия и наполненно¬ 
сти желудка. 

Субъективные и объективные проявления голода и насыщения обу¬ 
словлены возбуждением и торможением различных отделов ЦНС. Сово¬ 
купность их нервных элементов, регулирующих пищевое поведение и пи¬ 
щеварительные функции, И.П. Павлов назвал пищевым центром. 

Пищевой центр представляет собой гипоталамо-лимбико-ретикулокор-
тикальный комплекс. Результаты экспериментов на животных показали, 
что поражение латерального ядра гипоталамуса вызывает отказ от пищи 
(афагия), а электрическое раздражение через вживленные электроды — 
повышение приема пищи (гиперфагия). Эту часть пищевого центра назва¬ 
ли центром голода. Разрушение аентромедиальных ядер гипоталамуса вы¬ 
зывает гиперфагию, а раздражение — афагию. Эту часть пищевого центра 
назвали центром насыщения. Между центрами голода и насыщения уста¬ 
новлены реципрокные (обратные) отношения. 

Состояние пищевого центра зависит от импульсов, поступающих от 
многих экстеро- и интероцепторов, состава крови и цереброспинальной 
жидкости. В зависимости от механизмов этих влияний предложено неско¬ 
лько теорий голода и насыщения. 

Локальная теория голода и насыщения («теория пустого желудка») веду¬ 
щую роль отводит повторяющимся натощак каждые 90 мин и длящимся 
15—20 мин периодическим сокращениям желудка, во время которых воз¬ 
никает чувство голода. Поэтому эти сокращения назвали «голодными». 
Торможение этих сокращений наполнением желудка пищей (и не только 
ею) подавляет голод. Однако имеются наблюдения о несинхронности фаз 
периодической моторики желудка с ощущениями голода у человека и ха¬ 
рактером пищевого поведения животных. Люди, у которых по соответст¬ 
вующим показаниям удален желудок, ощущают голод. 

Акт приема пищи кратковременно тормозит центр голода, вызывая так 
называемое первичное, или сенсорное, насыщение. Длительное торможение 
386 



Рис. 8.1. Механизмы формирования голода и насыщения. 
1,2 — рефлекторные механизмы; 3 — нервно-гуморальные механизмы; 4 — питательные ве¬ 
щества. 

центра голода и возбуждение центра насыщения обеспечивается всасыва¬ 
нием из желудочно-кишечного тракта в кровь продуктов гидролиза нутри-
ентов и восстановлением гомеостазиса питательных веществ в организме и 
называется вторичным, или истинным, насыщением. 

Состав крови и цереброспинальной жидкости голодных и накормлен¬ 
ных человека и животных различен. В зависимости от вида веществ, с ко¬ 
торыми связывается состояние пищевого центра, предложены глюкостати-
ческая, аминацидостатическая, липостатическая теории. В этих теориях 
ведущая роль отводится содержанию в крови соответственно глюкозы, 
аминокислот и липидов. Метаболическая теория отводит сигнальную роль 
ключевым компонентам цикла трикарбоновых кислот в крови. Гормональ¬ 
ная теория отводит сигнальную роль в голоде и насыщении содержанию в 

. крови гормонов гипоталамо-гипофизарной системы и желудочно-кишеч¬ 
ного тракта, поджелудочной, щитовидной и половых желез. Термостатиче¬ 
ская теория постулирует как сигнал насыщения увеличение теплообразо¬ 
вания при приеме пищи (специфическое динамическое действие пищи). 
Эти теории не исключают друг друга и свидетельствуют о многих сочетан-
ных физиологических механизмах голода и насыщения (рис. 8.1). Напри¬ 
мер, липостатическая теория сигнальную роль отводит гормону лептину: 
вместе с жиром из жировых клеток высвобождается пептид лептин, кото¬ 
рый тормозит центр голода и возбуждает центр насыщения, тем самым 
снижая потребление пищи. У тучных людей содержание лептина в крови 
понижено. 

387 



Аппетит (от латинского appetitus — стремление, желание) — ощуще¬ 
ние, связанное со стремлением человека к приему, чаще определенной, 
пищи. Еда с аппетитом способствует эффективному пищеварению. Сни¬ 
жение и потерю аппетита (анорексию) вызывают многие факторы, в том 
числе те, которые отвлекают человека от еды. Повышают аппетит острые 
и пряные приправы, закуски, хорошая сервировка стола. 

Резкое повышение аппетита — булимия, и снижение чувства насыще¬ 
ния — акария, приводят к полифагии — приему большого количества 
пиши и ожирению. Одним из проявлений расстройств аппетита является 
его извращение, при котором человек принимает несъедобные вещества 
(мел, земля, уголь, керосин, бумага и др.). В одних случаях это проявление 
специфического аппетита из-за потребности недостающих организму ве¬ 
ществ, в других — результат нарушения деятельности пищевого центра и 
психических расстройств. 

8.2. СУЩНОСТЬ ПИЩЕВАРЕНИЯ И ЕГО ОРГАНИЗАЦИЯ 

8.2.1. Пищеварение и его значение 
Пищеварение — сложный физиологический и биохимический процесс 

физических, физико-химических и химических изменений принятой 
пищи в пищеварительном тракте. В процессе этого компоненты пищи со¬ 
храняют свою пластическую и энергетическую ценность; утрачивают ви¬ 
довую специфичность, приобретают свойство быть усвоенными организ¬ 
мом и включенными в его обмен веществ. 

Изменения пищи состоят в ее размельчении, набухании, растворении, в 
последовательной деградации питательных веществ (нутриентов) в резуль¬ 
тате действия на них гидролитических ферментов секретов пищеваритель¬ 
ных желез и энтероцитов. Эти процессы идут в пищеварительном тракте в 
определенной последовательности (рис. 8.2). 

Продвижение пищевого содержимого в каудальном направлении, его 
гомогенизация, задержка на различное время в отделах пищеварительного 
тракта, смешивание пищевых веществ с пищеварительными секретами 
обеспечивается гладкомышечным моторным аппаратом пищеварительного 
тракта. В результате деполимеризации образуются в основном мономеры, 
которые всасываются из кишечника в кровь и лимфу, транспортируются к 
тканям организма и включаются в его метаболизм. Вода, минеральные 
соли и некоторые органические компоненты пищи (в их числе витамины) 
всасываются в кровь неизмененными. 

8.2.2. Типы пищеварения 
В зависимости от происхождения гидролитических ферментов пищева¬ 

рение делят на три типа (A.M. Уголев): собственное, симбионтное и ауто-
литическое. 

Собственное пищеварение осуществляется ферментами, синтезированны¬ 
ми данным макроорганизмом: его железами, эпителиальными клетками — 
ферментами слюны, желудочного и поджелудочного соков, эпителия тон¬ 
кой кишки. 

Симбионтное пищеварение — гидролиз питательных веществ фермента¬ 
ми, синтезированными симбионтами макроорганизма — бактериями и 
388 



Рис. 8.2. Последовательность процессов в пищеварительном тракте и выделение 
секретов в его полость. 

простейшими желудочно-кишечного тракта. Симбионтное пищеварение у 
человека происходит в основном в толстой кишке и его роль в общем пи¬ 
щеварительном процессе относительно невелика. Клетчатка пищи по типу собственного пищеварения у человека из-за отсутствия соответствующего 
фермента в секретах желез не гидролизуется, в чем есть физиологический 
смысл, так как сохранение пищевых волокон играет важную роль в ки¬ 
шечном пищеварении. Они перевариваются ферментами симбионтов в 
толстой кишке. В результате симбионтного пищеварения и деятельности 
микроорганизмов образуются вторичные нутриенты (в отличие от продук¬ 
тов гидролиза пищи первичных, образующихся в результате собственного 
пищеварения). 

Аутолитическое пищеварение осуществляется за счет экзогенных гидро-
лаз, которые поступают в организм в составе принимаемой пищи. Его 
роль существенна при недостаточно развитом собственном пищеварении. 
У новорожденных, у которых собственное пищеварение еще не развито, 
возможно его сочетание с аутолитическим пищеварением, т.е. в желудоч¬ 
но-кишечном тракте младенца питательные вещества материнского моло¬ 
ка перевариваются его же ферментами. 

Пищеварение в зависимости от локализации гидролиза питательных ве¬ 
ществ делится на внутриклеточное и внеклеточное. 
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Внутриклеточное пищеварение состоит в том, что транспортированные в 
клетку путем эндоцитоза вещества гидролизуются клеточными (лизосома-
льными) ферментами либо в цитозоле, либо в пищеварительной вакуоли. 

Внеклеточное пищеварение делится на дистантное, или полостное, и 
контактное, или пристеночное, мембранное. Полостное пищеварение осу¬ 
ществляется в полости желудочно-кишечного тракта ферментами слюны, 
желудочного, поджелудочного соков и тонкой кишки. Эффективность по¬ 
лостного пищеварения определяется активностью ферментов секретов пи¬ 
щеварительных желез в отделах пищеварительного тракта. 

Пристеночное, контактное, или мембранное, пищеварение, открыто 
A.M. Уголевым. Оно происходит в тонкой кишке на колоссальной поверхно¬ 
сти, образованной складками, ворсинками и микроворсинками ее слизистой 
оболочки. В мембраны микроворсинок «встроены» собственно кишечные 
ферменты. Богаты ферментами слизистая оболочка тонкой кишки и зона ис¬ 
черченной каемки, образованная мукополисахаридными нитями — гликока-
ликсом и микроворсинками. В слизи и гликокаликсс находятся панкреатиче¬ 
ские ферменты, перешедшие из полости кишки и собственно кишечные, 
сорбированные из полости, где их достаточно много в связи с непрерывно 
идущими процессами кишечной секреции и отторжения энтероцитов. 

Кишечное пристеночное пищеварение гетерофазно, т.е. совершается в 
разных фазах: в слое надэпителиальной слизи, в зоне гликокаликса и на 
поверхности микроворсинок, их мембран большим набором панкреатиче¬ 
ских и кишечных ферментов. 

Пищеварение представляется как трехэтапный процесс: полостное пи¬ 
щеварение (в полостях рта, желудка и кишечника) -» пристеночное пище¬ 
варение (в тонкой кишке) -» всасывание (в основном в тонкой кишке). 
Полостное пищеварение состоит в начальном гидролизе полимеров до 
стадии олигомеров; пристеночное пищеварение обеспечивает дальнейшую 
ферментную деполимеризацию олигомеров в основном до стадии мономе¬ 
ров, которые всасываются (рис. 8.3). 

8.2.3. Конвейерный принцип организации пищеварения 
И.П. Павлов сравнивал деятельность желудочно-кишечного тракта с 

конвейерным химическим производством. Пищеварительный конвейер за¬ 
ключается в последовательности и преемственности ряда процессов. 

Д Преемственность биотехнологических процессов: размельчение, увлаж¬ 
нение, набухание, растворение пищи и ее компонентов, денатурация 
белков; гидролиз полимеров до стадии олигомеров, затем — мономеров; 
их транспорт в кровь и лимфу (см. рис. 8.2). 

Д Органная преемственность пищеварения: пищеварение в полости рта, 
желудочное пищеварение, кишечное пищеварение. 

Д Преемственность глубины деградации макромолекул, их деполимериза¬ 
ции: гидролиз полимеров до различной сложности олигомеров, а их до 
тетра-, три-, ди- и, наконец, — мономеров. При этом в проксимальнее 
расположенном отделе повышается атакуемость молекул нутриентов для 
ферментов последующего, дистальнее расположенного отдела пищева¬ 
рительного тракта. 

Д Преемственность полостного пищеварения: от центральной части пище¬ 
вого желудочного содержимого к примукозному слою его, от вершины 
кишечной ворсинки к ее основанию. 
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Рис. 8.3. Пищеварительный конвейер тонкой кишки. 

Д Преемственность стадий кишечного пищеварения: полостное, гетеро-
фазное пристеночное (последовательно — в слизи, гликокаликсе, на 
мембранах микроворсинок), сопряжение мембранного пищеварения и 
всасывания. 

Каждому отделу пищеварительного тракта свойственна определенная 
ферментативная активность, которая обеспечивается секрецией соответст¬ 
вующих пищеварительных желез и деятельностью энтероцитов (табл. 8.1). 

В желудке идет пищеварительный процесс в кислой среде, в антраль-
ной части желудка его содержимое частично нейтрализуется. Переходящее 
в двенадцатиперстную кишку кислое содержимое продолжает нейтрализо-
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Т а б л и ца 8.1. Основные гидролазы секретов пищеварительных желез и тонкой 
кишки 

Гидролизуемый 
субстат Слюна Желудочный 

сок 
Сок 

поджелудочной 
Кишечный сок 

и мембраны 
железы энтероцитов 

Углеводы а-Амилаза а-Амилаза а-Глюкозидазы 
а-Глюкозидаза бета-Галактозидаза 

Глюкоамилаза 
Белки Саливаин Пепсины Протеазы (после их Энтерокиназа 

Гландулаин активации в двенадца¬ Олиго-, три- и 
Катепсины типерстной кишке): дипептидазы 
Калликреин • трипсин Карбоксипепти-

• химотрипсины даза 
• карбоксипептидазы 
• эластаза 

Липиды Липаза Липаза Липазы Моноглицерид-
Муромидаза Колипаза липаза 

Фосфолипаза Карбоксиэсте-
Эстераза раза 

РНК, ДНК, Фосфатазы РНКазы РНКазы 
олигонуклио- ДНКазы ДНКазы 
тиды Щелочная фосфатаза Фосфатаза 

Примечание. Нерегулярно присутствующие и обладающие малой активностью в 
секретах ферменты обозначены курсивом. 

ваться, и кишечное пищеварение происходит в нейтральной и слабооснов¬ 
ной среде, созданной выделяющимися в кишку секретами — желчью, пан¬ 
креатическим и кишечным соками. Они разрушают желудочные пепсины 
и переводят желудочное пищеварение в кишечное, происходящее по типу 
полостного, а затем пристеночного пищеварения, завершающегося всасы¬ 
ванием питательных веществ. 

Набор ферментов в составе секретов пищеварительных желез и тонкой 
кишки имеет видовую и индивидуальную особенности, адаптирован к пе¬ 
ревариванию тех нутриентов, которые преобладают в рационе. 

В нормальных условиях основной гидролиз макронутриентов заверша¬ 
ется в проксимальном отделе тонкой кишки, а дистальный ее отдел явля¬ 
ется резервным, включающимся в пищеварительный процесс с целью 
компенсации недостаточности пищеварения в проксимальном отделе ки¬ 
шечника. 

8.3. ПИЩЕВАРИТЕЛЬНЫЕ ФУНКЦИИ 

8.3.1. Секреция пищеварительных желез 
Секреция — это внутриклеточный процесс образования из поступивших 

в клетку веществ специфического продукта (секрет) определенного функ¬ 
ционального назначения и выделение его из железистой клетки. Секреты 
поступают через систему секреторных ходов и протоков в полость желу¬ 
дочно-кишечного тракта в разном количестве (см. рис. 8.2). Секреты гид-
ролизуют питательные вещества (гидролитические ферменты и их актива-
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торы), оптимизируют условия для этого по величине рН (электролиты), 
состоянию гидролизуемого субстрата (эмульгирование липидов солями 
желчных кислот, денатурация белков соляной кислотой), выполняют за¬ 
щитную роль (слизь, бактерицидные вещества, иммуноглобулины). 

Секреция пищеварительных желез контролируется нервными, гумора¬ 
льными и паракринными механизмами. Эффект этих влияний — возбуж¬ 
дение, торможение, модуляция секреции гландулоцитов — зависит от вида 
эфферентных нервов и их медиаторов, вида гормонов и других физиологи¬ 
чески активных веществ, вида гландулоцитов, рецепторов на их мембра¬ 
нах, механизма действия этих веществ на внутриклеточные процессы. 
Секреция желез прямо зависит от уровня их кровоснабжения, которое в 
свою очередь повышается при секреторной активности желез их метабо¬ 
литами. Количество секрета железы зависит от числа одновременно секре-
тирующих в ней гландулоцитов. Каждая железа состоит из гландулоцитов, 
вырабатывающих разные компоненты секрета, которые имеют свои осо¬ 
бенности регуляции. Это обеспечивает варьирование состава выделяемого 
железой секрета. Он изменяется по мере продвижения по протоковой сис¬ 
теме желез, где некоторые компоненты секрета всасываются, а некоторые 
выделяются гландулоцитами протоков. Количество и состав секретов 
адаптированы к виду принятой пищи и свойствам пищевого содержимого 
пищеварительного тракта. 

У большинства пищеварительных желез секрецию стимулируют пара¬ 
симпатические холинергические аксоны постганглионарных нейронов. 
Симпатические нейроны тормозят стимулированную секрецию и оказыва¬ 
ют на железы трофические влияния. Эффекты зависят от вида мембран¬ 
ных адренорецепторов (а, р), через которые они реализуются. В роли сти¬ 
муляторов, ингибиторов и модуляторов секреции желез выступают многие 
гастроинтестинальные регуляторные пептиды и амины. 

8.3.2. Моторная функция пищеварительного тракта 
Моторная, или двигательная, функция принимает участие во всех эта¬ 

пах пищеварительного процесса. Есть произвольные и непроизвольные, 
макро- и микромоторные явления в пищеварительном тракте. Прием 
пищи, ее механическая переработка в ходе жевания, глотание, задержка в 
желудке и эвакуация его содержимого в кишечник, сокращения и расслаб¬ 
ления желчного пузыря, перемешивание кишечного содержимого (химус) 
И его передвижение, перераспределение давления в отделах тонкой киш¬ 
ки, смена пристеночного слоя химуса, перевод его из тонкой кишки в тол¬ 
стую, сокращение и расслабление сфинктеров, сложные движения толстой 
кишки для формирования кала и дефекации обеспечивают моторные про¬ 
цессы. 

Моторика участвует в выведении секретов в полость пищеварительного 
тракта путем изменения тонуса и перистальтики выводных протоков же¬ 
лез, состояния их сфинктеров. Складчатость слизистой оболочки, движе¬ 
ния ворсинок и микроворсинок — также проявления их моторики. 

Гладкие мышцы желудочно-кишечного тракта образованы гладкомы-
шечными клетками (миоциты). Миоциты соединены нексусами и упакова¬ 
ны в пучки. Пучок является функциональной единицей гладкой мышцы. 

Сложность движений желудочно-кишечного тракта обеспечивается на¬ 
личием в нем слоев и пучков гладких мышц, идущих в разных направле¬ 
ниях. Их сокращения уменьшают или увеличивают тонус и просвет пище-
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варительного канала, делят его на временные сегменты, волна сокраще¬ 
ний круговых мышц продвигается вдоль канала, образуя перистальтиче¬ 
ские сокращения его. Согласование сокращений различных мышечных 
пучков осуществляется посредством периферической интрамуральной 
нервной системы. 

Различные отделы пищеварительного тракта имеют разную частоту со¬ 
кращений: желудок — 2—4, двенадцатиперстная кишка — 9—12, тощая и 
подвздошная — 6—8, толстая в начальном отделе — 8, а в конечном (сиг¬ 
мовидная кишка) — до 17—18 сокращений в 1 мин. 

В пищеварительном тракте находится около 35 сфинктеров-жомов, в 
разной мере сформированных замыкательных аппаратов. Сфинктеры вы¬ 
полняют клапанную роль, обеспечивая каудально направленное движение 
пищевого содержимого, однонаправленное движение пищеварительных 
секретов в протоков желез, разобщение отделов желудочно-кишечного 
тракта. 

В координации моторики желудочно-кишечного тракта велика роль 
миогенных механизмов, периферической (интра- и экстрамуральной) и 
центральной нервной системы. 

Парасимпатические влияния преимущественно повышают моторную 
активность пищеварительного тракта. Но в составе блуждающих нервов 
имеются и тормозящие моторику нервные волокна. Симпатические влия¬ 
ния состоят в основном в снижении моторной активности. 

8.3.3. Всасывание 
Всасывание — процесс транспорта нутриентов, в основном мономеров, 

из полости желудочно-кишечного тракта во внутреннюю среду организма, 
его кровь и лимфу (рис. 8.4). В полости рта пища не доведена до мономе¬ 
ров и находится кратковременно, поэтому всасывание здесь ничтожно 
мало. Однако некоторые фармакологические вещества всасываются быст¬ 
ро, что используется как способ приема лекарств. В желудке всасывается 
небольшое количество аминокислот, глюкозы, воды и растворенных в ней 
минеральных солей, растворы алкоголя. 

Всасывание растворенных в воде нутриентов и электролитов осущест¬ 
вляется в основном в тонкой кишке, где оно сопряжено с гидролизом 
питательных веществ. Всасывание зависит от величины поверхности, на 
которой оно осуществляется. У человека поверхность слизистой оболоч¬ 
ки тонкой кишки увеличена в 300—500 раз за счет складок, ворсинок и 
микроворсинок. На 1 мм 2 слизистой оболочки кишки приходится 30—40 
ворсинок, а каждый энтероцит имеет около 1700—4000 микроворсинок. 
На 1 мм 2 поверхности кишечного эпителия приходится 50—100 млн мик¬ 
роворсинок. 

У взрослого человека число всасывающих кишечных клеток составля¬ 
ет 10 1 0, а соматических клеток — 10 1 5. Из этого следует, что одна кишеч¬ 
ная клетка обеспечивает нутриентами около 100 тыс. других клеток орга¬ 
низма. 

Различные вещества всасываются посредством разных механизмов. 
Транспорт макромолекул и их комплексов осуществляется путем фагоци¬ 
тоза и пиноцитоза. Эти механизмы объединены под названием эндоцито-
за. С эндоцитозом связано внутриклеточное пищеварение. Ряд веществ 
попадает в клетку путем эндоцитоза, транспортируется в везикуле через 
клетку и выделяется из нее путем экзоцитоза в межклеточное простран-
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Рис. 8.4. Топогра¬ 
фия всасывания 
веществ из желу¬ 
дочно-кишечного 
тракта. 

ство (трансцеллюлярный, или трансцитоз). Он важен в переносе веществ 
иммунной защиты, витаминов и других веществ из кишечника в кровь. 

Некоторое количество веществ может транспортироваться по межкле¬ 
точным пространствам. Такой транспорт называется парацеллюлярным, 
или персорбцией. Посредством ее переносится некоторое количество воды 
И электролитов и меньшее количество других веществ. 

Всасывание микромолекул — основных продуктов гидролиза питатель¬ 
ных веществ в желудочно-кишечном тракте, а также электролитов, осуще¬ 
ствляется посредством трех видов транспорта: облегченная диффузия, пас¬ 
сивный и активный транспорт. Пассивный транспорт включает в себя 
диффузию, осмос и фильтрацию. Облегченная диффузия осуществляется с 
помощью мембранных транспортеров (переносчики) и не требует затраты 
энергии. Активный транспорт — это перенос веществ через мембраны 
против электрохимического или концентрационного градиента с затратой 
энергии и при участии специальных транспортных систем: мембранных 
транспортных каналов, мобильных транспортеров, конформационных 
транспортеров. Мембраны имеют транспортеры многих типов. Эти моле¬ 
кулярные устройства переносят один или несколько типов веществ. Часто 
транспорт веществ сопряжен с движением другого вещества, движение ко-
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Рис. 8.5. Ворсинка в расслабленном (а, б) и сокращенном (в) состоянии. 
Стрелками показано направление движения веществ в центральный лимфатический сосуд 
(а, б) и из него (в). 

торого по градиенту концентрации служит источником энергии для сопря¬ 
гаемого транспорта (ко- или антитранспорт). В такой роли используются 
ионные градиенты, особенно градиент Na + . Nа+-зависимым в тонкой 
кишке является всасывание глюкозы, галактозы, свободных аминокислот, 
дипептидов и трипептидов, солей желчных кислот, билирубина и ряда 
других веществ. N a + - зависимый транспорт осуществляется и через специ¬ 
альные каналы, и посредством мобильных транспортеров. Распространены 
Na+-зависимые транспортеры на апикальных мембранах и Na +-насосы на 
базолатеральных мембранах энтероцитов. В тонкой кишке существует и 
Na+-независимый транспорт многих мономеров. Транспортеры клеток 
связаны с деятельностью ионных насосов, которые используют энергию 
АТФ посредством транспортных АТФаз. Наиболее важной в процессах 
всасывания является Na + , К+-АТФаза. Она обеспечивает градиент Na + и 
К+ между вне- и внутриклеточными жидкостями и, следовательно, дает 
энергию Na+-зависимому транспорту (и мембранных потенциалов), лока¬ 
лизована в базолатеральной мембране. Последующее откачивание натрия 
из клеток через базолатеральную мембрану, создающее градиент этого 
иона на апикальной мембране, связано с затратой энергии и участием К + , 
Na+-ATФaза этих мембран. 

Скорость всасывания зависит от свойств кишечного содержимого. Так, 
при прочих равных условиях всасывание быстрее идет при нейтральной 
его реакции, чем при кислой и щелочной, из изотонической среды всасы¬ 
вание электролитов и питательных веществ происходит быстрее, чем из 
гипо- и гипертонической среды. Относительно постоянные физико-хими¬ 
ческие условия в пристеночной зоне тонкой кишки оптимальны для со¬ 
пряженного гидролиза и всасывания питательных веществ. 
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Повышение внутрикишечного давления до 8—10 мм рт.ст. в 2 раза уве¬ 
личивает скорость всасывания. Это указывает на значение фильтрации во 
всасывании и роль кишечной моторики в данном процессе. Она также 
обеспечивает смену пристеночного слоя химуса, что важно для гидролиза 
и всасывания его продуктов. 

Большое значение для всасывания имеют движения ворсинок слизи¬ 
стой оболочки тонкой кишки и микроворсинок энтероцитов. Сокраще¬ 
ния ворсинок выдавливают из сжимающейся полости лимфатических со¬ 
судов лимфу с всосавшимися в нее веществами. Наличие клапанов пре¬ 
пятствует возврату лимфы в сосуд при последующем расслаблении вор¬ 
синки и создает присасывающее действие центрального лимфатического 
сосуда (рис. 8.5). 

Натощак ворсинки сокращаются редко и слабо, при наличии в кишке 
химуса сокращения ворсинок усилены и учащены (до 6 в 1 мин). Механи¬ 
ческие раздражения основания ворсинок вызывают усиление их сокраще¬ 
ний. Тот же эффект наблюдается под влиянием химических компонентов 
пищи, особенно продуктов ее гидролиза. В активации сокращений ворси¬ 
нок определенная роль отводится интрамуральной нервной системе. 
Кровь сытых животных, перелитая голодным, вызывает у них усиление 
движения ворсинок, что свидетельствует и о наличии гуморальной регуля¬ 
ции. Скорость всасывания из тонкой кишки зависит от уровня ее крово¬ 
снабжения. В свою очередь оно увеличивается при наличии в тонкой киш¬ 
ке продуктов, подлежащих всасыванию. 

Всасывание питательных веществ в толстой кишке незначительно, так 
как при нормальном пищеварении большая часть их уже всосалась в тон¬ 
кой кишке. Много воды всасывается в толстой кишке, в небольшом коли¬ 
честве могут всасываться глюкоза, аминокислоты и некоторые другие ве¬ 
щества. На этом основано применение так называемых питательных 
клизм. 

8.4. РЕГУЛЯЦИЯ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНЫХ ФУНКЦИЙ 

8.4.1. Управление пищеварительной деятельностью 
Рефлекторные механизмы. Натощак желудочно-кишечный тракт нахо¬ 

дится в состоянии относительного покоя, для которого характерна перио¬ 
дическая функциональная активность. Прием пищи оказывает рефлектор¬ 
ное пусковое влияние на проксимальные отделы пищеварительного трак¬ 
та: резко усиливается секреция слюнных, желудочных и поджелудочной 
желез, желчевыделение, расслабляется желудок и снижается моторная ак¬ 
тивность проксимального отдела тонкой кишки. 

Пусковые влияния стимулируют выделение секретов с высокой фер¬ 
ментативной активностью, обеспечиваемой накопленными в железах в пе¬ 
риод их относительного покоя ферментами. 

В дальнейшем секреция и моторика изменяют свой характер за счет 
корригирующих нервных, гуморальных и паракринных влияний, форми¬ 
рующихся на основе рецепции содержимого желудочно-кишечного тракта. 
Следовательно, находящаяся в нем смесь пищевого содержимого с пище¬ 
варительными соками является объектом, в котором происходит пищева¬ 
рительный процесс и одновременно параметры этой смеси служат средст¬ 
вом регуляции пищеварительного процесса путем изменения секреции, 
моторики и всасывания в пищеварительном тракте. 
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Внешние 
стимулирующие 
и тормозные 
влияния 

Стимулирующие и тормозные 
влияния 

Полость желудочно-кишечного тракта 

Рис.8.6. Механизмы 
регуляции секреции и 
моторики желудоч¬ 
но-кишечного тракта. 
ПЖ — пищеваритель¬ 
ные железы; ГМ — глад¬ 
кие мышцы; ЭК — эн¬ 
докринные клетки; Р — 
рецепторы с афферент¬ 
ными путями; С и П — 
симпатические и пара¬ 
симпатические эффе¬ 
рентные пути; Г — гор¬ 
моны; ПГ — парагормо-
ны; Н — нутриенты; 
ЦНС — центральная 
нервная система; ПВ — 
питательные вещества. 

В полости рта осуществляется осознаваемая рецепция механических 
свойств пищи, ее температуры, влажности и некоторых других свойств, 
особенно вкуса, а запахов — благодаря проникновению пахучих веществ 
из полости рта к рецепторам носовых проходов. Мультипараметрична ре¬ 
цепция (подсознательная) и в желудочно-кишечном тракте, где контроли¬ 
руются объем принятой пищи, степень наполнения и растяжения органа, 
давление в его полости, наличие недостаточно размельченных кусочков 
пищи, консистенция, рН, осмотическое давление, температура, концент¬ 
рация питательных веществ и продуктов их гидролиза, активность некото¬ 
рых пищеварительных ферментов и концентрация их фрагментов. 

Рецепция осуществляется нервными рецепторными окончаниями, за¬ 
ложенными в стенке желудочно-кишечного тракта (механо-, волюм-, хе-
мо-, осмо-, терморецепторы) — это первый механизм восприятия информа¬ 
ции. Вторым механизмом служат всосавшиеся в кровь продукты гидролиза 
питательных веществ (глюкоза, некоторые аминокислоты). Третьим меха¬ 
низмом выступают регуляторные пептиды, высвобождаемые различными 
клетками-продуцентами слизистой желудка и кишечника. В этих клетках 
рецепторная функция совмещена с высвобождением регуляторных пепти¬ 
дов (и аминов), которые затем непосредственно и опосредованно через 
другие гуморальные и рефлекторные механизмы влияют на клетки-мише¬ 
ни, реализующие пищеварительные функции (рис. 8.6). 

Итак, в желудочно-кишечном тракте представлены три типа регуляции 
секреторной, моторной и всасывательной функций. 
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Среди нейронов автономной нервной системы, иннервирующих пище¬ 
варительный тракт, имеются не только холин- и адренергические, но и не¬ 
сколько типов пептидергических нейронов: в роли медиаторов в них вы¬ 
ступают нейропептиды и N0. Установлен ряд нейропептидов, выполняю¬ 
щих роль медиаторов сенсорных нейронов. 

Каждому виду пищи соответствует характерная моторика и секреция 
органов пищеварения. Адаптация проявляется в соответствии объема, 
электролитного состава и набора ферментов секретов пищеварительных 
желез принятой пище. Различают видовую и индивидуальную адаптацию. 
Последняя делится на медленные, постепенно формируемые и фиксируе¬ 
мые на значительное время к длительным рационам питания реакции и 
быстрые (срочные ответы), состоящие в приспособлении моторики, секре¬ 
ции ферментов и электролитов к виду принятой пищи. 

Образцом системного анализа механизмов регуляции пищеварительных 
функций явилось учение И.П. Павлова о фазах секреции главных пищева¬ 
рительных желез, которое дополнено и продолжает развиваться. 

Секреция пищеварительных желез начинается с так называемой мозго¬ 
вой, или первой, фазы. Она осуществляется сложнорефлекторно, через 
центральную нервную систему, путем условных и безусловных рефлек¬ 
сов. Условнорефлекторно стимулируют секрецию желез вид, запах еще 
не принятой пищи и другие раздражители, связанные с ее приемом; бе-
зусловнорефлекторно — путем раздражения пищей рецепторов полости 
рта и пищевода. Секреция желез посредством раздражения рецепторного 
аппарата желудка и высвобождения его слизистой гуморальных агентов, 
соответствует желудочной, или второй, фазе. Кишечной, или третьей, фа¬ 
зой называется секреция, опосредуемая интестинальными гормонами, 
раздражением рецепторов кишечника и всосавшимися из него нутриен-
тами. Каждая из фаз имеет не только стимулирующий, но и тормозной 
компонент, что обеспечивает корригирующую роль регуляторных влия¬ 
ний. 

Учение о фазах секреции в принципе может быть перенесено и на сис¬ 
темный анализ моторной деятельности пищеварительного тракта. В целом 
недостаточность пищеварительного процесса в данном отделе желудоч¬ 
но-кишечного тракта усиливает его в последующем отделе, компенсируя 
запрограммированный уровень переработки пищи путем усилении секре¬ 
ции и увеличения времени пребывания пищевого содержимого L желудке 
и замедления транзита химуса по тонкой кишке. 

8.4.2. Роль регуляторных пептидов и аминов 
в деятельности пищеварительного тракта 
В управлении пищеварительными функциями принимают участие 

пептиды, которые продуцируются эндокринными клетками самого пище¬ 
варительного тракта. Они рассеяны в слизистой оболочке и пищеварите¬ 
льных железах, поэтому их совокупность названа диффузной эндокринной 
системой. Продукты ее деятельности называют гастроинтестинальными 
гормонами, регуляторными пептидами желудочно-кишечного тракта. Хи¬ 
мически это не только пептиды, но и амины. Некоторые из них — ней¬ 
ропептиды — продуцируются и нервными клетками. В первом случае эти 
биологически активные вещества выступают в роли телегормонов (до¬ 
ставляются к органам-мишеням общим и регионарным кровотоком) и 
парагормонов (диффундируют через интерстиций к рядом или недалеко 
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расположенной клетке). Во втором случае эти вещества, будучи образова¬ 
ны нейронами, играют роль нейротрансмиттера. 

В пищеварительном тракте открыто более 30 регуляторных пептидов. 
Некоторые из них существуют в нескольких изоформах, отличаясь числом 
аминогрупп и физиологической активностью. Установлены клетки, проду¬ 
цирующие данные пептиды и амины (табл. 8.2). 

Т а б л и ц а 8.2. Типы, локализация и количество эндокринных клеток пищевари¬ 
тельного тракта и образуемые ими продукты 

Гастроинтестинальные гормоны имеют широкий спектр физиологиче¬ 
ской активности, влияя на пищеварительные функции и вызывая так на¬ 
зываемые общие непищеварительные эффекты. В пищеварительном трак¬ 
те пептиды и амины стимулируют, тормозят, модулируют секрецию, мото¬ 
рику, всасывание, оказывают трофические влияния, в том числе влияя на 
пролиферативные процессы, изменяя, например, количество гландулоци-
тов в слизистой оболочке желудка и поджелудочной железе. Каждый из 
регуляторных пептидов вызывает несколько эффектов, часто один из них 
является основным (табл. 8.3). 
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Г а 6 л и ц a S.3. Основные эффекты гастроинтестинальных гормонов 

Гормон Эффект (более выраженный выделен) 

Гастрин 

Секретин 

Холецистокинин 
(ХЦК) 

Желудочный (гаст-
ральный) ингиби-
рующий пептид 
(ГИП) 
Мотилин 

Панкреатический 
полипептид (ПП) 

Энтероглюкагон 

Вазоактивный ин-
терстициальный 
пептид (ВИП) 
Гастрин-рилизинг 
пептид 

Химоденин 

Вещество П 

Энкефалин 

Усиление секреции желудка (НС1 и пепсиногена) и поджелу¬ 
дочной железы; гипертрофия слизистой оболочки желудка; уси¬ 
ление моторики желудка, тонкой и толстой кишки и желчного 
пузыря 
Усиление секреции воды и бикарбонатов поджелудочной желе¬ 
зой; потенцирование действия холецистокинина (ХЦК) на под¬ 
желудочную железу; торможение секреции НС1 в желудке и его 
моторики; усиление желчеобразования, секреции тонкой киш¬ 
ки 
Усиление моторики желчного пузыря и секреции ферментов 
поджелудочной железой: торможение секреции НС1 в желудке и 
его моторики, усиление секреции в нем пепсиногена, моторики 
тонкой и толстой кишки; расслабление сфинктера Одди; угне¬ 
тение аппетита; гипертрофия поджелудочной железы 
Глюкозозависимое усиление высвобождения поджелудочной 
железой инсулина: торможение секреции и МОТОРИКИ желудка 
путем снижения высвобождения гастрина; усиление кишечной 
секреции; торможение всасывания в ней электролитов 
Усиление моторики желудка и тонкой кишки, секреции пепси¬ 
ногена желудком, секреции тонкой кишки 
Торможение секреции ферментов и бикарбоната поджелудоч¬ 
ной железой, антагонист ХЦК; усиление пролиферации слизи¬ 
стой оболочки тонкой кишки, поджелудочной железы и печени; 
релаксация желчного пузыря; усиление моторики желудка и 
тонкой кишки 
Мобилизация углеводов: торможение секреции желудка и под¬ 
желудочной железы, моторики желудка и кишечника; пролифе¬ 
рация слизистой оболочки тонкой кишки (индукция гликогено-
лиза, глюконеогенеза и кетогенеза) 
Расслабление мышц кровеносных сосудов, желчного пузыря, 
сфинктеров; торможение секреции желудка; усиление секреции 
бикарбонатов поджелудочной железой, кишечной секреции 
Эффекты гастрина и усиление высвобождения ХЦК (и его эф¬ 
фекты) 
Стимуляция секреции поджелудочной железой химотрипсино-
гена 
Усиление моторики кишечника, слюноотделения, секреции 
поджелудочной железы, торможение всасывания натрия 
Торможение секреции желудка и секреции ферментов поджелу¬ 
дочной железой 

Регуляторные пептиды относятся к числу «короткоживущих» веществ (пе¬ 
риод полураспада несколько минут), вызываемые ими эффекты значительно 
длительнее. Концентрация пептидов в крови натощак колеблется в неболь¬ 
ших пределах, прием пищи повышает ее по ряду пептидов и на разное время. 
Относительное постоянство содержания пептидов в крови обеспечивается 
балансом поступления в кровь с их ферментной деградацией и экскрецией из 
организма. Деградация полипептидов ведет к образованию олигопептидов, 
которые обладают большей или меньшей, иногда качественно иной активно¬ 
стью. Дальнейший гидролиз пептидов приводит к потере их активности. Де¬ 
градации пептидов в основном происходит в почках, печени, легких. 
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8.4.3. Кровоснабжение пищеварительного тракта и его 
функциональная активность 
Напряженная функция органов пищеварения возможна лишь при ин¬ 
тенсивном их кровоснабжении. Даже натощак — относительном функ¬ 
циональном покое пищеварительного тракта — в него поступает 15— 
20 % общего кровотока. После приема пищи кровоток в нем существен¬ 
но увеличивается. 

Соответственно трем слоям пищеварительного тракта — слизистому, 
подслизистому и мышечному, организованы в его стенке три параллель¬ 
ные сосудистые сети. Это позволяет избирательно повышать кровоток тех 
тканей, активность которых увеличена. 

Кровоток в желудке и тонкой кишке примерно одинаков (30 мл/мин/ 100 г 
ткани); в толстой кишке он ниже. В стенке желудочно-кишечного тракта 
большая часть (до 80 %) кровотока направляется в слизистую оболочку. 
Капилляры желудочно-кишечного тракта, особенно кишечника, имеют 
фильтрационную проницаемость примерно в 10 раз более высокую, чем в 
скелетных мыщцах. После приема пищи фильтрация резко нарастает, что 
способствует транскапиллярному транспорту веществ. 

Для пищеварительных желез характерен еще более высокий уровень 
кровотока. В состоянии относительного покоя кровоток в слюнных же¬ 
лезах составляет 30—50 мл/мин/100 г; в поджелудочной железе — 50— 
180 мл/мин/100 г, а при секреции и вазодилатации — 400 мл/мин/100 г. 
Соответственно повышается в железах и капиллярная проницаемость. 

Желудочно-кишечному тракту присуща саморегуляция органного кро¬ 
вотока и его относительная независимость от системного артериального 
давления за счет местных механизмов регуляции кровотока. Эти механиз¬ 
мы наиболее выражены в кишечнике, особенно в его слизистой оболочке. 

В реализации саморегуляции кровотока принимают участие метаболи¬ 
ческий, миогенный, местный нервный, гормональный и паракринный ме¬ 
ханизмы регуляции. 

Сопряжение функциональной активности с кровоснабжением органов 
пищеварения осуществляется посредством нескольких механизмов: стиму¬ 
ляторы секреции и моторики являются и вазодилататорами или эти стиму¬ 
ляторы высвобождают из тканей сосудорасширяющие факторы; в резуль¬ 
тате стимуляции пищеварительных функций в органах образуются местно-
действующие вазодилататоры; всасываемые нутриенты обладают вазодила-
таторным действием; освобождающиеся от секретов и уменьшающиеся в 
объеме железы снижают сопротивление в них кровотоку и он растет; кро¬ 
воток увеличивается за счет системной гемодинамики под влиянием веге¬ 
тативных рефлексов и гормонов (в том числе гастроинтестинальных). 

8.4.4. Периодическая деятельность органов пищеварения 
В лаборатории И.П. Павлова в хронических опытах на фистульных со¬ 

баках В.Н. Болдырев (1902) открыл периодические сокращения желудка 
натощак. Это открытие затем было подтверждено в наблюдениях на лю¬ 
дях. Позже установлена ритмическая периодичность и других пищеварите¬ 
льных функций. У человека через каждые 45—90 мин и более покоя (от¬ 
сутствие сокращений желудка) появляется период его работы — сокраще¬ 
ние, длящееся 20—50 мин. В моторной периодической деятельности при-
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Рис. 8.7. Мигрирующий моторный комплекс (ММК) и его фазы. 
I фаза — нет сокращений, 11 фаза — нерегулярные сокращения, III фаза — регулярные со¬ 
кращения, а — схема ММК и влияния на него приема пищи, б — ММК и давление в антра-
льной части желудка (1), двенадцатиперстной (2) и тощей (3) кишке. 

нято различать три фазы: I — покой, II — нерегулярные сокращения, 
III — регулярные сокращения. 

В последние годы утвердился термин «мигрирующий миоэлектриче-
ский (или моторный) комплекс». Он характеризует перемещение миоэлек-
трической и сократительной активности от желудка и двенадцатиперстной 
кишки до дистальной части подвздошной кишки (рис. 8.7). 

Периодическая деятельность пищеварительного тракта проявляется не 
только в моторной активности желудочно-кишечного тракта, но и секре¬ 
ции слюнных, желудочных, поджелудочной и кишечных желез, усилении 
желчеотделения и желчевыделения. Синхронно с периодической деятель-
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ностью пищеварительного тракта изменяются интенсивность обмена ве¬ 
ществ организма, температура тела, количество форменных элементов 
крови, концентрация гормонов и ферментативная активность крови, элек¬ 
троэнцефалографические показатели. 

Согласно одной из ранних гипотез, фазы работы периодической деяте¬ 
льности — сокращения желудка вызывают чувство голода. Поэтому ее на¬ 
звали «голодной периодикой». Да и в классическом виде моторная перио¬ 
дика регистрируется только натощак. Прием пищи тормозит и существен¬ 
но трансформирует ее. Допускают также, что физиологическим назначе¬ 
нием периодической деятельности является транспорт из пищеваритель¬ 
ных желез в кровь ферментов, изменяющих метаболизм организма. Пери¬ 
одической деятельности отводится также роль выведения из крови в по¬ 
лость пищеварительного тракта продуктов метаболизма. Периодическая 
деятельность своими перистальтическими волнами очищает пищеварите¬ 
льный тракт от остатков пищи и эндогенных веществ. Моторная периоди¬ 
ка рассматривается также как механизм предотвращения распространения 
кишечной микрофлоры в оральном направлении. 

В ходе периодической секреции в пищеварительный тракт поступает 
значительное количество ферментов, которым затем предстоит осуществ¬ 
лять пищеварение. Периодическая активность желез поддерживает их в 
состоянии готовности ответить выраженной секреторной реакцией на 
прием пищи. 

В желудочно-кишечный тракт в составе секретов и слущивающихся 
эпителиоцитов поступает много веществ (в том числе белков), представля¬ 
ющих пластическую и энергетическую ценность для организма. В пищева¬ 
рительном тракте они подвергаются гидролизу, всасываются и утилизиру¬ 
ются организмом. В связи с этим периодическая деятельность направлена 
на обеспечение эндогенного питания организма. Следовательно, периоди¬ 
ческая деятельность желудочно-кишечного тракта осуществляет пищева¬ 
рительные и непищеварительные функции в период между приемами 
пищи, но в несколько измененном виде. Периодическую деятельность 
обеспечивают периферические и центральные рефлекторные и гормональ¬ 
ные механизмы. 

8.5. МЕТОДЫ ИЗУЧЕНИЯ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНЫХ ФУНКЦИЙ 

8.5.1. Экспериментальные методы 
Острый эксперимент. Острые опыты на наркотизированных животных 

применяют для решения аналитических задач. Для этих же целей исполь¬ 
зуют опыты на изолированных in vitro органах, тканях и клетках. Однако 
перенос результатов таких опытов на деятельность целого организма огра¬ 
ничен. 

Хронический эксперимент. Принцип метода заключается в хирургиче¬ 
ской подготовке животных, в ходе которой накладывают фистулу (отвер¬ 
стие, снабженное специальной трубкой, выходящей наружу) того или ино¬ 
го отдела пищеварительного тракта или выводных протоков пищеварите¬ 
льных желез. Опыты ставят на выздоровевших после операции животных. 

В.А. Басов в 1842 г. успешно произвел операцию наложения фистулы 
желудка у собак. Открывая ее, можно получать содержимое желудка. В ла¬ 
боратории И.П. Павлова у таких собак была выполнена операция эзофаго¬ 
томии (перерезка пищевода). После заживления раны производилось 
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«мнимое кормление» собаки — она ела, но пища выпадала из отверстия 
пищевода, а из открытой желудочной фистулы изливался сок. Он в чистом 
виде получается у собак с изолированными, выкроенными в хирургиче¬ 
ских операциях из различных частей желудка желудочками. Павловский 
желудочек в отличие от желудочка Гейденгайна имеет сохраненную вагус-
ную иннервацию и более полно отражает секрецию в большом желудке, 
где идет пищеварительный процесс. Применяют методы хирургической 
изоляции петли тонкой кишки с выведением в кожную рану одного диста-
льного или двух ее концов, из которых собирают кишечный сок или куда 
вводят растворы для изучения их всасывания. 

Применяют операции выведения наружу и приживления в кожную 
рану выводных протоков слюнных и поджелудочной желез, общего желч¬ 
ного протока. Разработаны методы, предотвращающие потерю пищевари¬ 
тельных секретов вне экспериментов. 

Фистульная методика позволяет в любое время наблюдать за функцией 
органа, который имеет нормальное кровоснабжение и иннервацию. Из 
фистулы собирают чистые пищеварительные соки, изучают их состав и 
свойства натощак, после кормления животных или иной стимуляции сек¬ 
реции. На фистульных животных изучают моторную и секреторную функ¬ 
ции органов пищеварения, регистрируют потенциалы, отводимые с помо¬ 
щью вживленных в органы электродов, изучают процессы гидролиза и 
всасывания питательных веществ в различных отделах пищеварительного 
тракта на практически здоровых животных в почти естественных условиях. 

8.5.2. Методы исследования пищеварительных функций 
у человека 
Фистулы человеку с исследовательской целью не накладывают (они 

иногда образуются при ранении, иной патологии, делаются с целью сохра¬ 
нения жизни человека, например для введения пищи в желудок при не¬ 
проходимости пищевода). Основные методы исследования пищеваритель¬ 
ных функций должны быть обязательно безвредными и безболезненными. 
Эти методы используются в функциональной диагностике здорового и бо¬ 
льного человека. 

Исследование секреции. Чистую слюну крупных слюнных желез получа¬ 
ют путем катетеризации их протоков и с помощью капсул Лешли—Крас¬ 
ногорского, фиксируемых путем присасывания к слизистой оболочке по¬ 
лости рта над протоками околоушных и поднижнечелюстной с подъязыч¬ 
ной желез (у них проток открывается единым соском). Человек с капсулой 
во рту может жевать пищу, которая вызывает саливацию. Учитывают объ¬ 
ем выделившейся за определенное время слюны, определяют ее состав и 
свойства. 

Для изучения секреторной деятельности желез желудка, поджелудочной 
железы, тонкой кишки, желчевыделения у человека используют зондовые 
и беззондовые методы. В первой группе методов человек проглатывает 
эластичную трубку (или ее вводят через нос), затем ее проводят в желудок, 
двенадцатиперстную или тощую кишку. Существуют двухканальные зонды 
для одновременного получения содержимого желудка и двенадцатиперст¬ 
ной кишки. Оно может отсасываться натощак и после стимуляции пище¬ 
варительных желез различными методами (прием пробного завтрака, вве¬ 
дение различных фармакологических стимуляторов и др.). Зондовые мето¬ 
ды позволяют определять объем секрета и различные его компоненты. 
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Рис. 8.8. Регистрация функции жевательной мускулатуры миоэлектромастикацио-
графией (А): 1 — мастикациограф, 2 — электроды для отведения биопотенциалов 
жевательных мышц. Кимограмма жевательного периода (Б): 1 — покой; фазы: 2 — 
введение пищи в рот, 3 — ориентировочная, 4 — основная, 5 — формирование пи¬ 
щевого комка; а—б — опускание нижней челюсти, б—в — ее подъем, О—О! — раз¬ 
малывание пищи. 

Применяют методы зондирования для определения ряда параметров 
непосредственно в содержимом желудка или кишечника. Для этого зонды 
снабжены соответствующими датчиками (рН, давления, электродами для 
отведения регистрируемых потенциалов и др.). 

Существуют зонды, с помощью которых полость желудка или кишки 
перфузируется растворами разного состава. Например, перфузируя отре¬ 
зок кишки раствором нутриента, можно по разности его концентрации во 
вводимом и аспирируемом растворах определить переваривание этого нут¬ 
риента. 

Применение зондовых методов в ряде случаев противопоказано. Поэто¬ 
му разрабатываются и беззондовые методы исследования секреции пище-
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варительных желез. В одних методах учитывают содержание в крови и вы¬ 
деление с мочой веществ, освободившихся из принятых препаратов под 
действием на них пищеварительных секретов. В другой группе методов 
оценку функционального состояния пищеварительных желез производят 
по активности их ферментов в крови и моче — она при прочих равных 
условиях тем выше, чем большее число гландулоцитов тех или иных желез 
синтезирует данные ферменты, которые покидают железы не только в со¬ 
ставе секретов, но в некотором количестве транспортируются в лимфу и 
кровь, откуда выводятся в составе мочи. 

Косвенно оценить полноценность секреции пищеварительных желез 
можно по наличию в кале негидролизованных компонентов принятой 
пищи, а также определяя активность в кале ферментов поджелудочной же¬ 
лезы и тонкой кишки. 

Исследование моторики. Исследование акта жевания — мастикациогра-
фия — характеризует характер и длительность составляющих жевание фаз, 
координированность акта (рис. 8.8). Иногда мастикациография сочетается 
с электромиографией жевательных мышц. Методом гнатодинамометрии 
оценивают давление, которое развивается жевательными мышцами на раз¬ 
ных парах зубов при смыкании челюстей. Результативность жевания мо¬ 
жет быть учтена по размерам пищевых частиц в составе пищевого комка, 
подготовленного к глотанию. 

Глотание исследуют рентгенографически и рентгенокинематографиче-
ски, сцинтиграфически, когда прослеживается движение проглоченной 
контрастной «каши» или меченной изотопом пищи; баллоно- и тензогра-
фически с помощью многоканальных зондов. С их помощью регистриру¬ 
ется давление в пищеводе при продвижении по нему заглатываемого пи¬ 
щевого комка. 

Моторная активность желудка и кишечника изучается зондовыми и 
беззондовыми методами. Зондовые методы предполагают использование 
зондов с резиновыми баллончиками, тензодатчиками или свободных на 
конце зондов, наполненных физиологическим раствором, через кото¬ 
рый передается давление в полости желудка и тонкой кишки на регист¬ 
рирующие устройства. Используют многоканальные зонды, позволяю¬ 
щие регистрировать моторику в нескольких отделах желудка и тонкой 
кишки. 

Сконструированы комбинированные зонды, позволяющие одновремен¬ 
но регистрировать давление в полостях желудка и кишечника, рН, биопо¬ 
тенциалы, аспирировать содержимое, вводить тестовые стимуляторы сек¬ 
реции и моторики. 

Беззондовым методом изучения моторной активности желудочно-ки¬ 
шечного тракта является радиотелеметрический, когда используется ра¬ 
диокапсула с датчиком давления. Моторную активность желудка можно 
оценить электрографически, отводя потенциалы гладких мышц сокращаю¬ 
щегося желудка с передней брюшной стенки. В клинике получили распро¬ 
странение методы рентгенологического изучения моторики пищевода, же¬ 
лудка, кишечника, желчного пузыря и желчных путей. 

Моторная активность органов пищеварения оценивается также по ско¬ 
рости и динамике эвакуации из желудка его содержимого в кишечник и 
продвижению содержимого по нему. Для этого используют рентгенологи¬ 
ческие и радиологические методы. В этих методах к принимаемой пище 
добавляют безвредное количество изотопа с коротким периодом полурас¬ 
пада и с помощью специальной аппаратуры регистрируют ее продвижение 
по пищеварительному тракту. Радиоизотопные методы нашли также ши-
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рокое применение в оценке желчевыделения, состояния печени, поджелу¬ 
дочной и слюнных желез. 

Исследование гидролиза и всасывания питательных веществ. О наруше¬ 
нии гидролиза можно судить по наличию в кале непереваренных компо¬ 
нентов пищи. Ценные результаты получают при использовании меченных 
радиоактивными веществами полимеров (триглицериды, полисахариды, 
белки), которые гидролизуются пищеварительными ферментами, а радио¬ 
активную метку учитывают в кале и крови. Применение меченых димеров 
и мономеров позволяет оценить заключительные стадии гидролиза и вса¬ 
сывания. 

Гидролиз и всасывание углеводов можно исследовать и так: человек на¬ 
тощак выпивает определенное количество раствора крахмала. Если кон¬ 
центрация глюкозы в крови не увеличится (по сравнению с эффектом пе-
рорального приема того же количества глюкозы), то это указывает на на¬ 
рушение гидролиза полисахаридов. Содержание глюкозы в крови (и моче), 
учитываемое в течение нескольких часов после перорального приема диса-
харидов (мальтозы, сахарозы, лактозы и трегалозы), дает возможность сде¬ 
лать выводы о недостаточности дисахаридазных систем тонкой кишки. 
Пробы с дачей или зондовым введением в кишку меченых и немеченых 
мономеров питательных веществ (жирные кислоты, моносахариды, ами¬ 
нокислоты) с последующим их определением в крови позволяют количе¬ 
ственно оценить их всасывание в тонкой кишке. 

Нарушения пищеварительных функций, как правило, начинаются с 
расстройств механизмов их регуляции. Исследование регуляторных меха¬ 
низмов предусматривает применение тестов со стимуляцией функций, 
учет дифференцированности ответных реакций на количественно и каче¬ 
ственно разные пищевые и непищевые воздействия. Большое распростра¬ 
нение получило определение в крови гастроинтестинальных гормонов. 
Они же и их синтетические аналоги применяют в качестве стимуляторов 
(и ингибиторов) пищеварительных функций. 

8.6. ПИЩЕВАРЕНИЕ В ПОЛОСТИ РТА И ГЛОТАНИЕ 

8.6.1. Прием пищи 
Поступившая в рот пища раздражает рецепторы ротовой полости. Вку¬ 
совые рецепторы расположены преимущественно во вкусовых почках 
сосочков языка. Они участвуют в формировании сладкого, кислого, 
горького и соленого вкуса. 

Импульсы от вкусовых рецепторов по афферентным волокнам язычной 
ветви тройничного, лицевого и языкоглоточного нервов поступают в цент¬ 
ры ряда рефлексов. Несмотря на кратковременность пребывания пищи в 
полости рта (в среднем 15—18 с), с ее рецепторов оказываются пусковые 
влияния почти на весь пищеварительный тракт. Особенно важны раздраже¬ 
ния рецепторов языка и слизистой оболочки рта в осуществлении пищева¬ 
рительных процессов в самой полости рта. Здесь пища в процессе жевания 
измельчается, смачивается слюной, перемешивается с ней, растворяется, 
формируется ослизненный пищевой комок для глотания. Пища принимает¬ 
ся в виде кусков, смесей различного состава и консистенции или жидко¬ 
стей. В зависимости от этого она разное время подвергается механической 
и химической обработке в полости рта или сразу проглатывается. 
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8.6.2. Жевание 
Процесс механической обработки пищи между верхними и нижними ря¬ 
дами зубов посредством движения нижней челюсти относительно верх¬ 
ней называется жеванием. 

Жевательные движения осуществляются сокращениями жевательных и 
мимических мышц, мышц языка. Резцы и клыки откусывают пищу, пре-
моляры ее раздавливают, моляры растирают. Резцы могут развивать давле¬ 
ние на пищу 11—25 кг/см 2, коренные зубы — 29—90 кг/см 2. Акт жевания 
осуществляется рефлекторно, имеет цепной характер, автоматизирован¬ 
ные и произвольные компоненты. 

Импульсы от рецепторов полости рта в основном по волокнам тройнич¬ 
ного нерва передаются в сенсорные ядра продолговатого мозга, ядра зри¬ 
тельных бугров, оттуда — в кору большого мозга. От ствола мозга и зритель¬ 
ных бугров коллатерали отходят к ретикулярной формации. В регуляции 
жевания принимают участие двигательные ядра продолговатого мозга, 
красное ядро, черное вещество, подкорковые ядра и кора большого мозга. 
Совокупность управляющих жеванием нейронов различных отделов мозга 
называется центром жевания. Импульсы от него по двигательным волокнам 
тройничного нерва поступают к жевательным мышцам. Они осуществляют 
движения нижней челюсти вниз-вверх, вперед-назад и вбок. Мышцы язы¬ 
ка, щек и губ перемещают пищевой комок в полости рта, подают и удержи¬ 
вают пищу между жевательными поверхностями зубов. 

При регистрации жевания — мастикациографии — выявляются следую¬ 
щие фазы (рис. 8.7, Б): введение пищи в рот, ориентировочная, основная, 
формирования пищевого комка, которая переходит в глотание. Длитель¬ 
ность и характер жевания зависят от свойств и количества пережевывае¬ 
мой пищи, возраста, аппетита, полноценности жевательного аппарата и 
механизмов его управления. 

8.6.3. Слюноотделение 
Слюна продуцируется тремя парами крупных слюнных желез и множе¬ 
ством мелких железок языка, слизистой оболочки неба и щек. 

Из желез по выводным протокам слюна поступает в полость рта. Око¬ 
лоушные и малые железы боковых поверхностей языка, имеющие большое 
количество серозных клеток, секретируют жидкую слюну с высокой кон¬ 
центрацией натрия и калия и высокой активностью амилазы. Секрет под-
нижнечелюстной железы богат органическими веществами, в том числе 
муцином, имеет амилазу, но в меньшей концентрации, чем слюна около¬ 
ушной железы. Слюна подъязычной железы еще более богата муцином, 
имеет основную реакцию, высокую фосфатазную активность. Слизистые 
железы расположены в корне языка и неба. Их секрет особенно вязок 
из-за высокой концентрации муцина. 

Секрет ацинусов желез поступает в систему протоков, собирающихся в вы¬ 
водной проток, выносящий измененную здесь в количестве и составе слюну 
в полость рта. Вне приема пищи у человека слюна выделяется для увлажне¬ 
ния полости рта в среднем со скоростью 0,24 мл/мин, при жевании — 3— 
3,5 мл/мин в зависимости от вида пищи; при введении в рот лимонной кис¬ 
лоты (0,5 ммоль) — 7,4 мл/мин. За сутки выделяется 0,5—2 л слюны. 

. 4 0 9 



Значение слюны в пищеварении состоит в смачивании пищи, растворе¬ 
нии питательных и вкусовых веществ, ослизнении пережеванной пищи, 
переваривании в основном полисахаридов. 

Состав и свойства слюны. Смешанная слюна — вязкая, слегка опалес-
цирующая мутноватая жидкость с относительной плотностью 1,001 — 1,017, 
вязкостью 1,10—1,32 пуаза. Состав слюны зависит от скорости ее секре¬ 
ции и вида стимулятора саливации. Смешанная слюна имеет рН 5,8—7,8. 
Состав слюны сложен (табл. 8.4) и меняется в зависимости от свойств 
принимаемой пищи. 

Т а б л и ц а 8.4. Основные компоненты смешанной слюны 

Вещество Содержание, г/л Вещество Содержание, ммоль/л 

Вода 994 Натрий 6-23 
Белки 1,4-6,4 Калий 14 -- 41 
Глюкоза 0,1-0,3 Кальций 1,2-2,7 
Аммоний 0,01-0,12 Хлор 5-31 
Фосфор 0,08-0,35 Гидрокарбонат 2-13 

Муцин склеивает пищевые частицы в пищевой комок, будучи покрыт 
слизью, он легче проглатывается. Слизь слюны выполняет также защит¬ 
ную функцию, покрывая слизистую оболочку рта и пищевода. 

Слюна содержит а-амилазу и бета-глюкозидазу. Первая гидролизует поли¬ 
сахариды в основном до стадии дисахаридов, а второй фермент их гидро¬ 
лизует до моносахаридов. Гидролиз углеводов ферментами слюны из-за 
кратковременности пребывания пищи в полости рта происходит не столь¬ 
ко в ней, сколько внутри пищевого комка уже в желудке. Действие карбо-
гидраз слюны прекращается желудочным соком кислой реакции. Актив¬ 
ность протеолитических ферментов низкая, и они имеют значение в сана¬ 
ции полости рта. Так, мурамидаза (лизоцим) слюны обладает высокой 
бактерицидностью. 

Количество и состав слюны адаптированы к виду принимаемой пищи и 
режиму питания. На пищевые вещества выделяется более вязкая слюна и 
ее тем больше, чем суше пища; на отвергаемые вещества и горечи — зна¬ 
чительное количество жидкой слюны. 

Регуляция слюноотделения. Прием пищи и связанные с ней факторы 
(вид, запах, вкус, жевание пищи) условно- и безусловнорефлекторно воз¬ 
буждают слюноотделение. Латентный период слюноотделения зависит от 
силы пищевого раздражителя и возбудимости пищевого центра, составляя 
1—30 с. Слюноотделение продолжается весь период еды и почти прекра¬ 
щается вскоре после нее. 

Возбуждение от рецепторов полости рта передается в ЦНС по аффе¬ 
рентным волокнам тройничного, лицевого, языкоглоточного и блуждаю¬ 
щего нервов. Импульсы достигают продолговатого и других отделов моз¬ 
га, включая кору большого мозга. Основной центр слюноотделения распо¬ 
ложен в продолговатом мозге; в него и в боковые рога верхних грудных 
сегментов спинного мозга поступают импульсы от рецепторов и распо¬ 
ложенных выше отделов мозга. К слюнным железам импульсы следуют 
по эфферентным парасимпатическим и симпатическим нервным во¬ 
локнам. 
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Парасимпатическая иннервация поднижнечелюстной и подъязычной 
слюнных желез начинается от верхнего слюноотделительного ядра про¬ 
долговатого мозга. Волокна преганглионарных нейронов в составе бара¬ 
банной струны доходят до ганглиев этих желез, где переключаются на 
постганглионарные нейроны, аксоны которых достигают гландулоцитов. 
Для околоушных желез преганглионарные волокна берут начало из ниж¬ 
него слюноотделительного ядра продолговатого мозга, проходят в составе 
языкоглоточного нерва до ушного узла. Здесь расположены вторые ней¬ 
роны, по аксонам которых в составе височно-ушного нерва импульсы 
достигают слюнных желез. Под влиянием ацетилхолина окончаний 
постганглионарных нейронов через посредство инозитол-1,4,5-трифосфа-
та и Са 2 + выделяется большое количество жидкой слюны с высокой 
концентрацией электролитов и низкой концентрацией муцина. Этому 
способствуют сокращения миоэпителиальных клеток желез и вазодила-
тация. 

Симпатическая иннервация слюнных желез осуществляется из боковых 
рогов II—IV грудных сегментов спинного мозга, откуда волокна преганг¬ 
лионарных нейронов следуют в верхний шейный ганглий, где контактиру¬ 
ют с постганглионарными нейронами. Их аксоны достигают слюнных же¬ 
лез. Норадреналин окончаний постганглионарных нейронов вызывает не¬ 
большое по объему выделение густой слюны, усиливает образование в же¬ 
лезах ферментов и муцина. Одновременное раздражение парасимпатиче¬ 
ских нервов усиливает секреторный эффект. Слюноотделение тормозят 
болевые раздражения, отрицательные эмоции, утомление, умственное на¬ 
пряжение, дегидратация. 

Парасимпатическая денервация слюнных желез вызывает их гиперсек¬ 
рецию — паралитическую секрецию. 

Снижение секреции слюнных желез называется гипосиалией. Длитель¬ 
ная гипосиалия может быть причиной трофических нарушений слизистой 
оболочки рта, десен, зубов. Избыточное слюноотделение (сиалорея, птиа-
лизм) сопровождает многие патологические состояния. 

8.6.4. Глотание 
Глотание — перевод пищевого комка из полости рта в желудок. Человек 

в среднем совершает за сутки 600 глотаний, 200 из которых производятся 
во время еды. Глотание имеет рефлекторный механизм и возникает в ре¬ 
зультате раздражения чувствительных окончаний тройничных, гортанных 
и языкоглоточных нервов. По их афферентным волокнам импульсы посту¬ 
пают в продолговатый мозг, в котором расположен центр глотания. От 
него импульсы по эфферентным двигательным волокнам тройничного, 
языкоглоточного, подъязычного и блуждающего нервов достигают мышц, 
обеспечивающих глотание. Доказательством рефлекторного характера гло¬ 
тания служит то, что если выключить рецепторы корня языка и глотки, 
обработав их раствором кокаина, то глотание не осуществится. Организа¬ 
ция деятельности бульбарного центра глотания координируется двигатель¬ 
ными центрами среднего мозга, коры большого мозга и находится в тес¬ 
ной связи с центром дыхания, тормозя его при глотании, что предотвра¬ 
щает попадание пищи в воздухоносные пути. 

Глотание состоит из трех последовательных фаз: 1 — ротовой (произво¬ 
льная), 2 — глоточной (быстрая, короткая непроизвольная), 3 — пищевод¬ 
ной (медленная, длительная непроизвольная). 
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Во время первой фазы из пищевой пережеванной массы во рту форми¬ 
руется пищевой комок объемом 5—15 см3 который движениями языка пе¬ 
ремещается на его спинку. Произвольными сокращениями передней части 
языка пищевой комок прижимается к твердому небу, затем переводится на 
корень языка за передние дужки. 

Во время второй фазы раздражения рецепторов корня языка рефлектор-
но вызывают сокращение мыщц, приподнимающих мягкое небо, что пре¬ 
пятствует попаданию пищи в полость носа. Движения языка проталкива¬ 
ют пищевой комок в глотку. Одновременно сокращаются мышцы, смеща¬ 
ющие подъязычную кость и вызывающие поднятие гортани, вследствие 
чего закрывается вход в дыхательные пути, что препятствует поступлению 
в них пищи. Переводу ее в глотку способствует повышение давления в по¬ 
лости рта и снижение давления в глотке. Препятствуют обратному движе¬ 
нию пищи в ротовую полость поднявшийся корень языка и прилегающие 
к нему дужки. Вслед за поступлением пищи в глотку сокращаются мыш¬ 
цы, суживающие ее просвет выше пищевого комка, вследствие чего он 
продвигается в пищевод. 

Перед глотанием глоточно-пищеводный сфинктер закрыт, во время 
глотания давление в глотке повышается до 45 мм рт.ст. и через открыв¬ 
шийся сфинктер пищевой комок поступает в начало пищевода, где давле¬ 
ние не более 30 мм рт.ст. Вторую фазу глотания нельзя выполнить произ¬ 
вольно, если в полости рта нет пищи, жидкости или слюны. Если раздра¬ 
жать корень языка, то произойдет глотание, которое произвольно остано¬ 
вить нельзя. Две фазы акта глотания длятся около 1 с. 

Третью фазу глотания составляют прохождение пищи по пищеводу и 
перевод ее в желудок сокращениями пищевода. Движения пищевода вы¬ 
зываются рефлекторно при каждом глотательном акте. Продолжитель¬ 
ность третьей фазы при глотании твердой пищи 8—9 с, жидкой 1—2 с. 
В момент глотания пищевод подтягивается к зеву и начальная его часть 
расширяется, принимая пищевой комок. Сокращения пищевода имеют 
характер волны, возникающей в верхней его части и распространяющейся 
в сторону желудка (перистальтические сокращения). При этом последова¬ 
тельно сокращаются кольцеобразно расположенные мыщцы пищевода, 
передвигая перетяжкой пищевой комок. Перед ним движется волна пони¬ 
женного тонуса пищевода (релаксационная). Средняя скорость перисталь¬ 
тической волны 2—4 см/с. По мере продвижения ее к желудку давление в 
полости пищевода нарастает до 50—70 мм рт.ст. Глотание твердой пищи 
повышает давление в большей мере, чем жидкой. 

Первичная перистальтическая волна, вызванная второй фазой глота¬ 
ния, дойдя до уровня пересечения пищевода с дугой аорты и продолжая 
движение, вызывает вторичную волну. Они продвигают пищевой комок до 
кардиальной части желудка и снижают тонус нижнего пищеводного сфин¬ 
ктера, который вне приема пищи развивает давление 10—30 мм рт. ст. Пе¬ 
ристальтика пищевода обеспечивает глотание и вне содействия ему сил 
гравитации. 

Когда релаксационная волна достигает конечной части пищевода, то¬ 
нус этого сфинктера понижается и перистальтическая волна проводит че¬ 
рез него пищевой комок в желудок. При наполнении желудка тонус кар-
дии повышается, что предотвращает забрасывание содержимого желудка в 
пищевод. 

Питье жидкости вызывает глотание, оно — релаксационную волну, и 
жидкость переводится из пищевода в желудок не за счет пропульсивного 
его сокращения, а посредством гравитационных сил и повышения давле-
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ния в полости рта. Лишь последний глоток жидкости завершается про-
пульсивной волной по пищеводу. 

Регуляция моторики пищевода осуществляется в основном эфферентны¬ 
ми волокнами блуждающих и симпатических нервов; большую роль играет 
его собственная — интрамуральная — нервная система. 

Парасимпатические волокна блуждающих нервов стимулируют пери¬ 
стальтику пищевода и расслабляют кардию, симпатические волокна тор¬ 
мозят моторику пищевода и повышают тонус кардиального сфинктера. 
В снижении тонуса нижнего пищеводного сфинктера большую роль игра¬ 
ют интрамуральные (нехолинергические и неадренергические) нейроны, 
основными нейротрансмиттерами которых являются ВИП и N0 . 

Тонус нижнего пищеводного сфинктера повышают а-адренергические 
медиаторы, гастринрилизинг-пептид, мет-энкефалин, гистамин. 

При некоторых патологических состояниях тонус кардии снижается, 
перистальтика пищевода нарушается и содержимое желудка может забра¬ 
сываться в пищевод. Это вызывает ощущение, называемое изжогой, и мо¬ 
жет быть причиной повреждения слизистой оболочки пищевода. При па¬ 
тологически повышенном тонусе сфинктера и нарушении его раскрытия 
глотание нарушается. 

8.7. ПИЩЕВАРЕНИЕ В ЖЕЛУДКЕ 
Пищеварительными функциями желудка являются депонирование 

пищи, ее механическая, химическая и физико-химическая обработка, по¬ 
рционная эвакуация содержимого желудка в кишечник. Фундальная часть 
желудка и его тело выполняют в основном депонирующую и гидролитиче¬ 
скую функции, антропилорическая — гомогенизирующую, кислотопони-
жающую, эвакуаторную и эндокринную. Пища, в течение нескольких ча¬ 
сов находясь в желудке, набухает, разжижается, многие ее компоненты 
растворяются и подвергаются гидролизу ферментами слюны и желудочно¬ 
го сока. Желудочный сок обладает также антибактериальным действием. 

Карбогидразы слюны действуют на углеводы содержимого желудка, пи¬ 
щевого комка, куда еще не диффундировал желудочный сок, кислота ко¬ 
торого прекращает действие карбогидраз. Ферменты желудочного сока 
действуют на белки пищевого содержимого в зоне непосредственного кон¬ 
такта со слизистой оболочкой желудка и на небольшом удалении от нее, 
куда диффундировал желудочный сок. Вся масса пищи в желудке не сразу 
смешивается с соком. По мере разжижения и химической обработки пищи 
ее слой, прилегающий к слизистой оболочке, движениями тела желудка 
перемещается в антральную часть, а перемешанное и гомогенизированное 
здесь пищевое содержимое эвакуируется в кишечник. 

8.7.1. Секреторная функция желудка 
Образование, состав и свойства желудочного сока. Желудочный сок про¬ 

дуцируется железами желудка, расположенными в его слизистой оболочке. 
Фундальные железы состоят из трех типов клеток. Главные клетки секрети-
руют пепсиногены I и II; обкладочные (париетальные, оксинтные) — НО и 
внутренний фактор кроветворения; добавочные выделяют слизь, HCO 3

- , 
пепсиногены I и II. Соотношение разных типов клеток в железах слизистой 
оболочки различных отделов желудка неодинаково. В кардиальном отделе 
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Рис. 8.9. Механизм 
секреции соляной 
кислоты. 

желудка человека расположены трубчатые железы, состоящие в основном 
из клеток, продуцирующих слизь, НСОз и пепсиногены I и II. 

Пилорические железы выделяют небольшое количество секрета, содер¬ 
жащего слизь, НСОз и пепсиноген II. Ведущее значение в желудочном 
пищеварении имеет фундальный сок. 

За сутки желудок человека выделяет 2—2,5 л пищеварительного сока. 
Он представляет собой бесцветную прозрачную жидкость, содержащую 
соляную кислоту (0,3—0,5 %) и поэтому имеющую кислую реакцию (рН 
1,5—1,8). рН содержимого желудка значительно выше, так как сок фунда-
льных желез частично нейтрализуется принятой пищей, основным компо¬ 
нентом сока и слизью. В желудочном соке содержатся многие неорганиче¬ 
ские вещества: вода (995 г/л), хлориды (5—6 г/л), сульфаты (10 мг/л), фос¬ 
фаты (10—60 мг/л), гидрокарбонат (0—1,2 г/л), аммиак (20—80 мг/л). 

Обкладочные клетки продуцируют НС1 одинаковой концентрации 
(160 ммоль/л), но кислотность выделяющегося сока вариабельна за счет 
изменения под влиянием разных стимуляторов секреции числа функцио¬ 
нирующих париетальных гландулоцитов и нейтрализации НС1 основными 
непариетальными компонентами желудочного сока, которые секретируют-
ся с примерно одинаковой концентрацией гидрокарбонатов — 45 ммоль/л. 
Чем быстрее секреция НС1, тем меньше она нейтрализуется и тем выше 
кислотность желудочного сока и максимальный часовой дебит НС1. В нор¬ 
ме при стимуляции секреции максимальными дозами пентагастрина 
или гистамина у мужчин он составляет 22—29 ммоль/ч, у женщин 16— 
21 ммоль/ч (т.е. на 25—30 % ниже). 

Ионы Н+ для синтеза НС1 получаются в результате диссоциации воды, 
а также гидратации СО2 и диссоциации образовавшейся при этом уголь¬ 
ной кислоты. Этот процесс катализируется ферментом карбоангидразой. 
Транспорт С1- в цитозоль сопряжен с выведением из него НСОз. Работа 
Н + , К + - АТФазы или Н +-помпы мембраны осуществляется за счет энер¬ 
гии АТФ, которая перекачивает протоны из цитоплазмы в просвет канали-
кулы, где ионы водорода соединяются с Cl~. HC1 транспортируется в по¬ 
лость железы (рис. 8.9), а затем — желудка. 

Хлористоводородная (соляная) кислота желудочного сока вызывает дена¬ 
турацию и набухание белков, чем способствует их последующему расщеп-
лению пепсинами, активирует пепсиногены, создает кислую среду, необ-



холимую для расщепления пищевых белков пепсинами; участвует в анти¬ 
бактериальном действии желудочного сока и регуляции деятельности пи¬ 
щеварительного тракта в зависимости от рН его содержимого. 

Органические компоненты желудочного сока представлены азотсодержа¬ 
щими веществами (200—500 мг/л): мочевиной, мочевой и молочной кис¬ 
лотами, полипептидами. Содержание белка достигает 3 г/л, мукоидов — 
15 г/л. Органические вещества сока являются продуктами секреторной де¬ 
ятельности желудочных желез и обмена веществ в слизистой оболочке же¬ 
лудка, а также транспортируются через нее из крови. В числе белков осо¬ 
бое значение для пищеварения имеют ферменты. 

Главными клетками желудочных желез человека синтезируется неско¬ 
лько изоформ пепсиногенов, которое принято делить на две группы. Пеп-
синогены l u ll групп локализуются в слизистой кардиальной и фундаль-
ной частей желудка, группы II — в антральной части и в начале двенадца¬ 
типерстной кишки. При активации пепсиногенов путем отщепления от 
них полипептида образуется несколько пепсинов, которые действуют на 
разные виды белков при разном рН (1,5—3,5). 

Пепсины являются эндопептидазами, в результате чего основными про¬ 
дуктами их гидролитического действия на белки являются полипептиды. 
Возможность пепсинов гидролизовать белки в широком диапазоне рН име¬ 
ет значение в желудочном протеолизе, который происходит при разном рН 
в зависимости от объема и кислотности желудочного сока, буферных 
свойств и количества принятой пищи, диффузии кислого сока в глубь пи¬ 
щевого желудочного содержимого. Гидролиз белка в слое, примыкающем к 
слизистой оболочке и в непосредственной близости к ней, происходит при 
более низком рН, а на некотором расстоянии вглубь — при более высоком 
рН. Проходящая перистальтическая волна «снимает» («слизывает») приму-
козный слой, продвигает его к антральной части желудка, и к слизистой те¬ 
перь примыкает бывший более глубокий слой пищевого содержимого, на 
белки которого пепсины действовали при менее кислой реакции и теперь 
подвергаются гидролизу пепсинами в более кислой среде (Г.Ф. Коротько). 

Белки, подвергнутые действию желудочных протеаз, и образовавшиеся 
при этом «осколки» белковой молекулы затем быстрее расщепляются про-
теазами сока поджелудочной железы и тонкой кишки. 

Важным компонентом желудочного сока являются мукоиды, продуци¬ 
руемые мукоцитами поверхностного эпителия, шейки фундальных и пило-
рических желез. Слой слизи 1 — 1,5 мм образует слизистый защитный барь¬ 
ер желудка. Основный пилорический секрет частично нейтрализует кис¬ 
лое содержимое желудка, эвакуируемое в двенадцатиперстную кишку. 

Показатели желудочной секреции имеют существенные индивидуаль¬ 
ные, половые и возрастные различия. При патологии желудочная секре¬ 
ция может повышаться (гиперсекреция) и понижаться (гипосекреция), со¬ 
ответственно может меняться секреция НС1 (гипер- и гипацидность, от¬ 
сутствие ее в соке — анацидность, ахлоргидрия). Меняется содержание 
пепсиногенов и соотношение их изоформ в соке. 

Регуляция желудочной секреции. Вне пищеварения железы желудка вы 
деляют небольшое количество желудочного сока. Прием пищи резко увели 
чивает его выделение. Это происходит за счет стимуляции желудочных же 
лез нервными и гуморальными механизмами. 

Секрецию НС1 обкладочными клетками стимулируют холинергически 
волокна блуждающих нервов, медиатор которых ацетилхолин возбуждае 
М3-холинорецепторы базолатеральных мембран гландулоцитов (рис. 8.10 
Эффекты ацетилхолина и холиномиметических препаратов блокируютс 
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Рис. 8.10. Стимуляция секреции па¬ 
риетальной клетки. 
ФИФ2 — фосфатидилинозитол-4,5-бифос-
фат; ИФз — инозитол-1,4,5-трифосфат; 
АЦ — аденилатциклаза; Мз-холинорецеп-
тор; Н2-гистаминорецептор; ЭР — эндо-
плазматический ретикулум. 

атропином. Велика роль в эффек¬ 
тах ацетилхолина транспорта в 
клетку Са 2 + . Стимуляция обкладоч-
ных клеток блуждающими нервами 
опосредуется также гастрином и 
гистамином. 

Гастрин высвобождается из 
G-клеток слизистой оболочки ант-
ральной части желудка. Высвобож¬ 
дение гастрина усиливается под 
действием импульсов блуждающих 
нервов, а также местным механиче¬ 
ским и химическим раздражением 
этой части желудка. Химическими 
стимуляторами G-клеток являются 
продукты переваривания белков — 

пептиды и некоторые аминокислоты. Если рН в антральной части желудка 
понижается, что связано с повышением секреции НС1 железами желудка, 
то высвобождение гастрина уменьшается, а при рН 1,0 — прекращается. 
Это уменьшает объем сока и секрецию НС1. Таким образом гастрин при¬ 
нимает участие в саморегуляции желудочной секреции в зависимости от 
величины рН содержимого антрального отдела. 

К стимуляторам обкладочных клеток желудочных желез относится и ги-
стамин, образующийся в ECL-клетках слизистой оболочки желудка. Вы¬ 
свобождение из них гистамина обеспечивается гастрином. Гистамин сти¬ 
мулирует гландулоциты через Н2-рецепторы их мембран и вызывает выде¬ 
ление большого количества сока высокой кислотности, но бедного пепси¬ 
ном. Стимулирующие эффекты гастрина и гистамина зависят от иннерва¬ 
ции желудочных желез блуждающими нервами. 

Торможение секреции НС1 может быть результатом снижения стимули¬ 
рующих влияний на париетальные клетки и непосредственного торможе¬ 
ния их секреторной активности. Снижение секреции НС1 вызывают сек¬ 
ретин, ХЦК, глюкагон, ЖИП, ВИП, нейротензин, полипептид YY, сома-
тостатин, тиролиберин, энтерогастрон, АДГ, кальцитонин, окситоцин, 
простагландин Е2, бульбогастрон, кологастрон, серотонин. Высвобожде¬ 
ние некоторых из них соответствующими эндокринными клетками сли¬ 
зистой оболочки кишечника зависит от свойств его химуса. ПГЕ 2 через 
мембранные рецепторы снижает активность цАМФ. Торможение чрез¬ 
мерной желудочной секреции НС1 в полости желудка обусловлено сома-
тостатином, снижающим высвобождение гастрина. Торможение секреции 
НС1 жирной пищей в большой мере обусловлено влиянием на железы 
желудка из двенадцатиперстной кишки посредством ХЦК. Повышенная 
кислотность дуоденального содержимого через периферический рефлекс 
и дуоденальные гормоны тормозит выделение НС1. Механизм стимуля-



Секреция 
пепсиногена 

Рис. 8.11. Стимуляция 
секреции главной кле¬ 
тки. 
ФИФ2 — фосфатидил-
инозитол-4,5-бифосфат; 
ИФз — инозитол-1,4, 
5-трифосфат; АЦ — аде-
нилатциклаза; ЭР — эн-
доплазматический рети-
кулум. 
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ции и торможения секреции НС1 различными нейротрансмиттерами и 
гормонами неодинаков в зависимости от вида лиганда, рецептора и вто¬ 
ричных мессенджеров. 

Стимуляторами секреции пепсиногена главными клетками являются хо-
линергические волокна блуждающих нервов, гастрин, симпатические во¬ 
локна, оканчивающиеся на р-адренорецепторах, секретин. Слабо стимули¬ 
рует секрецию пепсиногена и гистамин. Усиление секреции пепсиногенов 
главными клетками желудочных желез осуществляется посредством неско¬ 
льких механизмов (рис. 8.11). 

Эти механизмы в неодинаковой мере активируются или тормозятся 
различными нейротрансмиттерами и гормонами, непосредственными и 
опосредованными влияниями их на главные клетки и секрецию пепсино¬ 
гена. Так, гистамин и гастрин влияют на него опосредованно — усиливают 
секрецию соляной кислоты, а снижение рН содержимого желудка через 
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местный холинергичсский рефлекс усиливает секрецию главных клеток. 
Существует и прямое стимулирующее влияние гастрина на них. ХЦК, сек¬ 
ретин и бета-адреномиметики непосредственно стимулируют секрецию глав¬ 
ных клеток, но тормозят секрецию обкладочных. 

Стимуляция мукоцитов и секреции ими слизи осуществляется холинер-
гическими волокнами блуждающих нервов. Гастрин и гистамин умеренно 
стимулируют мукоциты, видимо, в связи с удалением слизи с их мембран 
при выраженной секреции кислого желудочного сока. Ряд ингибиторов 
секреции соляной кислоты усиливает секрецию слизи — серотонин, сома-
тостатин, адреналин, дофамин, энкефалин, простагландин Е2. 

Интенсивная секреция желез требует усиления их кровоснабжения. 
Стимуляторы желудочной секреции повышают, а ингибиторы секреции 
снижают кровоток в слизистой оболочке желудка. Коррекция повышен¬ 
ной секреции желудочных желез, особенно секреции НС1, может осущест¬ 
вляться уменьшением стимулирующих влияний, блокадой соответствую¬ 
щих мембранных рецепторов и самой протонной помпы рядом фармако¬ 
логических веществ. 

Фазы желудочной секреции. Нервные, гуморальные и паракринные ме¬ 
ханизмы тонко регулируют секрецию желез желудка, обеспечивая опреде¬ 
ленное количество сока, кислото- и ферментовыделение в зависимости от 
количества и качества принятой пищи, эффективности ее переваривания в 
желудке и тонкой кишке. Происходящую при этом секрецию делят на три 
фазы. 

Связанная с приемом пищи начальная секреция желудка возбуждается 
нервными импульсами, приходящими к железам в результате рефлекса в 
ответ на раздражение дистантных рецепторов, возбуждаемых видом и за¬ 
пахом пищи, всей обстановкой, связанной с ее приемом (условнорефлек-
торные раздражения). К ним присоединяется рефлекс в ответ на раздраже¬ 
ние принимаемой пищей рецепторов полости рта, глотки и пищевода 
(безусловнорефлекторные раздражения). Нервные импульсы осуществля¬ 
ют при этом роль пускового влияния. Желудочную секрецию, обусловлен¬ 
ную этими сложно-рефлекторными влияниями принято обозначать пер¬ 
вой, психической, или мозговой, фазой секреции. 

Механизмы первой фазы секреции желудка были впервые изучены в ла¬ 
боратории И.П. Павлова в опытах на эзофаготомированных собаках с 
фистулой желудка. При кормлении такой собаки пища выпадает из пи¬ 
щевода и не поступает в желудок, однако через 5—10 мин после начала 
мнимого кормления начинает выделяться желудочный сок. Аналогичные 
данные были получены при исследовании людей, страдающих сужением 
пищевода и подвергшихся вследствие этого операции наложения фисту¬ 
лы желудка. Жевание пищи вызывало у людей выделение желудочного 
сока. 

Рефлекторные влияния на желудочные железы передаются через блуж¬ 
дающие нервы. В стимуляцию желудочных желез в первую фазу включен 
и гастриновый механизм. Это доказывается тем, что при мнимом кормле¬ 
нии людей в крови увеличивается содержание гастрина. Его высвобожде¬ 
ние из G-клеток опосредуется не только ацетилхолином, но и гастринри-
лизинг-пептидом (ГРП—GRP) — нейротрансмиттером аксонов постган-
глионарных нейронов блуждающих нервов. После удаления антральной 
части желудка, где продуцируется гастрин, секреция в первую фазу пони¬ 
жается. 

Секреция в мозговую фазу зависит от возбудимости пищевого центра, 
отличается легкой тормозимостью при воздействии различных внешних и 
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внутренних факторов. Прием в начале еды сильных пищевых раздражите¬ 
лей (острые приправы) повышает желудочную секрецию в первую фазу. 

На секрецию первой фазы наслаивается секреция второй фазы, которая 
называется желудочной, так как вызывается влиянием пищевого содержи¬ 
мого желудка. 

Сокоотделение при механическом раздражении желудка возбуждается 
рефлекторно с механорецёпторов слизистой оболочки и "мышечного слоя 
стенки желудка при его растяжении. Этот рефлекс резко уменьшается по¬ 
сле перерезки блуждающих нервов. Сходство динамики секреции НС1 и 
пепсина обеспечивается общностью большинства стимуляторов обкладоч-
ных и главных клеток желудочных желез, а также тем, что НС1 с хеморе-
цепторов фундальной слизистой стимулирует главные клетки посредством 
периферического местного холинергического рефлекса. Механическое и 
химическое раздражение антральной части желудка приводит к высвобож¬ 
дению из G-клеток гастрина — мощного стимулятора желудочной секре¬ 
ции. 

Во вторую фазу на железы желудка осуществляются в основном корри-
гируюшие влияния, которые путем усиления и ослабления деятельности 
желудочных желез обеспечивают соответствие секреции количеству и 
свойствам пищевого желудочного содержимого. 

Влияния из кишечника на железы желудка обеспечивают их секрецию в 
третью, кишечную, фазу. Возбуждающие и тормозные влияния из двенад¬ 
цатиперстной и тощей кишки на железы желудка осуществляются нервны¬ 
ми и гуморальными путями, имеют корригирующую роль. Нервные влия-
н и я л передаются с механо- и хеморецепторов тонкой кишки. 

Торможение желудочной секреции в ее кишечную фазу вызьвается ря¬ 
дом вешеств в составе кишечного содержимого, которые по убывающей 
силе тормозного действия расположены в следующем порядке: продукты 
гидролиза ,жират полипептиды, аминокислоты, продукты гидролиза крах¬ 
мала, ионы водорода (рН ниже 3,0 оказывает сильное тормозное дейст¬ 
вие). 

Высвобождение в двенадцатиперстной кишке секретина и холецистоки-
нина под влиянием поступившего в кишечник содёржимого желудка и об¬ 
разовавшихся продуктов гидролиза питательных веществ тормозит секре¬ 
цию соляной кислоты желудком, HО усиливает ceкрецию пепсиногенов. 

В гуморальной стимуляции желудочной секреции принимают участие и 
всосавшиеся в кровь продукты гидролиза питательных веществ, особенно 
белков. 

От общего объема желудочной секреции после приема смешанной 
пищи на долю мозговой фазы приходится 30—40 %, желудочной >50 % и 
кишечной <10 %. 

Влияние пищевых режимов на желудочную секрецию. Секреция желу¬ 
дочных желез подопытных собак значительно изменяется в зависимости 
от характера питания. При длительном (30—40 сут) употреблении пищи, 
содержащей большое количество углеводов (хлеб, овощи), секреция уме¬ 
ньшается. Если животные длительный срок (30—60 сут) питаются пищей, 
богатой белками, например мясом, то секреция увеличивается. Меняется 
не только объем желудочной секреции, ее динамика во времени, но и фер¬ 
ментативные свойства желудочного сока. A.M. Уголевым эксперименталь¬ 
но установлено, что длительный прием растительной пищи повышает гид¬ 
ролитическую активность желудочного сока по отношению к белкам рас¬ 
тительного происхождения, а преобладание в пищевом рационе животных 
белков повышает способность желудочного сока гидролизовать их. 
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8.7.2. Моторная деятельность желудка 
Во время приема пищи и в первое время после него фундальная часть 

желудка расслабляется и ее сокращения очень слабые — пищевая рецеп¬ 
тивная релаксация желудка. Она способствует депонированию пищи в же¬ 
лудке и его секреции. Спустя некоторое время в зависимости от вида 
пищи сокращения усиливаются, имея наименьшую силу в кардиальной 
части желудка и наибольшую — в антральной. Сокращения желудка начи¬ 
наются на большой кривизне в непосредственной близости от пищевода и 
следуют в пилорическую часть. 

При регистрации внутрижелудочного давления методом открытых ка¬ 
тетеров выявляются сокращения желудка двух типов: фазовые (А) и то¬ 
нические (В). Первые быстрые, перистальтические, с частотой около 
3 волн/мин, вторые — длительные — до 2 мин. Волны А делятся на 
2 вида: первые имеют амплитуду 1—15 мм рт.ст., вторые — 16—30 мм 
рт.ст. Тонические волны могут сочетаться и не сочетаться с фазовыми. 
Волны В более выражены в антропилорической части. 

В наполненном желудке возникают три основных вида движений: пери¬ 
стальтические волны, систолические сокращения антрального отдела и то¬ 
нические, уменьшающие размер полости дна и тела желудка. Перистальти¬ 
ческие сокращения (в среднем 3 волн/мин) распространяются от кардиа¬ 
льной части желудка к пилорической со скоростью около 1 см/с, быстрее 
по большой, чем по малой кривизне, охватывают 1—2 см желудочной 
стенки, длятся около 1,5 с. В антральной части скорость перистальтиче¬ 
ской волны увеличивается до 3—4 см/с. 

После приема пищи и в зависимости от ее вида параметры моторной 
деятельности желудка имеют характерную динамику (рис. 8.12). В течение 
первого часа перистальтические волны слабые, в дальнейшем они усили¬ 
ваются, приобретая в антральном отделе большую величину и скорость, 
проталкивая пищу к выходу из желудка. Давление в этом отделе повыша¬ 
ется до 10—25 см рт.ст., открывается пилорический сфинктер, и порция 
желудочного содержимого переходит в двенадцатиперстную кишку. Остав¬ 
шееся (большее) количество его возвращается в проксимальную часть ант¬ 
рального отдела желудка. Такие движения желудка обеспечивают переме¬ 
шивание и перетирание (фрикционный эффект) пищевого содержимого, 
его гомогенизацию. В теле желудка такого перемешивания не происходит. 
Перистальтическая волна, все более углубляясь, идет по нему и перемеща¬ 
ет порцию фундального содержимого, прилегающую к слизистой оболоч¬ 
ке, наиболее подвергнутую действию желудочного сока, в антральную 
часть. Перемещенный слой пищи замещается более центральным содер¬ 
жимым желудка. 

Регуляция моторики желудка. Блуждающие нервы посредстврм холинер-
гического механизма усиливают иоторику желудка: увеличивают ритм и 
силу сокращений, ускоряют движение перистальтических волн. Влияния 
блуждающих нервов могут давать и тормозной эффект: рецептивная ре¬ 
лаксация желудка, снижение тонуса пилорического сфинктера. 

Симпатические нервы через посредство а- адренорецептодов. -тормозят 
моторику желудка: уменьшают ритм и силу его сокращений, скорость дви¬ 
жения перистальтической волны. Описаны и стимулирующие а- и (3- адре-
норецепторные влияния (например, на пилорический сфинктер). Двунап-
равленные влияния осущеет вляются пептидергическими нейронами. на-
званные типы влияний осуществляются рефлекторно при раздражении ре¬ 
цепторов рта, пищевода, желудка, тонкой и толстой кишки. Замыкание 
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Рис. 8.12. Моторика же¬ 
лудка. 
1 — натощак, части желудка; 
2 — прием пищи; 3 — пере¬ 
мещение пищи в антрум; 4 — 
перемешивание, перетирание 
и эвакуация пищи. Светлые 
стрелки — направление дви¬ 
жения пищи. 

рефлекторных дуг осуществляется на различных уровнях ЦНС, в перифе¬ 
рических симпатических ганглиях и интрамуральной нервной системе. 

В регуляции моторики желудка велико значение гастроинтестинальных 
гормонов. Моторику желудка усиливают гастрин, мотилин, серотонин, 
инсулин. Тормозят ее секретин, ХЦК, глюкагон, соматостатин, ЖЙП, 
ВИП. Стимуляторы моторики желудка повышают уровень его кровоснаб¬ 
жения, и сама моторика влияет на него, изменяя сопротивление кровотоку 
при сокращениях желудка. Нарушение кровоснабжения желудка нарушает 
его моторную активность. 

8.7.3. Эвакуация содержимого желудка в двенадцатиперстную 
кишку 
Скорость эвакуации пищи из желудка зависит от объема, состава и 

консистенции, степени измельченности, разжиженности, величины осмо¬ 
тического давления, температуры и рН содержимого желудка, градиента 
давления между полостями пилорического отдела желудка и двенадцати¬ 
перстной кишки, состояния пилорического сфинктера, аппетита, с кото¬ 
рым принималась пища, состояния водно-солевого гомеостаза и ряда дру¬ 
гих причин. Пища, богатая углеводами, при прочих равных условиях бы¬ 
стрее покидает желудок, чем богатая белками. Жирная пища эвакуируется 
из него с наименьшей скоростью. Жидкости начинают переходить в киш¬ 
ку сразу же после их поступления в желудок. Время полной эвакуации 
смешанной пищи из желудка здорового взрослого человека составляет 
6-10 ч. 

Эвакуация из желудка растворов и пережеванной пищи происходит по 
экспоненте, а эвакуация жиров экспоненциальной зависимости не подчи¬ 
няется. Скорость и дифференцированность эвакуации определяются со¬ 
гласованной моторикой гастродуоденального комплекса, а не только дея¬ 
тельностью пилорического сфинктера, выполняющего в основном роль 
клапана. 

Ведущее значение в регуляции скорости эвакуации содержимого желудка 
имеют рефлекторные влияния с желудка и двенадцатиперстной кишки. 
Раздражение механорецепторов желудка ускоряет эвакуацию его содержи-
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мого, с двенадцатиперстной кишки — замедляет. Из химических агентов, 
действующих на слизистую двенадцатиперстной кишки, значительно за¬ 
медляют эвакуацию кислые (рН меньше 5,5) и гипертонические растворы, 
10 % раствор этанола, глюкоза и продукты гидролиза жира. Скорость эва¬ 
куации зависит также от эффективности гидролиза питательных веществ в 
желудке и тонкой кишке — его недостаточность замедляет эвакуацию. 
Следовательно, желудочная эвакуация «обслуживает» гидролитический 
процесс в них и в зависимости от хода его с различной скоростью «загру¬ 
жает» основной химический реактор желудочно-кишечного тракта — тон¬ 
кую кишку. 

8.7.4. Рвота 
Рвотой называется непроизвольный выброс содержимого желудоч¬ 

но-кишечного тракта через рот (иногда и нос). Рвоте часто предшествует 
неприятное ощущение тошноты. Рвота имеет защитное значение и возни¬ 
кает рефлекторно в результате раздражения корня языка, глотки, слизи¬ 
стой оболочки желудка, желчных путей, брюшины, коронарных сосудов, 
вестибулярного аппарата (при укачивании), мозга. Рвота может быть обу¬ 
словлена обонятельными, зрительными и вкусовыми раздражителями, вы¬ 
зывающими чувство отвращения. 

Рвота начинается сокращениями тонкой кишки, в результате часть ее 
содержимого антиперистальтическими волнами переводится в желудок. 
Через 10—20 с происходят сокращения желудка, раскрывается кардиаль-
ный сфинктер, после глубокого вдоха сильно сокращаются мышцы брюш¬ 
ной стенки, наружные межреберные мышцы и диафрагмы, вследствие 
чего содержимое в момент выдоха выбрасывается через пищевод в полость 
рта, он широко раскрывается и из него удаляются рвотные массы. 

Центр рвоты расположен на дне IV желудочка в ретикулярной форма-
ции продолговатого мозга. Эфферентные импульсы, обсспечивающие рво-
ту, следуют к кишечнику, желудку и пищеводу в составе блуждающих и 
чревных нервов, а также нервов, иннервирующих брюшные и диафраг-
мальные мышцы, мышцы туловища и конечностей, что обеспечивает 
основные и вспомогательные движения и характерную позу. Рвота сопро¬ 
вождается изменением дыхания, кашлем, потоотделением, тахикардией, 
слюноотделением и другими реакциями. Это объясняется иррадиацией 
возбуждения из центра рвоты в центры других рефлексов. В центр рвоты 
может иррадиировать возбуждение из центров других рефлексов. 

8.8. ПИЩЕВАРЕНИЕ В ТОНКОЙ КИШКЕ 
В обеспечении начального этапа кишечного пищеварения большая 

роль принадлежит процессам, происходящим в двенадцатиперстной киш¬ 
ке. Натощак ее содержимое имеет слабоосновную реакцию (рН 7,2—8,0). 
При переходе в кишку кислого содержимого желудка реакция дуоденаль¬ 
ного содержимого становиться кислой, но затем она сдвигается к нейтра¬ 
льной за счет дуоденального химуса, формируемого вследствие поступле¬ 
ния в кишку основных секретов поджелудочной железы, тонкой кишки и 
желчи, прекращающих действие пепсина. 

У человека рН дуоденального химуса колеблется в пределах 4-8 ,5 . Чем 
выше его кислотность, тем больше выделяется сока поджелудочной желе-
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зы желчи и кишечного секрета .замедляется эвакуация -.содержимого же¬ 
лудка в двенадцатиперстную кишку, а из нее — в тощую кишку. По мере 
пассажа пищевого содержимого по двенадцатиперстной кишке оно сме¬ 
шивается с поступающими в кишку секретами, ферменты которых уже в 
двенадцатиперстной кишке осуществляют гидролиз питательных веществ. 
Особенно велика в этом роль сока поджелудочной железы. 

8.8.1. Секреция поджелудочной железы 
8.8.1.1. Образование, состав и свойства поджелудочного сока 
Основную массу поджелудочной железы составляют ее экзокринные 

элементы, 80—95 % которых приходится на ацинозные (ацинарные) клет¬ 
ки, секретирующие ферменты. Центроацинозные и протоковые клетки 
секретируют воду, электролиты, слизь; из протоков компоненты смешан¬ 
ного секрета частично реабсорбируются. 

Поджелудочная железа человека натощак выделяет небольшое количе-
ство панкреатического секрета (0..2—0,3 мл/мин), а после приема пищи 
4—4,5 мл/мин. За сутки выделяется 1,5—2,5 л бесцветного прозрачного 
сока сложного состава. 

Среднее содержание воды в соке 987 г/л, Основность сока (рН 7,5— 
8,8) обусловлена гидрокарбонатом (25—150 ммоль/л), концентрация кото¬ 
рого в соке изменяется прямо пропорционально скорости секреции. В со¬ 
ке содержатся хлориды (4—130 ммоль/л) натрия и калия; между концент¬ 
рацией гидрокарбонатов и хлоридов существует обратная зависимость, что 
связано с механизмом образования гидрокарбонатов клетками протока 
железы (рис. 8.13). Гидрокарбонаты панкреатического секрета участвуют в 
нейтрализации кислого пищевого содержимого желудка в двенадцатипер¬ 
стной кишке. Соли кальция составляют 1—2,5 ммоль, Всоке значитель¬ 
на концентрация белка (2—3,5 г/л), основную часть которого составляют 
ферменты, переваривающие все виды питательных веществ (табл. 8.4). 

Т а б л и ц а 8.4. Ферменты сока поджелудочной железы человека 

Протеолитические: Амилолитинеские: 

Трипсин(оген) I, II, III а-Амилаза 
Химотрипсин(оген) А, В, С Нуклеазы: 
(Про)карбоксипептидаза А1 , А2 Рибонуклеаза 
(Про)карбоксипептидаза В 1 , В 2 Дезоксирибонуклеаза 
(Про)эластаза 1, 2 Другие ферменты: 

Липолитические: Колипаза 1,2 
Липаза Ингибитор трипсина 
(Про)фосфолипаза А1 , А2 Щелочная фосфатаза 
Неспецифическая эстераза 

Амилаза, липаза, колипаза, щелочная фосфатаза, ингибитор трипсина и 
нуклеазы секретируются поджелудочной железой в активном состоянии, а 
протеазы и фосфолипазы — в виде зимогенов. 
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Рис. 8.13. Механизмы 
секреции гидрокарбонатов 
эпителиоцитом протока 
поджелудочной железы. 
КА — карбоангидраза. 

Трипсиноген поджелудочного сока в двенадцатиперстной кишке под 
действием ее фермента энтерокиназы (энтеропептидаза) превращается в 
трипсин, который вызывает последующую активацию трипсиногена. Акти¬ 
вация состоит в отщеплении от трипсиногена гексапептида под действием 
энтерокиназы и трипсина при рН 6,8—8,0. Процесс ускоряется в присут¬ 
ствии Са 2 + . 

Химотрипсиноген, прокарбоксипептидазы А и В, проэластазы и про-
фосфолипазы активируются трипсином. Трипсин, химотрипсин и эластаза 
расщепляют преимущественно внутренние пептидные связи белков и вы¬ 
сокомолекулярных полипептидов. В результате этого образуются в основ¬ 
ном низкомолекулярные пептиды. 

Сок поджелудочной железы содержит а-амшшзу, расщепляющую поли¬ 
сахариды. Производные нуклеиновых кислот расщепляют рибо- и дезок-
сирибонуклеазы. Липаза расщепляет жиры, в основном триглицериды, до 
моноглицеридов и жирных кислот. На липиды действуют также фосфоли-
паза А2 и эстераза. 

Поскольку триглицериды нерастворимы в воде, липаза действует на по¬ 
верхности жира. Чем больше поверхность жира, тем активнее идет его 
гидролиз. Поэтому эмульгирование жира имеет огромное значение для его 
переваривания. Эмульгирование обеспечивается желчью. Активность ли¬ 
пазы повышает фермент колипаза. Она связывается с липазой в присутст¬ 
вии желчных солей и снижает оптимум рН действия фермента с 9 до 6—7, 
а также способствует адсорбции липазы на слизистой оболочке кишки. 

Регуляция секреции поджелудочной железы. Секреция поджелудочной 
железы регулируется нервными и гуморальными механизмами. Раздраже¬ 
ние блуждающих нервов вызывает выделение поджелудочного сока, богато¬ 
го ферментами. Холинергическив волокна блуждающих нервов посредством 
ацетилхолина действуют на М1 холинорецепторы панкреацитов и стиму¬ 
лируют секрецию ими ферментов и гидрокарбонатов. Холинергические 
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нейроны также потенцируют секреторные эффекты секретина и холеци-
стокинина. Хирургическая ваготомия существенно снижает секрецию под¬ 
желудочной железы. 

Симпатические волокна, иннервирующие поджелудочную железу, через 
р-адренорецепторы тормозят поджелудочную секрецию, усиливают синтез 
органических веществ в ней. Эффекты снижения секреции обеспечивают¬ 
ся также уменьшением кровоснабжения поджелудочной железы путем су¬ 
жения кровеносных сосудов через их а-адренорецепторы. 

Торможение секреции вызывают болевые раздражения, сон, напряжен¬ 
ная физическая и умственная работа и др. 

Поджелудочная железа имеет также пептидергическую иннервацию; 
окончания этих нейронов выделяют ряд нейропептидов. Одни из них сти¬ 
мулируют (GRP, VIP, PHI и др.), а другие тормозят ( энкефалин, PYY и 
др.) секрецию. 

Гуморальная стимуляция панкреатической секреции. Первым открытым 
и названным гормоном веществом явился секретин - стимулятор обиль¬ 
ного по объему сокоотделения и секреции гидрокарбонатов. Высвобожде¬ 
ние этого гормона в кровь дуоденальными S-клетками происходит при 
действии на слизистую двенадцатиперстной кишки перешедшего в нее 
кислого желудочного содержимого. Секретин в большей мере стимулирует 
через соответствующие мембранные рецепторы и вторичные мессенджеры 
(аденилатциклаза и цАМФ) центроацинозные и протоковые клетки, в ме¬ 
ньшей мере — ацинарные клетки, поэтому выделяется секрет с высокой 
концентрацией в нем гидрокарбонатов и низкой ферментативной актив¬ 
ностью. 

Секрецию гидрокарбонатов и воды усиливают также ВИД, нейротен-
зин, гастринрилизинг-пептид; тормозят вещество П, соматостатин, про-
стагландины (Е), пептид YY, кальцитонин, глюкагон, ПП. 

Гормоном, усиливающим секрецию поджелудочной железы, является 
холецистокинин(ХЦК). Высвобождение гормона в кровь из ССК-клеток 
слизистой оболочки двенадцатиперстной и тощей кишки происходит под 
влиянием химуса, особенно продуктов начального гидролиза пищевого 
белка и жира, углеводов, некоторых аминокислот. Стимулируют высво¬ 
бождение ХЦК Са 2 + и снижение рН содержимого двенадцатиперстной 
кишки. 

ХЦК действует преимущественно на ациноциты поджелудочной железы, 
поэтому выделяющийся в ответ на этот гормон сок богат ферментами. Од¬ 
новременное действие на железу секретина и ХЦК, имеющее место при 
приеме пищи, усиливает друг друга. Пептид химоденин стимулирует секре¬ 
цию химотрипсиногена. Секрецию ациноцитов усиливают также гастрин¬ 
рилизинг-пептид и гастрин, секретин, инсулин, N 0 , ВИП и некоторые ме¬ 
нее выраженные стимуляторы секреции ферментов. Тормозят глюкагон, со¬ 
матостатин, вещество П, энкефалин, ГИП, ПП, пептид YY, кальцитонин . 

А 
ф , , 

Ациноциты имеют на базолатеральной мембране несколько типов спе¬ 
цифических рецепторов, на которые действуют нейротрансмиттеры и гор¬ 
моны. В зависимости от их видов включаются две цепи вторичных посред¬ 
ников (рис. 8.14). В первой их цепи, мобилизуемой секретином и ВИП че¬ 
рез их рецепторы, последовательно включаются аденилатциклаза (АЦ), 
цАМФ и соответствующая протеинкиназа, посредством которой активиру¬ 
ется экзоцитоз гранул зимогена. Во второй цепи воздействие на мембран¬ 
ные рецепторы ацетилхолина (АЦХ), ХЦК и др. мобилизует фосфатидил-
инозитолбифосфат (ФИФ 2), а он в свою очередь — инозитол 1,4,5-три-
фосфат (ИФЗ) и 1,2-диацилглицерол. Под их действием из ретикулума вы-

425 



Секреция 
пепсиногена 

Секретин 
ВИП 

АЦХ 
ХЦК 
ГРП 

Рецепторы Рецепторы 

ФИФ 2 АЦ 

Рис. 8.14. Стимуляция 
секреции ациноцита. 
АЦХ — ацетилхолин; ХЦК — 
холецистокинин; ГРП — гас-
тринрилизинг-пептид; ВИП — 
вазоактивный интестиналь-
ный пептид; NOS — N0-
синтаза; ФИФ 2 — фосфати-
дилинозитол-4,5-бифосфат; 
ИФз — инозитол-1,4,5-три-
фосфат; АЦ — аденилатцик-
лаза; ЭР — эндоплазматиче-
ский ретикулум. 

свобождаются Са 2 + , в их присутствии оксидазотсинтаза (NOS) выделяет из 
L-аргинина оксид азота (N0), который активирует цГМФ, а последний 
активирует специфическую для него протеинкиназу, которая и обеспечи¬ 
вает экзоцитоз гранул зимогена через апикальную мембрану ациноцита. 

Фазы секреции поджелудочной железы. Секреция поджелудочного сока 
резко усиливается через 2—3 мин после приема пищи и продолжается 
6—14 ч. От количества и качества пищи зависят объем выделяющегося 
сока, его состав и динамика. Чем выше кислотность пищевого содержимо¬ 
го желудка, поступающего в двенадцатиперстную кишку, тем больше вы¬ 
деляется поджелудочного сока и гидрокарбонатов в его составе. Поэтому 
динамика поджелудочной и желудочной секреции схожи. 

Фазы панкреатической секреции при стимуляции ее приемом пищи те 
же, что для желудочной секреции. Но в отличие от них более выражены 
гормональные влияния на поджелудочную железу, особенно в кишечную 
фазу. 
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Первая, мозговая, фаза секреции поджелудочной железы вызывается ви¬ 
дом, запахом пищи и другими раздражителями, связанными с приемом 
пищи (условнорефлекторные раздражения), а также воздействиями на ре¬ 
цепторы слизистой оболочки рта, жеванием и глотанием (безусловнореф-
лекторные раздражения). У человека с фистулой поджелудочного протока 
наблюдали условнорефлекторное выделение панкреатического сока через 
2—3 мин после того, как испытуемому говорили о пище, которую ему да¬ 
дут. Нервные импульсы, возникающие в рецепторах, достигают продолго¬ 
ватого мозга и затем по волокнам блуждающего нерва поступают к железе 
и вызывают ее секрецию. 

По объему секреции первая фаза составляет в среднем 15 % общей по-
стпрандиальной (послетрапезной) секреции поджелудочной железы, а по 
секреции ферментов — 25 %. Это подтверждает большую роль рефлектор¬ 
ного вагусного механизма в стимуляции ферментовыделительной деятель¬ 
ности железы. Секреция ее в первую фазу вариабельна и в большой мере 
зависит от аппетита, вида принимаемой пищи. 

Вторая фаза — желудочная. Секреция во время нее стимулируется и 
поддерживается путем ваго-вагального рефлекса с механо- и хеморецепто-
ров желудка и посредством гастрина. На нее приходится около 10 % об¬ 
щей секреции. 

С переходом желудочного содержимого в двенадцатиперстную кишку 
начинается третья — кишечная фаза панкреатической секреции. Она со¬ 
ставляет 70—80 % общей секреции. В эту фазу секреция стимулируется по¬ 
средством ваго-вагального дуоденопанкреатического рефлекса, секретина 
и ХЦК. Высвобождение секретина и ХЦК из продуцирующих их клеток 
происходит при действии на слизистую оболочку двенадцатиперстной 
кишки ее кислого содержимого и продуктов гидролиза нутриентов. Секре¬ 
ция ферментов в кишечную фазу стимулируется посредством ваго-вагаль¬ 
ного рефлекса и ХЦК. ХЦК и другие пептиды поддерживают этот реф¬ 
лекс, стимулируя и потенцируя рецепторы вагусных афферентов. Кишеч¬ 
ная фаза слагается из дуоденальной (основной), подвздошно-ободочной 
(особенно выражена, если этого отдела кишечника достигают недостаточ¬ 
но гидролизованные нутриенты, которые тормозят не только секрецию 
железы, но и скорость продвижения химуса по тонкой кишке) и циркуля-
торной (вызывается всосавшимися в кровь продуктами гидролиза нутри¬ 
ентов, выступающими в роли стимуляторов железы и потребляемых ею 
энергетических веществ). 

В кишечную фазу велика роль саморегуляции панкреатической секре¬ 
ции, которая зависит от ферментных свойств дуоденального содержимого. 
«Избыток» в нем ферментов селективно по принципу отрицательной об¬ 
ратной связи тормозит секрецию ферментов. Избыток субстрата снимает 
эти тормозные влияния. Образовавшиеся продукты гидролиза субстрата 
стимулируют секрецию соответствующих ферментов поджелудочной желе¬ 
зой. Эти механизмы направлены на срочную адаптацию секреции панкре¬ 
атических ферментов к виду принятой пищи. Их реализация обеспечива¬ 
ется М-холинергическими и бета-адренергическими влияниями, ХЦК и сек¬ 
ретином. При стимуляции секреции поджелудочной железы усиливается 
ее кровоснабжение, что важно для поддержания секреции железы на вы¬ 
соком уровне. 

Влияние пищевых режимов на секрецию поджелудочной железы. Прием 
пищи вызывает увеличение выделения всех ферментов в составе сока, но 
при углеводной пище в наибольшей мере увеличивается секреция амила¬ 
зы, белковой пищи — трипсина и химотрипсина, прием жирной пищи вы-
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зывает секрецию сока с более высокой липолитической активностью. На¬ 
бор ферментов в панкреатическом соке срочно адаптируется к составу 
принимаемой пищи во все три фазы секреции, и особенно в ее кишечную 
фазу. 

Есть медленные адаптации секреции ферментов под влиянием длитель¬ 
ного приема пищи определенного состава. Суть адаптации состоит в том, 
что железа секретирует больше того фермента, который гидролизует пре¬ 
обладающие в рационе питательные вещества. Эта адаптация носит согла¬ 
сованный характер с работой других отделов пищеварительного тракта, 
составляя часть интегрированных адаптаций всего пищеварительного кон¬ 
вейера. 

8.8.2. Желчеобразование и желчевыделение 
Участие желчи в пищеварении. Желчь образуется в печени; ее участие в 

пищеварении многообразно. Желчь эмульгирует жиры, увеличивая повер¬ 
хность, на которой осуществляется их гидролиз липазой; растворяет про¬ 
дукты гидролиза жиров, способствует их всасыванию и ресинтезу тригли-
церидов в энтероцитах; повышает активность панкреатических и кишеч¬ 
ных ферментов, особенно липазы. Желчь усиливает гидролиз и всасыва¬ 
ние белков и.углеводов, всасывание жирорастворимых витаминов, холе¬ 
стерина и солей кальция; является стимулятором желчеобразования, жел-
чевыделения, моторной и секреторной деятельности тонкой кишки, апоп-
тоза и пролиферации энтероцитов. 

Состав желчи и ее образование. У человека за сутки образуется около 
1—2 л желчи. Процесс образования желчи — желчеотделение (холерез) — 
идет непрерывно, а поступление желчи в двенадцатиперстную кишку — 
желчевыделение (холекинез) — периодически, в основном в связи с прие¬ 
мом пищи. Натощак желчь в кишечник почти не поступает, а направляет¬ 
ся в желчный пузырь, где при депонировании концентрируется и изменяет 
свой состав. Поэтому принято говорить о двух видах желчи — печеночной 
и пузырной. 

Желчь является не только секретом, но и экскретом. В ее составе выво¬ 
дятся различные эндогенные и экзогенные вещества (табл. 8.5). В желчи 
содержатся белки, аминокислоты, витамины и другие вещества. Желчь об¬ 
ладает небольшой ферментативной активностью, рН печеночной желчи 
7,3—8,0. При прохождении желчи по желчевыводящим путям и нахожде¬ 
нии в желчном пузыре жидкая и прозрачная золотисто-желтого цвета пе¬ 
ченочная желчь с относительной плотностью 1,008—1,015 концентрирует¬ 
ся, так как из нее всасываются вода и минеральные соли, к ней добавляет¬ 
ся муцин желчных путей и пузыря, и желчь становиться темной, тягучей, 
увеличивается ее относительная плотность до 1,026—1,048 и снижается рН 
до 6,0—7,0 за счет образования солей желчных кислот и всасывания гид¬ 
рокарбонатов. Основное количество желчных кислот и их солей содержит¬ 
ся в желчи в виде соединений с гликоколом и таурином. 

Желчные пигменты являются продуктами распада гемоглобина и других 
производных порфиринов. Основным желчным пигментом человека явля¬ 
ется билирубин — пигмент красно-желтого цвета, придающий печеночной 
желчи характерную окраску. Другой пигмент зеленого цвета — биливердин 
в желчи человека содержится в следовых количествах. 

Желчь образуется гепатоцитами (примерно 75 % ее объема) и эпители¬ 
альными клетками желчных протоков (около 25 % ее объема). 
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Т а б л и ц а 8.5. Состав желчи 

Компоненты Печеночная желчь Пузырная желчь 

Вода (г/л) 950-980 850-920 
Сухой остаток (г/л): 
Соли желчных кислот 10,0-11,0 30-100 
Жирные кислоты 1,0 3,0-12,0 
Билирубин 2,0 5,0-20,0 
Холестерин 0,5-1,0 3,0-9,0 
Лецитин 0,4 1,0-4,0 
Неорганические соли 8,0-8,5 6,0-6,5 
Ионы (ммоль/л): 
Na + 145 130 
К + 5 9 
С а 2 + 2,5 6 
С1- 100 75 
HCO 3

- 28 10 

Желчные кислоты синтезируются в гепатоцитах. Из тонкой кишки вса¬ 
сывается в кровь около 85—90 % желчных кислот, выделившихся в кишку 
в составе желчи. Всосавшиеся желчные кислоты с кровью по воротной 
вене приносятся в печень и включаются в состав желчи (энтеропанкреати-
ческая циркуляция). Остальные 10—15 % желчных кислот выводятся из 
организма в основном в составе кала. Эта потеря желчных кислот воспол¬ 
няется их синтезом в гепатоцитах. 

В целом образование желчи происходит путем активной секреции ком¬ 
понентов желчи (желчные кислоты) гепатоцитами, активного и пассивно¬ 
го транспорта веществ из крови через клетки и межклеточные контакты 
(вода, глюкоза, креатинин, электролиты, витамины, гормоны и др.) и об¬ 
ратного всасывания воды и ряда веществ из желчных капилляров, прото¬ 
ков и желчного пузыря (рис. 8.15). Ведущая роль в образовании желчи 
принадлежит секреции. 

Регуляция желчеобразования. Желчеобразование идет непрерывно, но 
его рефлекторно и гуморально усиливают акт еды и принятая пища. Пара¬ 
симпатические холинергические влияния усиливают, а симпатические адре-
нергические снижают желчеобразование. К числу гуморальных стимулято¬ 
ров желчеобразования (холеретики) относится сама желчь. Секретин уси¬ 
ливает секрецию желчи, выделение в ее составе воды и электролитов (гид¬ 
рокарбонаты). Слабее стимулируют желчеобразование глюкагон, гастрин и 
ХЦК. 

Жслчевыделение. Движение желчи в желчевыделительном аппарате 
обусловлено разностью давления в его частях и двенадцатиперстной киш¬ 
ке, состоянием сфинктеров внепеченочных желчных путей. Выделяют 
3 сфинктера: в месте слияния пузырного и общего печеночного протока 
(Мириззи), в шейке желчного пузыря (Люткенса) и концевом отделе об¬ 
щего желчного протока (Одди). Тонус мышц этих сфинктеров определяет 
направление движения желчи. Давление в желчевыделительном аппарате 
создается секреторным давлением желчеобразования и сокращениями 
гладких мышц протоков и желчного пузыря. Эти сокращения согласованы 

429 



Рис. 8.15. Желчеобразование и его регуляция. 

с тонусом сфинктеров и регулируются нервными и гуморальными ме¬ 
ханизмами. Давление в общем желчном протоке колеблется от 4 до 
300 см вод.ст. В желчном пузыре давление вне пищеварения составляет 
60—185 см вод.ст.; во время пищеварения за счет сокращения пузыря оно 
поднимается до 200—300 см вод.ст., обеспечивая выход желчи в двенадца¬ 
типерстную кишку через открывшийся сфинктер Одди. 

Вид, запах пищи, подготовка к ее приему и сам прием вызывают слож¬ 
ные изменения деятельности желчевыделительного аппарата. Желчный 
пузырь при этом через различный латентный период сначала расслабляет¬ 
ся, а затем сокращается, и желчь в небольшом количестве выходит в две¬ 
надцатиперстную кишку. Этот период первичной реакции желчевыделите¬ 
льного аппарата длится 7—10 мин. На смену ему приходит основной эва-
куаторный период, во время которого сокращение желчного пузыря чере¬ 
дуется с расслаблением и через открытый сфинктер Одди переходит в две¬ 
надцатиперстную кишку сначала желчь из общего протока, затем пузыр¬ 
ная, а в последующем — печеночная желчь. Сильными возбудителями 
желчевыделения являются яичный желток, молоко, мясо и жиры. 

Рефлекторная стимуляция желчевыделительного аппарата и холекинеза 
осуществляется условно- и безусловнорефлекторно через блуждающие 
нервы при раздражении рецепторов ротовой полости, желудка и двенадца¬ 
типерстной кишки. 

Большую роль в стимуляции желчевыделения играет ХЦК, вызываю¬ 
щий сокращения желчного пузыря. Слабые сокращения его вызывают га-
стрин, секретин, ГРП. Тормозят сокращения желчного пузыря глюкагон, 
калыцитонин, ВИП, ПП, антихолецистокинин. 
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8.8.3. Кишечная секреция 
Кишечный сок представляет собой мутную вязкую жидкость и является 

продуктом деятельности всей слизистой оболочки тонкой кишки; имеет 
сложный состав и разное происхождение. За сутки у человека выделяется 
до 2,5 л сока тонкой кишки. 

В криптах слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки заложены 
бруннеровы железы. Их сок — густая бесцветная жидкость слабоосновной 
реакции; обладает небольшой протеолитической,.амилолитической и ли-
политической активностью. Либеркюновы железы, или кишечные крипты, 
заложены в слизистой оболочке двенадцатиперстной и всей тонкой киш¬ 
ки. Секреторной способностью обладают многие эпителиоциты крипт 
тонкой кишки. 

Эпителиоциты с исчерченной каемкой покрывают ворсинку. Апикаль¬ 
ная часть клетки содержит многие кишечные ферменты, которые трансло-
цированы из клетки, где они были синтезированы. Ферментами богаты 
также лизосомы. 

Бокаловидные клетки вьделяют слизь через разрывы апикальной плаз¬ 
матической мембраны. Секрет обладает ферментативной активностью. 

Энтероциты с ацидофильными гранулами, клетки Панета, в зрелом со¬ 
стоянии также имеют морфологические признаки мерокриновой и апок¬ 
риновой секреции. Секрет содержит гидролитические ферменты. В крип¬ 
тах заложены также аргентаффинные клетки, выполняющие эндокринные 
функции. 

Находящееся в полости петли тонкой кишки содержимое является про¬ 
дуктом многих клеток и процессов, в том числе десквамации энтероцитов 
и двустороннего транспорта высоко- и низкомолекулярных веществ. Это, 
собственно, и есть то, что называется кишечным соком. 

Свойства и состав кишечного сока. Центрифугирование кишечного сока 
разделяет его на жидкую и плотную части. Жидкая часть сока образована 
секретом, транспортированными из крови растворами неорганических и 
органических веществ и содержимым разрушенных энтероцитов, имеет 
около 20 г/л сухого вещества. В числе неорганических веществ (10 г/л) — 
хлориды, гидрокарбонаты и фосфаты натрия, калия, кальция. Сок имеет 
рН 7,2—7,5: при усилении секреции — до 8,6 'Органические вещества 
представлены слизью, белками, аминокислотами, мочевиной и другими 
продуктами обмена веществ. Плотная часть сока — желтовато-серая мас¬ 
са, имеет вид слизистых комков и включает в себя неразрушенные эпите¬ 
лиальные клетки, их фрагменты и слизь — секрет бокаловидных клеток. 

Слизь образует защитный слой, предотвращающий чрезмерное механи¬ 
ческое и химическое воздействие химуса на слизистую оболочку кишки. В 
слизи высока активность пищеварительных ферментов. 

В слизистой оболочке тонкой кишки идет непрерывная смена слоя кле¬ 
ток поверхностного эпителия. Они образуются в криптах, затем продвига¬ 
ются по ворсинкам и слущиваются с их верхушек — морфокинетическая 
(или морфонекротическая) секреция. Полное обновление этих клеток у 
человека совершается в среднем за 3—5 сут. Высокий темп образования и 
отторжения клеток обеспечивает достаточно большое их количество в ки¬ 
шечном соке: за сутки отторгается около 250 г эпителиоцитов. 

Плотная часть сока обладает значительно большей ферментативной ак¬ 
тивностью, чем жидкая. В кишечном соке содержится более 20 ферментов. 
Кишечные ферменты обеспечивают пристеночное пищеварение. Углеводы 
гидролизуются а-глюкозидазами, а-галактазидазой (лактаза), глюкоамила-

431 



зой (гама-амилаза). К а-глкжозидазам относятся мальтаза; дисахаридазы: изо-
мальтаза, сахараза (инвертаза) и трегалаза. С их участием из соответствую¬ 
щих дисахаридов образуются моносахариды. Дефицит кишечных дисаха-
ридаз приводит к непереносимости соответствующего дисахарида. Извест¬ 
ны генетически закрепленные и приобретенные лактазная, трегалазная, 
сахаразная и комбинированные ферментные недостаточности. 

В тонкой кишке продолжается и завершается гидролиз пептидов. Ами-
нопептидазы составляют основную часть пептидазной активности щеточ¬ 
ной каймы энтероцитов и расщепляют пептидную связь между двумя 
определенными аминокислотами, которые затем всасываются. В присте¬ 
ночном гидролизе липидов важное значение имеет кишечная моноглице-
ридлипаза. Она гидролизует моноглицериды с любой длиной углеводород¬ 
ной цепи, а также короткоцепочечные ди- и триглицериды, в меньшей 
мере — триглицериды со средней длиной цепи и эфиры холестерина. На¬ 
чальный гидролиз нуклеопротеидов осуществляется протеазами, затем 
гидролизуются отщепленные от белковой части РНК и ДНК соответствен¬ 
но РНК- и ДНКазами до олигонуклеотидов, которые затем при участии 
нуклеаз и эстераз деградируют до нуклеотидов. Последние атакуются ще¬ 
лочными фосфатазами и более специфичными нуклеотидазами с высво¬ 
бождением всасываемых затем нуклеозидов. Фосфатазная активность ки¬ 
шечного сока высока. 

Ферментный спектр слизистой оболочки тонкой кишки и ее сока изме¬ 
няется под влиянием длительных режимов питания. 

Регуляция кишечной секреции. Секреция кишечных желез усиливается 
при приеме пищи, местном механическом и химическом раздражении 
кишки, посредством холинергических нейронов и под влиянием некото¬ 
рых кишечных гормонов. 

Механическое раздражение слизистой оболочки тонкой кишки увели¬ 
чивает выделение жидкой части сока. Химическими стимуляторами секре¬ 
ции тонкой кишки являются продукты переваривания белка, жира, панк¬ 
реатический сок, соляная и другие кислоты. Местное воздействие продук¬ 
тов переваривания питательных веществ вызывает отделение кишечного 
сока, богатого ферментами. 

Акт еды существенного влияния на кишечную секрецию не оказывает. 
Имеются данные о модуляции секреции под влиянием ЦНС, о стимулиру¬ 
ющем действии на секрецию холиномиметических веществ, тормозном 
влиянии холинолитиков и симпатомиметических веществ. Стимулируют 
кишечную секрецию ГИП, ВИП, мотилин; тормозит — соматостатин. 

8.8.4. Полостной и пристеночный гидролиз питательных 
веществ в тонкой кишке 
В тонкой кишке происходит полостное и пристеночное пищеварение; 

не исключено и внутриклеточное. 
Полостное пищеварение в тонкой кишке осуществляется ферментами 

панкреатического и кишечного секретов. В результате полостного пищева¬ 
рения гидролизуются крупномолекулярные нутриенты и образуются в 
основном олигомеры. Последующий их гидролиз происходит по типу при¬ 
стеночного пищеварения и завершается на мембране энтероцитов. 

Регуляция полостного пищеварения осуществляется путем изменения сек¬ 
реции пищеварительных желез, скорости продвижения химуса по тонкой 
кишке, интенсивности пристеночного пищеварения и всасывания. 
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Регуляция пристеночного пищеварения изучена недостаточно. Интенсив¬ 
ность его зависит от полостного пищеварения и, следовательно, факторов, 
влияющих на него. Влияют на мембранное пищеварение гормоны надпо¬ 
чечников (синтез и транслокация ферментов), диеты и другие факторы. 
Пристеночное пищеварение зависит также от моторики кишки, изменяю¬ 
щей переход веществ из химуса в исчерченную каемку, величины пор ис¬ 
черченной каемки, ферментного состава в ней, сорбционных свойств мем¬ 
браны. 

8.8.5. Моторная деятельность тонкой кишки 
Моторная деятельность тонкой кишки обеспечивает перемешивание ее 

химуса с пищеварительными секретами, продвижение его по кишке, сме¬ 
ну его у слизистой оболочки, повышение внутрикишечного давления, т.е. 
способствует гидролизу и всасыванию питательных веществ. 

Движение тонкой кишки происходит в результате координированных 
сокращений продольного и циркулярного слоев гладких мышц. Принято 
различать несколько типов сокращений тонкой кишки (рис. 8.16): ритми¬ 
ческая сегментация, маятникообразные, перистальтические (очень мед¬ 
ленные, медленные, быстрые, стремительные), антиперистальтические и 
тонические. Первые два типа относятся к ритмическим, или сегментирую¬ 
щим, сокращениям. 

Ритмическая сегментация обеспечивается преимущественно сокраще¬ 
ниями циркулярного слоя мышц, при этом содержимое кишки делится на 
части. Следующим сокращением образуется новый сегмент кишки, содер¬ 
жимое которого состоит из двух частей соседних сегментов. Данными со¬ 
кращениями достигается перемешивание химуса. 

Маятникообразные сокращения обеспечиваются продольными и цирку¬ 
лярными мышцами. При этом происходит перемещение химуса «впе¬ 
ред-назад» и слабое поступательное движение его в аборальном направле¬ 
нии. В верхних отделах тонкой кишки человека частота ритмических со¬ 
кращений составляет 9—12, в нижних — 6—8 в 1 мин. 

Перистальтическая волна, состоящая из перехвата и расширения тон¬ 
кой кишки, продвигает химус в аборальном направлении. Одновременно 
по длине кишки продвигается несколько волн со скоростью 0,1—0,3 см/с, 
в проксимальных отделах быстрее, чем в дистальных. Скорость стреми¬ 
тельной пропульсивной волны 7—12 см/с. 

При антиперистальтических сокращениях волна движется в обратном, 
оральном направлении. В норме тонкая кишка, как и желудок, антипери-
стальтически не сокращаются (это характерно для рвоты). 

Тонические сокращения могут иметь локальный характер или передви¬ 
гаться с очень малой скоростью. Исходное (базальное) давление в полости 
тонкой кишки составляет 5—14 см вод.ст. Монофазные волны повышают 
внутрикишечное давление до 30—90 см вод.ст. Медленный компонент со¬ 
кращений длится от одной до нескольких минут и повышает давление не 
столь значительно. 

Моторика тонкой кишки регулируется миогенными, нервными и гу¬ 
моральными механизмами. Миогенные механизмы обеспечивают автома¬ 
тизм кишечных мышц и сократительную реакцию на растяжение кишки. 
Фазная сократительная деятельность кишки реализуется нейронами 
миэнтерального нервного сплетения, обладающими ритмической фоно¬ 
вой активностью. Кроме осцилляторов энтеральных метасимпатических 

433 



Рис. 8.16. Типы сокращений тонкой 
кишки. 
а — перистальтика, б — сегментация. 
Стрелки — направления движения химуса. 

ганглиев имеются два датчика ритма кишечных сокращений — первый у 
места впадения в двенадцатиперстную кишку общего желчного протока, 
второй — в подвздошной кишке. Эти датчики и ганглии энтерального 
нервного сплетения контролируются нервными и гуморальными меха¬ 
низмами. 

Парасимпатические влияния преимущественно усиливают, симпатиче¬ 
ские тормозят моторику тонкой кишки. Описаны пептидергические нерв¬ 
ные влияния обоих типов. Эффекты раздражения вегетативных нервов в 
большой мере зависят от состояния кишки, на фоне которого производят¬ 
ся раздражения. Изменяют моторику раздражения спинного и продолгова¬ 
того мозга, гипоталамуса, лимбической системы, коры большого мозга. 
Раздражения передних и средних ядер отделов гипоталамуса преимущест¬ 
венно возбуждают, а заднего тормозят моторику желудка, тонкой и тол¬ 
стой кишки. 

Акт еды тормозит, а затем усиливает кишечную моторику. В дальней¬ 
шем она зависит от физических и химических свойств химуса: усиливают 
ее грубые виды пищи, богатые непереваренными в тонкой кишке пищевы¬ 
ми волокнами, продукты переваривания питательных веществ, особенно 
жиры, кислоты, основания, соли. 

Важное значение имеют рефлексы с различных отделов пищеваритель¬ 
ного тракта на моторику тонкой кишки: пищеводно-кишечный (возбужда¬ 
ющий), желудочно-кишечный (возбуждающий и тормозящий), ректоэнте-
ральный (тормозящий). Дуги этих рефлексов замыкаются на различных 
уровнях ЦНС и в периферических ганглиях. В целом моторная деятель¬ 
ность любого участка тонкой кишки — суммарный результат местных, 
удаленных влияний в пределах пищеварительного тракта и влияний с дру¬ 
гих систем организма. 

Моторику тонкой кишки усиливают, действуя на миоциты или энтера-
льные нейроны, серотонин, гистамин, гастрин, мотилин, ХЦК, вещество 
П, вазопрессин, окситоцин, брадикинин и др., тормозят — секретин, 
ВИП, ГИП и др. 

8.8.6. Всасывание различных веществ 
в тонкой кишке 
Различные вещества всасываются в пищеварительном тракте посредст¬ 

вом различных механизмов, имея характерную топографию всасывания. 
Всасывание воды и минеральных солей. В желудочно-кишечный тракт в 

составе пищи и выпиваемых жидкостей поступает за 1 сут 2—2,5 л воды, в 
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составе секретов пищеварительных желез 6—7 л, выводится же с калом 
всего 100—150 мл воды. Остальное количество воды всасывается из пище¬ 
варительного тракта в кровь, небольшое количество — в лимфу. Всасыва¬ 
ние воды начинается в желудке, наиболее интенсивно происходит в тон¬ 
кой и особенно толстой кишке. 

Основное количество воды всасывается из изотонических растворов 
кишечного химуса, так как в кишечнике гипер- и гипотонические раство¬ 
ры соответственно концентрируются или разводятся. Абсорбция воды из 
изотонических и гипертонических растворов требует затраты энергии. 
Всасываемые эпителиоцитами растворенные вещества «тянут» за собой 
воду. Решающая роль в переносе воды принадлежит ионам и особенно на¬ 
трия. Поэтому все факторы, влияющие на его транспорт, изменяют и вса¬ 
сывание воды. Оно сопряжено также с транспортом Сахаров и аминокис¬ 
лот. Поэтому многие эффекты замедления или ускорения всасывания 
воды являются результатом изменения транспорта из тонкой кишки дру¬ 
гих веществ. 

Интенсивность всасывания натрия и воды в кишке максимальна при 
рН 6,8 (при рН 3,0 всасывание воды прекращается). Изменяют всасывание 
воды рационы питания. Увеличение в них доли белка повышает скорость 
всасывания воды, Na + и С1-. Изменяется скорость всасывания воды в за¬ 
висимости от гидратированности организма. 

Доказано условнорефлекторное изменение всасывания воды; замедле¬ 
ние под влиянием наркоза и после ваготомии, что свидетельствует о роли 
ЦНС в этом процессе. Влияют на всасывание воды многие гормоны желез 
внутренней секреции и некоторые гастроинтестинальные гормоны — сни¬ 
жают ее всасывание гастрин, секретин, ХЦК, ВИП, ГРП, серотонин. 

За сутки в желудочно-кишечном тракте всасывается более 1 моля хло¬ 
рида натрия. В желудке натрий почти не всасывается, но интенсивно вса¬ 
сывается в толстой и подвздошной кишке, в тощей кишке его всасывание 
значительно меньше. 

Ионы Na + поступают из полости тонкой кишки в кровь через кишеч¬ 
ные эпителиоциты и между ними. Поступление Na + в эпителиоцит проис¬ 
ходит по электрохимическому градиенту пассивным путем. Имеется также 
система транспорта Na + , сопряженная с транспортом Сахаров и аминокис¬ 
лот, возможно, и с С1- и HCO3

- Ионы Na + из эпителиоцитов через их ба-
золатеральные мембраны транспортируются активно в межклеточную 
жидкость, кровь и лимфу. Это обеспечивает возможность дальнейшего 
пассивного транспорта Na + через апикальные мембраны в эпителиоциты 
из полости кишечника. Различные стимуляторы и ингибиторы всасывания 
Na + действуют прежде всего на механизмы активного транспорта базола-
теральных мембран эпителиоцитов. Транспорт Na + по межклеточным ка¬ 
налам совершается пассивно по градиенту концентрации. Интенсивность 
всасывания натрия зависит от рН кишечного содержимого, гидратации 
организма и содержания в нем этого элемента. Усиливают всасывание на¬ 
трия минералокортикоиды (альдостерон), угнетают — гастрин, секретин и 
холецистокинин. 

Всасывание калия происходит в основном в тонкой кишке посредством 
механизмов активного и пассивного транспорта по электрохимическому 
градиенту. Активный транспорт К+ сопряжен с транспортом Na + в базола-
теральных мембранах эпителиоцитов. 

Всасывание хлора происходит в желудке и наиболее активно в под¬ 
вздошной кишке по типу активного и пассивного транспорта. Пассивный 
транспорт С1- сопряжен с транспортом Na + . Активный транспорт С1~ че-
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рез апикальные мембраны сопряжен с транспортом Na + или обменом С1 
на HCO3

-

Двухвалентные ионы в желудочно-кишечном тракте всасываются очень 
медленно. Так, в кишечник человека поступает ежесуточно 35 ммоль каль¬ 
ция, но только половина его всасывается. Кальций всасывается в 50 раз 
медленнее, чем Na + , но быстрее, чем двухвалентные ионы железа, цинка 
и марганца. Всасывание кальция совершается с участием переносчиков, 
активируется желчными кислотами и витамином D, поджелудочным со¬ 
ком, некоторыми аминокислотами, натрием, угнетается многими вещест¬ 
вами. При недостатке кальция в организме его всасывание увеличивается, 
в чем большую роль могут играть гормоны ряда желез, но особенно пара-
тирин. 

Всасывание продуктов гидролиза белков. Белки всасываются в основном 
в кишечнике после их гидролиза до аминокислот. Всасывание различных 
аминокислот происходит с неодинаковой скоростью в различных отделах 
тонкой кишки. Быстрее других всасываются аргинин, метионин, лейцин; 
медленнее — фенилаланин, цистеин, тирозин и еще медленнее — аланин, 
серии, глутаминовая кислота. L-формы аминокислот всасываются ин¬ 
тенсивнее, чем D-формы. Всасывание аминокислот из кишки через 
апикальные мембраны в эпителиоциты осуществляется активно посредст¬ 
вом транспортеров со значительной затратой энергии фосфоросодержа¬ 
щих макроэргов. Количество всасывающихся пассивно аминокислот не¬ 
велико. 

Существует несколько видов транспортеров аминокислот в апикальных 
мембранах эпителиоцитов. Из эпителиоцитов аминокислоты транспорти¬ 
руются в межклеточную жидкость по механизму облегченной диффузии. 
Транспорт аминокислот через апикальную и базальную мембраны взаимо¬ 
связан. Большинство аминокислот, образующихся в процессе гидролиза 
белков и пептидов, всасывается быстрее, чем свободные аминокислоты, 
введенные в тонкую кишку. Транспорт натрия стимулирует всасывание 
аминокислот. Из менее концентрированных растворов аминокислот они 
всасываются быстрее, чем из более концентрированных. 

Интенсивность всасывания аминокислот зависит от возраста, уровня 
белкового обмена в организме, содержания в крови свободных аминокис¬ 
лот и ряда других факторов, от нервных и гуморальных влияний. 

Три- и дипептиды в тонкой кишке всасываются посредством специаль¬ 
ного транспортера апикальной мембраны. 

Всасывание углеводов. Происходит в основном в тонкой кишке. С наи¬ 
большей скоростью всасываются гексозы; в их числе глюкоза и галактоза; 
пентозы всасываются медленнее. Всасывание глюкозы и галактозы исполь¬ 
зует механизм активного транспорта через апикальные мембраны кишеч¬ 
ных эпителиоцитов. Транспорт моносахаридов, образующихся при гидро¬ 
лизе олигосахаридов, осуществляется с большей скоростью, чем всасыва¬ 
ние моносахаридов, введенных в просвет кишки. Всасывание глюкозы 
(и некоторых других моносахаридов) через апикальные мембраны кишеч¬ 
ных эпителиоцитов активируется транспортом натрия. 

Глюкоза аккумулируется в кишечных эпителиоцитах, и последующий 
транспорт ее из них через базолатеральные мембраны в межклеточную 
жидкость и кровь происходит по градиенту концентрации, а также с учас¬ 
тием специальных транспортеров. 

Всасывание фруктозы (и некоторых других моносахаридов) не зависит 
от транспорта Na + и происходит активно. Не исключают возможности и 
пассивного транспорта фруктозы. 
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Всасывание углеводов тонкой кишкой усиливается некоторыми амино¬ 
кислотами, резко тормозится ингибиторами тканевого дыхания. Всасыва¬ 
ние различных моносахаридов в различных отделах тонкой кишки проис¬ 
ходит с неодинаковой скоростью. Так, скорость всасывания глюкозы в то¬ 
щей кишке в 3 раза выше, чем в подвздошной. 

На всасывание Сахаров влияют диета, многие факторы внешней сре¬ 
ды, концентрация глюкозы в крови. Существует сложная нервная и гумо¬ 
ральная регуляция всасывания углеводов. Доказано изменение их всасыва¬ 
ния под влиянием коры и подкорковых структур головного мозга, его 
ствола и спинного мозга. 

Парасимпатические влияния усиливают, а симпатические — тормозят 
всасывание углеводов. Всасывание глюкозы усиливается гормонами над¬ 
почечников, гипофиза, щитовидной железы, а также серотонином и аце-
тилхолином. 

Гистамин незначительно, а соматостатин существенно тормозят вса¬ 
сывание глюкозы. 

Всасывание продуктов гидролиза жиров. Всасывание липидов наиболее 
активно происходит в двенадцатиперстной кишке и проксимальной части 
тощей кишки. Скорость всасывания различных жиров зависит от их 
эмульгирования и гидролиза. В результате действия в полости кишки пан¬ 
креатической липазы из триглицеридов образуются диглицериды, затем 
моноглицериды и жирные кислоты, хорошо растворимые в растворах со¬ 
лей желчных кислот. Кишечная липаза в зоне исчерченной каемки эпите-
лиоцитов завершает гидролиз липидов. Из моноглицеридов, жирных кис¬ 
лот с участием солей желчных кислот, фосфолипидов и холестерина обра¬ 
зуются мельчайшие мицеллы (диаметр их около 100 нм), которые через 
апикальные мембраны переходят в кишечные эпителиоциты. Желчные 
кислоты мицелл остаются в полости кишки и всасываются в подвздошной 
кишке по механизму активного транспорта. 

В кишечных эпителиоцитах происходит ресинтез триглицеридов. Из 
них, а также холестерина, фосфолипидов и глобулинов образуются хило-
микроны — мельчайшие жировые частицы, заключенные в белковую обо¬ 
лочку. Хиломикроны покидают эпителиоциты через базолатеральные мем¬ 
браны, переходят в соединительные пространства ворсинок, оттуда прони¬ 
кают в центральный лимфатический сосуд ворсинки, чему содействуют ее 
сокращения. 

Основное количество жира всасывается в лимфу, поэтому через 3—4 ч 
после приема пищи лимфатические сосуды наполнены лимфой, напоми¬ 
нающей молоко и называемой млечным соком. 

В нормальных условиях в кровь поступает небольшое количество всо¬ 
савшегося в кишечнике жира, представленного триглицеридами жирных 
кислот с короткой углеводородной цепочкой. В кровеносные капилляры 
из эпителиоцитов и межклеточного пространства могут транспортировать¬ 
ся и растворимые в воде свободные жирные кислоты и глицерин. Для вса¬ 
сывания жиров с короткими и средними углеводородными цепями жир¬ 
ных кислот образование в эпителиоцитах хиломикронов не обязательно. 
Небольшое количество хиломикронов может поступать и в кровеносные 
сосуды ворсинок. 

На скорость гидролиза и всасывания жира влияет ЦНС. Парасимпати¬ 
ческий отдел вегетативной нервной системы ускоряет, а симпатический — 
замедляет всасывание жиров. Ускоряют их всасывание гормоны коры над¬ 
почечников, щитовидной железы и гипофиза, а также дуоденальные гор¬ 
моны — секретин и ХЦК. 
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8.9. ФУНКЦИИ ТОЛСТОЙ КИШКИ 

8.9.1. Поступление кишечного химуса в толстую кишку 
За сутки у человека из тонкой в толстую кишку порционно переходит 

0,5—4 л химуса через илеоцекальный сфинктер — баугиниеву заслонку. 
Сфинктер выполняет роль клапана. Его расслаблению и раскрытию илео-
цекального прохода способствуют сокращения продольных мышц тонкой 
и толстой кишки. При наполнении слепой кишки и ее растяжении сфинк¬ 
тер плотно закрывается и содержимое толстой кишки в норме в тонкую 
кишку не возвращается. 

Вне пищеварения сфинктер закрыт. После приема пищи через 1—4 мин 
каждые 0,5—1 мин он открывается и химус небольшими порциями (до 15 мл) 
поступает в толстую кишку. Раскрытие сфинктера происходит рефлекторно: 
перистальтическая волна тонкой кишки повышает давление в ней и расслаб¬ 
ляет сфинктер и обычно — пилорический сфинктер (бисфинктерный реф¬ 
лекс). Повышение давления в толстой кишке увеличивает тонус илеоцекаль-
ного сфинктера и тормозит поступление в нее содержимого тонкой кишки. 

8.9.2. Роль толстой кишки в пищеварении 
Пища почти полностью переваривается и всасывается в тонкой киш¬ 

ке. Небольшое количество веществ пищи, в том числе клетчатка и пек¬ 
тин, в составе химуса подвергаются гидролизу в толстой кишке. Гидро¬ 
лиз осуществляется ферментами химуса и сока толстой кишки, а клетчат¬ 
ка и пектин — ферментами микроорганизмов. 

Сок толстой кишки выделяется в небольшом количестве вне раздраже¬ 
ния кишки. Местное механическое раздражение слизистой увеличивает 
секрецию в 8—10 раз. Сок состоит из жидкой и плотной частей, имеет 
основную реакцию (рН 8,5—9,0). Плотную часть сока составляют слизи¬ 
стые комки из отторгнутых кишечных эпителиоцитов и слизи, секретируе-
мой бокаловидными клетками. 

Основное количество ферментов содержится в плотной части сока, их 
активность значительно меньше, чем в тонкой кишке. В соке толстой 
кишки нет энтерокиназы и сахаразы, щелочной фосфатазы в 15—20 раз 
меньше, чем в соке тонкой кишки. В небольшом количестве в составе 
сока выделяются катепсины, пептидазы, липаза, амилаза и нуклеазы. В за¬ 
висимости от осмотического и гидростатического давления кишечного со¬ 
держимого интенсивно всасывается вода (до 4—6 л и более за 1 сут). Хи¬ 
мус постепенно превращается в каловые массы (за сутки выводится 
200—350 г сформированного кала). При растительной пище их больше, 
чем при смешанной или мясной. При пище, богатой неперевариваемыми 
волокнами (целлюлоза, гемицеллюлоза, пектин, лигнин), количество кала 
увеличивается не только за счет них, но и ускорения передвижения химуса 
и формируемого кала, что предотвращает запоры. 

8.9.3. Моторная деятельность толстой кишки 
Весь процесс пищеварения у взрослого человека длится 1—3 сут, из них 

наибольшее время приходится на пребывание остатков пищи в толстой 
кишке. Ее моторика обеспечивает резервуарную функцию — накопление 



содержимого, всасывание из него ряда веществ, в основном воды, продви¬ 
жение его, формирование каловых масс и их удаление (дефекация). У здо¬ 
рового человека контрастная масса через 3—3,5 ч после ее приема начина¬ 
ет поступать в толстую кишку. Она заполняется в течение 24 ч и полно¬ 
стью опорожняется за 48—72 ч. 

Начальный отдел толстой кишки имеет в среднем 8 циклов сокращений 
в 1 мин, а сигмовидная кишка — до 17—18 циклов в 1 мин. 

Толстая кишка осуществляет сокращения нескольких типов: малые и 
большие маятникообразные, перистальтические и антиперистальтические, 
пропульсивные. Первые 4 типа сокращений перемешивают содержимое 
кишки и повышают давление в ее полости, что способствует сгущению со¬ 
держимого путем всасывания воды. Сильные пропульсивные сокращения 
возникают 3—4 раза в сутки и продвигают кишечное содержимое в або-
ральном направлении. 

Толстая кишка получает парасимпатическую инервацию в составе блуж¬ 
дающих и тазовых нервов и усиливает моторику путем условных и безу¬ 
словных рефлексов при раздражении пищевода, желудка и тонкой кишки. 
Симпатические нервы проходят в составе чревных нервов и тормозят мото¬ 
рику кишки. Ведущее значение в организации ее моторики имеют интра-
муральные нервные механизмы при местном раздражении толстой кишки 
ее содержимым. Раздражение механорецепторов прямой кишки тормозит 
моторику вышележащих отделов тонкой кишки. Тормозят моторику тол¬ 
стой кишки серотонин, адреналин, глюкагон. 

8.9.4. Газы толстой кишки 
За сутки выводится из кишечника при дефекации и вне ее 100—150 мл 

газа. При метеоризме объем его может достигать З л и более. Газы кишеч¬ 
ника имеют различное происхождение. Часть их попадает в пищеварите¬ 
льный тракт при заглатывании пищи, но в основном газы образуются в 
кишечнике. При взаимодействии гидрокарбонатов пищеварительных сек¬ 
ретов с кислыми продуктами кишечного химуса образуется значительное 
количество СО 2. Газы продуцирует и микрофлора кишечника. Некоторые 
виды пищи (бобовые, капуста, лук, черный хлеб, картофель и др.) и мик¬ 
рофлора способствуют образованию большого количества газов. У здоро¬ 
вых людей газовую смесь составляют азот (24—90 %), углекислый газ 
(4,3—29 %), кислород (0,1—23 %), водород (0,6 %), метан (0—26 %); в не¬ 
большом количестве сероводород, аммиак, меркаптан. 

8.9.5. Дефекация 
Дефекация — опорожнение толстой кишки от каловых масс, происхо¬ 

дит в результате раздражения рецепторов прямой кишки накопившимися 
в ней каловыми массами. Позыв на дефекацию возникает при повышении 
давления в прямой кишки до 40—50 см вод.ст. Сфинктеры прямой киш¬ 
ки — внутренний, состоящий из гладких мышц, и наружный, из исчерчен¬ 
ных мышц, вне дефекации находятся в состоянии тонического сокраще¬ 
ния. В результате рефлекторного расслабления этих сфинктеров и пери¬ 
стальтических сокращений кал выводится из прямой кишки. В этом про¬ 
цессе большое значение имеет так называемое натуживание, при котором 
сокращаются мышцы брюшной стенки и диафрагмы, повышается внутри-
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Рис. 8.17. Рефлекторное обеспече¬ 
ние дефекации. 
Р — рецепторы; 1 — внутренний 
сфинктер заднего прохода; 2 — наруж¬ 
ный сфинктер заднего прохода; 3 — 
анальные железы; 4 — интрамураль-
ные ганглии; (+) — влияния, повыша¬ 
ющие тонус мышцы; (—) — влияния, 
понижающие тонус мышцы. 

брюшное давление, достигаю¬ 
щее при акте дефекации 220 см 
вод.ст.; сокращается мышца, 
поднимающая сфинктер задне¬ 
го прохода. Рефлекторная дуга 
от рецепторов прямой кишки 
замыкается в пояснично-крест-
цовом отделе спинного мозга. 
Она обеспечивает непроизво¬ 
льный компонент акта дефека¬ 
ции. Произвольный компонент 
осуществляется при участии 
коры большого мозга, центров 
продолговатого мозга и гипота¬ 
ламуса (рис. 8.17). 

Из спинального центра де¬ 
фекации парасимпатические 
нервные волокна в составе та¬ 
зовых нервов тормозят тонус 
сфинктеров и усиливают мо¬ 
торику прямой кишки, стиму¬ 
лируя акт дефекации. Симпа¬ 
тические нервные волокна по¬ 
вышают тонус сфинктеров и 
тормозят моторику прямой 
кишки. 

Произвольный компонент 
акта дефекации состоит в ни¬ 

сходящих влияниях головного мозга на спинальный центр, в расслаблении 
наружного сфинктера, сокращении диафрагмы и брюшных мышц, обеспе¬ 
чении соответствующей позы. У большинства людей акт дефекации совер¬ 
шается 1 раз в сутки. 

8.9.6. Микрофлора пищеварительного тракта 
Пищеварительный тракт человека и животных «заселен» микроорганиз¬ 

мами. В одних отделах тракта в норме их мало или почти нет, в других — 
очень много. Макроорганизм и его микрофлора составляют единую дина¬ 
мичную систему. Динамичность эндоэкологического микробного биоце¬ 
ноза пищеварительного тракта определяется количеством поступающих в 
него микроорганизмов (за сутки перорально поступает около 1 млрд мик¬ 
робов), интенсивностью их размножения и гибели в пищеварительном 
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тракте и выведения из него в составе кала (в норме выделяется за сутки 
10 1 2—10 1 4 микроорганизмов). 

Каждый отдел пищеварительного тракта имеет характерное для него 
количество и набор микроорганизмов. Их число в полости рта, несмотря 
на бактерицидные свойства слюны, велико (107—108 клеток в 1 мл ротовой 
жидкости). Содержимое желудка здорового человека натощак из-за бакте¬ 
рицидных свойств желудочного сока часто бывает стерильным; нередко 
обнаруживается и относительно большое число микроорганизмов (до 103 в 
1 мл содержимого), проглатываемых со слюной. Примерно таково же чис¬ 
ло их в двенадцатиперстной и начальной части тощей кишки. В содержи¬ 
мом подвздошной кишки микроорганизмы обнаруживаются регулярно: в 
среднем 106 в 1 мл содержимого. В содержимом толстой кишки число бак¬ 
терий максимальное. 

Микрофлору кишечника делят на три группы: 
• главная (бифидобактерии и бактероиды); составляет около 90 % всех 

микробов; 
• сопутствующая (лактобактерии, эшерихии, энтерококки) — 10 % от об¬ 

щего их числа; 
• остаточная (цитробактер, энтеробактер, протеи, дрожжи, клостридии, 

стафилококки, аэробные бациллы и др.) — менее 1 %. 
Микроорганизмы, связанные со слизистой оболочкой кишечника, от¬ 

носятся к мукозной микрофлоре {М-микрофлора), локализованные в поло¬ 
сти кишки — к полостной {П-микрофлора). Соотношения между М- и 
П-микрофлорой динамичны. К внешним воздействиям М-микрофлора 
более устойчива, чем П-микрофлора. Количество П-микроорганизмов в 
направлении от желудка к толстой кишке нарастает более круто, чем 
М-форм; анаэробная микрофлора преобладает над аэробной. 

За баугиниевой заслонкой резко изменяется и качество микрофлоры. 
Толстая кишка — это своеобразная микроэкологическая зона. В ней 
П-микрофлора представлена бактероидами, бифидобактериями, лактобак-
териями. В М-флоре толстой кишки доминируют бифидобактерии и лак¬ 
тобактерии. Общее число М-форм слизистой толстой кишки составляет 
106, соотношение анаэробов к аэробам — 10:1. Максимальное число бак¬ 
терий в фекалиях (10 1 0—10 1 3 в 1 г), где они составляют до 30 % их массы. 

Состав и количество микроорганизмов в пищеварительном трак.е зави¬ 
сят от эндогенных и экзогенных факторов. К первым относятся влияния 
слизистой оболочки пищеварительного канала, его секретов и самих мик¬ 
роорганизмов, моторики. Ко вторым — характер питания, факторы внеш¬ 
ней среды, прием антибактериальных препаратов. Экзогенные факторы 
влияют непосредственно и опосредованно через эндогенные факторы. 

Существенны влияния на микрофлору функционального состояния пище¬ 
варительной системы. Перистальтика пищеварительного тракта обеспечи¬ 
вает транспорт микроорганизмов в составе химуса в каудальном направле¬ 
нии, что существенно в создании проксимодистального градиента засе¬ 
ленности кишечника микроорганизмами. Баугиниева заслонка предотвра¬ 
щает поступление микроорганизмов с содержимым из толстой кишки в 
тонкую. 

Велика роль в формировании микрофлоры пищеварительного тракта 
пищеварительных секретов. Слюна имеет мурамидазу (лизоцим), которая 
определяет бактерицидные свойства этого секрета. Желудочный сок за 
счет соляной кислоты и других факторов обладает бактерицидностью, что 
существенно влияет на число и состав микрофлоры кишечника. Она зави-
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Рис. 8.18. Потоки веществ 
из желудочно-кишечного 
тракта во внутреннюю сре¬ 
ду организма в норме (А) и 
при недостаточности пере¬ 
варивания и всасывания 
нутриентов пищи (Б) (по 
A.M. Уголеву, с дополне¬ 
ниями). 

сит и от поступления в тонкую кишку панкреатического, кишечного сек¬ 
ретов и желчи. Эти влияния не только прямые, но и опосредованные. Так, 
снижение содержания нутриентов в химусе лишает микроорганизмы необ¬ 
ходимых им питательных веществ. Гидролизаты белков и жиров ингибиру-
ют развитие ряда микроорганизмов. Таким действием обладают лейкопе-
дез и свободные желчные кислоты, а также выделяемые в составе пищева¬ 
рительных секретов иммуноглобулины, С-реактивный белок, лактофер-
рин. 

Стабильность, сбалансированность и адекватность питания важны в 
стабилизации эубиоза человека. 

Нормальная микрофлора — эубиоз — выполняет ряд важнейших для 
макроорганизма функций. Она участвует в формировании иммунобиоло¬ 
гической реактивности организма, предохраняет макроорганизм от вне¬ 
дрения и размножения в нем патогенных микроорганизмов. Кишечная 
микрофлора синтезирует витамины К и группы В, другие вещества, важ¬ 
ные для организма. В их числе физиологически активные амины (кадаве¬ 
рин, октамин, гистамин и др.), незаменимые аминокислоты, углеводы, 
жиры. Микрофлора обладает способностью морфокинетических воздейст¬ 
вий на пищеварительный тракт, особенно на его слизистую оболочку. 
Ферменты бактерий расщепляют целлюлозу, гемицеллюлозу и пектины, 
непереваренные в тонкой кишке. Это симбионтный тип пищеварения, 
обеспечивающий поток из кишки вторичных нутриентов (рис. 8.18). Недо¬ 
статочность собственного пищеварения увеличивает количество нутриен¬ 
тов, утилизируемых микрофлорой. Она количественно и качественно из¬ 
меняется, что приводит ко многим патологическим последствиям. 

Микроорганизмы утилизируют непереваренные питательные вещества, 
образуя при этом ряд веществ, которые всасываются из кишечника и 
включаются в обмен веществ организма. Микрофлора существенно влияет 
на печеночно-кишечную циркуляцию компонентов желчи и через них на 
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деятельность печени. С участием микрофлоры кишечника происходит об¬ 
мен белков, фосфолипидов, желчных и жирных кислот, билирубина, холе¬ 
стерина. 

Пищеварительные секреты, выполнив свою физиологическую роль, ча¬ 
стично разрушаются и всасываются в тонкой кишке, а часть их поступает 
в толстую кишку, где они подвергаются действию микрофлоры. С участи¬ 
ем микрофлоры инактивируются многие ферменты. Микроорганизмы 
принимают участие в разложении желчных кислот, ряда органических зе-
ществ с образованием органических кислот, их аммонийных солей, ами¬ 
нов и др. 

8.10. ФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ 
Анатомическое положение печени на пути крови, несущей питательные 

и иные вещества от пищеварительного тракта, особенности строения, кро¬ 
воснабжения, лимфообращения, специфика функций гепатоцитов опреде¬ 
ляют функции этого органа. Выше описана желчеотделительная функция 
печени, но она не единственная. 

Важна барьерная функция, состоящая в обезвреживании токсичных сое¬ 
динений, поступивших с пищей либо образовавшихся в кишечнике за счет 
деятельности его микрофлоры, лекарств, всосавшихся в кровь. Химиче¬ 
ские вещества обезвреживаются путем их ферментативного окисления, 
восстановления, метилирования, ацетилирования, гидролиза (1-я фаза) и 
последующей конъюгации с рядом веществ — глюкуроновой, серной и ук¬ 
сусной кислотами, глицином, таурином и др. (2-я фаза). Не все вещества 
обезвреживаются в 2 фазы. В одну из них или без изменений выводятся в 
составе желчи и мочи растворимые конъюгаты. Инактивация токсичного 
аммиака происходит за счет образования мочевины и креатинина. Микро¬ 
организмы обезвреживаются в основном путем фагоцитоза и лизиса. 

Печень принимает участие в инактивации ряда гормонов (глюкокорти-
коиды, альдостерон, андрогены, эстрогены, инсулин, глюкагон, ряд гаст-
роинтестинальных гормонов) и биогенных аминов (гистамин, серотонин, 
катехоламины). 

Экскреторная функция печени выражается в выделении из крови в соста¬ 
ве желчи большого числа веществ, обычно трансформированных в пгчени, 
что является ее участием в обеспечении гомеостаза. 

Печень участвует в обмене белков: в ней синтезируются белки крови 
(весь фибриноген, 95 % альбуминов, 85 % глобулинов), происходит дез-
аминирование и переаминирование аминокислот, образование мочевины, 
глутамина, креатина, факторов свертывающей и противосвертывающей 
систем крови. Желчные кислоты влияют на транспортные свойства белков 
крови. 

Печень участвует в обмене липидов: в их гидролизе и всасывании, синте¬ 
зе триглицеридов, фосфолипидов, холестерина, желчных кислот, липопро-
теидов, ацетоновых тел, окислении триглицеридов. Велика роль печени в 
обмене углеводов: процессах гликогенеза, гликогенолиза, включении в об¬ 
мен глюкозы, галактозы и фруктозы, образовании глюкуроновой кислоты. 

Печень участвует в эритрокинетике, в том числе в разрушении эритро¬ 
цитов, деградации гема с последующим образованием билирубина. 

Важна роль печени в обмене витаминов, особенно жирорастворимых А, 
D, Е, К, всасывание которых в кишечнике идет с участием желчи. Ряд ви¬ 
таминов депонируется в печени и высвобождается по мере их метаболиче-
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ской потребности (A, D, К, С, РР). Депонируются в печени микроэлемен¬ 
ты (железо, медь, марганец, кобальт, молибден и др.) и электролиты. 

Кишечно-печеночная циркуляция желчных кислот важна не только в гид¬ 
ролизе и всасывании липидов, но и в других процессах. Они являются ре¬ 
гуляторами холереза и выделения в составе желчи холестерина, желчных 
пигментов, активности печеночных цитоферментов, влияют на транспорт¬ 
ную активность энтероцитов, ресинтез в них триглицеридов, регулируют 
пролиферацию, передвижение, апоптоз и отторжение энтероцитов с ки¬ 
шечных ворсинок. 

Регуляторное влияние желчи распространяется на секрецию желудка, 
поджелудочной железы и тонкой кишки, эвакуаторную деятельность гаст-
родуоденального комплекса, моторику кишечника, реактивность органов 
пищеварения по отношению к нейротрансмиттерам, регуляторным пепти¬ 
дам и аминам. 

Нормальное содержание в крови желчных кислот поддерживает и сти¬ 
мулирует физиологические и биохимические процессы. Они угнетаются 
при повышении концентрации желчных кислот в крови и затем проявля¬ 
ется их токсическое действие. 

8.11. ПИЩЕВАРИТЕЛЬНЫЕ ФУНКЦИИ 
И ДВИГАТЕЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ ЧЕЛОВЕКА 
8.11.1. Влияние гипокинезии 
Повседневная недостаточная физическая активность человека или ее 

минимизация в условиях специфической трудовой деятельности в ограни¬ 
ченном пространстве (космические и подводные корабли), при госпиталь¬ 
ном постельном режиме, инвалидизация в связи с патологией опорно-дви¬ 
гательного аппарата, сердечно-сосудистой системы, центральных наруше¬ 
ний движений вызывает комплекс адаптационных перестроек в деятельно¬ 
сти пищеварительной системы, названный К.В. Смирновым (1990) «гипо¬ 
кинетическим синдромом пищеварительной системы». По его мнению, 
данный синдром является результатом дефицита мышечной деятельности, 
приводящим к резкому уменьшению энергетических затрат организма, 
снижению активации ЦНС от рецепторов двигательного аппарата, умень¬ 
шению объемных параметров системной и регионарной гемодинамики с 
характерным снижением кровоснабжения органов пищеварения, застоем 
крови в них. 

Важнейшим проявлением «гипокинетического синдрома пищеваритель¬ 
ной системы» является гиперсекреция желудочных желез — увеличение 
секреции НС1 и пепсиногена в межпищеварительный период (натощак) и в 
ответ на стимуляцию секреции желудочных желез, что связывают с увели¬ 
чением концентрации гастрина и Са 2 + в крови. Секреция желудочной сли¬ 
зи при этом уменьшается. Такие изменения секреции — повышение агрес¬ 
сивных свойств желудочного сока и снижение защищенности слизистой от 
его действия — выступают как фактор риска язвенной болезни. Для описы¬ 
ваемого синдрома характерны снижение моторной активности желудка, по¬ 
вышение тонуса пилорического сфинктера и замедление эвакуации из же¬ 
лудка пищевого содержимого, а также последующего пассажа химуса по 
тонкой и толстой кишке. Это нередко является одной из причин запоров. 

Длительная гипокинезия уменьшает секреторную активность поджелу¬ 
дочной железы. При этом увеличивается «уклонение» панкреатических 
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ферментов в кровь, что и является причиной повышения их содержания и 
активности в крови, выделения из нее в составе мочи. 

Желчеобразование и желчевыделение при гипокинезии снижаются, по¬ 
давляются синтез желчных кислот, их конъюгация и энтерогепатическая 
циркуляция. Повышаются литогенные свойства желчи и риск камнеобра-
зования — желчнокаменной болезни. 

Длительная гипокинезия уменьшает ферментативную активность тон¬ 
кой кишки, а следовательно, и пристеночное пищеварение, и всасывание 
в нем основных нутриентов. Отмечено снижение моторной активности 
тонкой кишки, особенно двенадцатиперстной. 

Описаны существенные количественные и качественные изменения 
микрофлоры кишечника: повышение численности условно-патогенных 
энтеробактерий, но снижение количества бифидобактерий и лактобакте-
рий. Дисбиотические изменения нарастают с увеличением срока гипоки¬ 
незии. 

Выявленные функциональные изменения, механизмы которых изучены 
недостаточно, устраняются снятием гипокинезии, применением медика¬ 
ментозной терапии. Терапевтический эффект в большой мере зависит от 
длительности гипокинетического воздействия на организм — чем оно 
кратковременнее, тем быстрее восстанавливаются функции. 

8.11.2. Влияние гиперкинезии 
Гиперкинезия (виды труда и спорта, связанные с длительными физиче¬ 

скими нагрузками, кратковременные неадекватные физические нагрузки) 
вызывает множественные физиологические реакции всех систем организ¬ 
ма. Деятельность системы пищеварения при гиперкинезии в большей мере 
зависит от интенсивности и характера выполняемой мышечной работы, 
степени адаптированности к ней человека. 

У людей с повседневной высокой двигательной активностью повышает¬ 
ся реактивность секреторного аппарата желудка и поджелудочной железы 
по отношению к их стимуляторам. Такой тип изменения свойств желез и 
механизмов их регуляции обеспечивает срочное включение секреции в пи¬ 
щеварительный процесс и его интенсификацию, что особенно важно для 
обеспечения высокого уровня энергетических затрат организма при высо¬ 
кой мышечной активности. 

В основе повышения реактивности желез желудка и поджелудочной же¬ 
лезы (выражена в меньшей мере) лежат разные механизмы, основными из 
которых являются повышение тонуса центров парасимпатического отдела 
автономной нервной системы, увеличение продукции гастрина (и повы¬ 
шение числа G-клеток в слизистой желудка) и инсулина. Показано совер¬ 
шенство механизма саморегуляции высвобождения гастрина в зависимо¬ 
сти от рН желудочного содержимого натощак и быстрое включение гаст-
ринового механизма в мобилизацию секреции после приема пищи (пик 
максимального содержания гастрина уже на 15-й минуте) у лиц, занимаю¬ 
щихся спортом. Высокая мобильность механизмов стимуляции желудоч¬ 
ной секреции сопряжена со столь же высокой мобильностью механизмов 
ее торможения, например, в ответ на подкисление желудочного и дуодена¬ 
льного содержимого. 

Во время собственно физической нагрузки происходит торможение 
секреции пищеварительных желез. Причем у спортсменов такое торможе¬ 
ние вызывается значительно большими нагрузками, чем у нетренирован-
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ных физическими нагрузками людей, у которых даже относительно не¬ 
большие физические нагрузки тормозят секрецию желудочных и поджелу¬ 
дочной желез. 

В большей мере тормозные влияния проявляются в секреции желудоч¬ 
ных, чем поджелудочной железы. Панкреатическая секреция ферментов 
более устойчива к мышечным нагрузкам; менее устойчива секреция гидро¬ 
карбонатов и наименее — объем секреции сока. 

Изменение моторики пищеварительного тракта зависит от характера и 
напряженности физической нагрузки: динамические нагрузки ускорят мо¬ 
торику и пассаж пищевого содержимого, статические нагрузки ее тормо¬ 
зят. 

8.12. НЕПИЩЕВАРИТЕЛЬНЫЕ ФУНКЦИИ 
ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА 

Все физиологические системы и органы имеют основные и дополните¬ 
льные функции. В большой мере это присуще и пищеварительной системе. 

8.12.1. Экскреторная деятельность пищеварительного тракта 
Пищеварительные железы и кишечник выводят из крови многие эндо¬ 

генные и экзогенные вещества, участвуя таким образом в сохранении го-
меостаза организма. Так, экзосекреция железами желудка Н+ и HCO3

-

поджелудочной железой — HCOJ имеет существенное значение в поддер¬ 
жании кислотно-основного равновесия организма. Путем выделения в по¬ 
лость желудочно-кишечного тракта метаболитов организм освобождается 
от них. Другая группа веществ выводится из крови и депонируется ка¬ 
кое-то время в содержимом желудочно-кишечного тракта (например, вода 
и растворенные в ней неорганические соли). Третья группа выделенных с 
секретом в химус веществ подвергается гидролизу, всасывается и включа¬ 
ется в метаболизм (например, белки — 60 r/сут, что немаловажно в эндо¬ 
генном питании). Четвертая группа веществ трансформаций не претерпе¬ 
вает, но участвует в пищеварительной деятельности и циркулирует между 
кровотоком и содержимым желудочно-кишечного тракта (например, энте-
рогепатическая циркуляция желчных кислот). 

Выводятся в пищеварительный тракт и экзогенные вещества: ряд ле¬ 
карственных, токсичных веществ, попавших в кровоток энтеральным и 
парентеральным путем. 

8.12.2. Участие пищеварительного тракта в водно-солевом 
обмене 
Это участие просматривается уже в формировании чувства жажды в ре¬ 

зультате неприятного ощущения сухости во рту, которое снижается при 
слюноотделении. В свою очередь оно зависит от гидратированности орга¬ 
низма. Доказаны орофарингеальный, желудочный и кишечный сенсорные 
механизмы возбуждения и торможения жажды с рецепторов пищевари¬ 
тельного тракта. 

Дегидратация организма снижает секреторную активность пищевари¬ 
тельных желез, что сохраняет воду в организме. Диурез и объем секреции, 
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выделение электролитов в составе секретов желез и мочи взаимосвязаны. 
В одних случаях они одно-, в других — разнонаправленны. Значительное 
количество воды и электролитов депонируется в пищеварительном тракте 
и включается в их обмен, циркулирует между кровью и содержимым пи¬ 
щеварительного тракта. 

8.12.3. Эндокринная функция пищеварительного тракта 
и выделение в составе секретов физиологически активных 
веществ 
Регуляторные пептиды пищеварительного тракта влияют на пищевари¬ 

тельные функции, о чем сказано выше. Так называемые общие эффекты 
особенно выражены в изменении обмена веществ, деятельности сердеч¬ 
но-сосудистой и эндокринной систем организма. 

Приведем примеры общих эффектов регуляторных пептидов пищевари¬ 
тельного тракта. Гастрин усиливает высвобождение гистамина, инсулина, 
кальцитонина, липолиз в жировой ткани, выделение почками воды, калия, 
натрия. Соматостатин тормозит высвобождение гастроинтестинальных 
гормонов, соматотропина, подавляет гликогенолиз, изменяет пищевое по¬ 
ведение. ВИП снижает тонус кровеносных сосудов и бронхов. Секретин 
усиливает липолиз и гликолиз, тормозит реабсорбцию бикарбонатов в поч¬ 
ках, увеличивает диурез, ренальное выделение натрия и калия, повышает 
сердечный выброс. ХЦК угнетает аппетит и является рилизинг-фактором 
для инсулина. ПП также угнетает аппетит; ГИП усиливает высвобождение 
инсулина и глюкагона. Нейротензин усиливает высвобождение глюкагона, 
соматостатина, вазопрессина, гистамина, лютропина и фоллитропина, тор¬ 
мозит высвобождение инсулина, усиливает теплопродукцию. 

Ряд регуляторных пептидов образуется из экзогенных (в том числе пи¬ 
щевых) белков при их частичном переваривании, ограниченном протеоли-
зе в желудке и кишечнике. Так, при гидролизе белков молока и хлеба об¬ 
разуется группа морфиноподобных веществ (экзорфины). 

Высвобождение регуляторных пептидов и аминов пищеварительного 
тракта регулируется гормонами эндокринных желез. 

В секретах и ткани пищеварительных желез содержатся физиологиче¬ 
ски активные вещества. Они могут синтезироваться в самих железах, эли¬ 
минироваться из крови и затем выделяться в составе секретов. Слюна со¬ 
держит лизоцим (мурамидаза), которая обладает антибактериальной ак¬ 
тивностью, участвует в реакциях местного иммунитета, увеличивая про¬ 
дукцию антител, фагоцитов, повышает межклеточную проницаемость, 
свертываемость крови. Калликреин слюнных желез принимает участие в 
образовании эндогенных вазодилататоров и гипотензивных веществ, уча¬ 
ствует в обеспечении местной гиперемии и повышении проницаемости 
капилляров. 

Из слюны выделен белок, обладающий свойствами антианемического 
фактора. Ферменты слюны влияют на микрофлору полости рта, на ее тро¬ 
фику. Слюнные железы принимают участие в обеспечении гомеостаза 
ферментов и гормонов в крови, выделяя их из крови и в кровь. 

В слюне и железе обнаружен паротин. Он влияет на обмен белков, ка¬ 
льция (увеличивает кальцификацию трубчатых костей и зубов), липидов, 
гемопоэз, пролиферацию хрящевой ткани, увеличивает васкуляриза-
цию органов, проницаемость гистогематических барьеров, сперматогенез. 
В железе найдены факторы стимуляции роста нервов и эпителия. 
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Желудок влияет на многие непищеварительные функции. Его сок обла¬ 
дает высокой бактерицидностью, содержит антианемический фактор Ка-
стла, про-, антикоагулянты и фибринолитики. В желудке образуется ряд 
регуляторных пептидов и аминов широкого спектра физиологической ак¬ 
тивности. 

Поджелудочная железа принимает участие в регуляции микрофлоры ки¬ 
шечника, трофики его слизистой и скорости обновления ее эпителиоци-
тов. Хроническая потеря панкреатического сока вызывает нарушения уг¬ 
леводного, жирового, белкового и водно-солевого обмена, деятельности 
кроветворных органов и эндокринных желез. Велика роль в обмене ве¬ 
ществ эндокринного аппарата поджелудочной железы. Железа образует 
ряд регуляторных пептидов (ВИП, гастрин, энкефалин, ПП) и ферментов: 
липоксин — «гормон жирового обмена»; ваготонин, повышающий тонус 
парасимпатического отдела вегетативной нервной системы. 

Кишечник, кроме участия во многих видах обмена и гомеостаза, содер¬ 
жит и выделяет многие регуляторные пептиды. Слизистая оболочка тон¬ 
кой кишки обладает тромбопластической, антигепариновой и фибриноли-
тической активностью. 

Легко заключить, что многочисленные проявления патологии пищева¬ 
рительной системы связаны не только с нарушением пищеварительных 
функций и ассимиляции пищи, но многочисленных и важных непищева¬ 
рительных функций этой системы. 

8.12.4. Инкреция (эндосекреция) пищеварительными железами 
ферментов 
Ферменты, синтезируемые пищеварительными железами, транспорти¬ 

руются в лимфу и кровь из интерстициальной жидкости, куда попадают в 
небольшом количестве инкреторным путем непосредственно из гландуло-
цитов, покидая их через базолатеральные мембраны; резорбируются из 
протоков желез и из тонкой кишки; высвобождаются из разрушенных 
гландулоцитов. 

Чем больше секреторных клеток, продуцирующих данный фермент, 
тем выше показатели его экзосекреции в составе сока и инкреции — со¬ 
держание и активность в крови, ренальное и экстраренальное выделение 
этого фермента. При повышении сопротивления оттоку секрета из желе¬ 
зы (обтурация протока, отек слизистой оболочки желудка, повышение 
давления в полости, куда выводится секрет) экзосекреция снижается, но 
возрастает транспорт ферментов в кровь. Стимуляция секреции желез на 
эндосекреции ферментов отражается в меньшей мере, чем на их экзосек¬ 
реции. 

Относительное постоянство активности пищеварительных ферментов в 
периферической крови является результатом сбалансированности количе¬ 
ства поступающих в кровь ферментов с количеством ферментов, подверга¬ 
ющихся катаболизму, ренальному и экстраренальному выведению из орга¬ 
низма. Наиболее изучено выделение некоторых ферментов в составе мочи 
(ренальное выделение). Ферменты из крови выделяются также с потом, 
молоком, рекретируются ферменты и в составе секретов пищеварительных 
желез (экстраренальное выделение), включаются в пищеварительный про¬ 
цесс и подвергаются аутолизу, гидролизу протеазами секретов. 

Инкретированные ферменты в крови находятся в свободном и связан¬ 
ном с транспортными белками и форменными элементами состоянии. Из 
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крови ферменты адсорбируются эндотелием кровеносных сосудов. Есть 
свидетельства участия инкретированных ферментов в гидролизе пищевых 
веществ крови и лимфы. Ферменты крови выполняют и регуляторную 
роль — тормозят секрецию одноименных ферментов, но могут усиливать 
секрецию других ферментов данной железы. Так, показано стимулирую¬ 
щее влияние трипсиногена крови на секрецию пепсиногена железами же¬ 
лудка; пепсиногена крови — на секрецию трипсиногена поджелудочной 
железой. Экзо- и эндосекретируемые ферменты выполняют роль гидролаз 
и модуляторов (модулирующие эффекты вызывают также их фрагменты) 
секреторной и моторной деятельности пищеварительных органов. Пуско¬ 
вого влияния на них в физиологических дозах ферменты не оказывают. 

8.12.5. Иммунная система пищеварительного тракта 
Пищеварительный тракт контактирует с внешней средой и поэтому 

имеет ряд защитных механизмов против патогенных и непатогенных анти¬ 
генных факторов. Среди них антибактериальное свойство слюны, подже¬ 
лудочного сока, желчи, протеолитическая активность секретов, моторная 
деятельность кишечника, характерная ультраструктура поверхности слизи¬ 
стой оболочки тонкой кишки, препятствующая проникновению через нее 
бактерий. К неспецифическим барьерным механизмам следует добавить 
специфическую иммунную систему защиты, локализованную в пищевари¬ 
тельном тракте и составляющую важную часть общей многокомпонентной 
иммунной системы человека. 

Активные иммунные процессы в слизистой желудочно-кишечного 
тракта происходят в пейеровых бляшках, аппендиксе, солитарных лимфа¬ 
тических узлах, что в целом составляет лимфоидную ткань, ассоциирован¬ 
ную со слизистой. 

В желудочно-кишечном тракте имеется три группы иммунокомпонент-
ных элементов лимфоидной ткани: 
• лимфоидные фолликулы на всем протяжении пищеварительного тракта; 

в подвздошной кишке и червеобразном отростке эти фолликулы образу¬ 
ют большие скопления в виде пейеровых бляшек; 

• плазматические и Т-лимфоидные клетки слизистой оболочки пищева¬ 
рительного тракта; 

• малые неидентифицированные лимфоидные клетки. 
Пейеровы бляшки в наибольшем количестве расположены в подвздош¬ 

ной кишке, встречаются в двенадцатиперстной и тощей. Поверхность пей¬ 
еровых бляшек покрыта эпителием в ассоциации с лимфоцитами. Вокруг 
них находятся специализированные М-клетки, захватывающие антиген из 
просвета кишечника. М-клетки имеют микроворсинки, цитоплазматиче-
ские везикулы, мало лизосом и специализированы для захвата и переноса 
антигена (белки, микрочастицы, вирусы, бактерии и др.) к лимфоцитам, 
которые освобождают антиген в лимфоидной ткани. 

Местная иммунная система желудочно-кишечного тракта обеспечивает 
две основные функции: распознавание и индукцию толерантности к пи¬ 
щевым антигенам и блокирующий эффект по отношению к патогенным 
микроорганизмам. 

Пейеровы бляшки участвуют в распознавании пищевых антигенов хи¬ 
муса и формировании местного иммунного ответа. Червеобразный отрос¬ 
ток также является важнейшим компонентом местной иммунной системы. 
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Вследствие поступления в него антигенов пищевого и микробного проис¬ 
хождения развивается иммунный ответ. 

Плазматические клетки свободно располагаются в слизистой и строме 
ворсинок кишки под эпителием. Они синтезируют и секретируют имму¬ 
ноглобулины G, M, A, D, Е. Различные отделы желудочно-кишечного 
тракта содержат в норме различное количество плазмоцитов, продуцирую¬ 
щих соответственно разное количество иммуноглобулинов (Ig) разных 
классов с преобладанием IgA. 

Эпителиальные клетки транспортируют IgA на поверхность слизистой 
кишки, где они включаются в кишечный секрет и обозначаются как сек¬ 
реторный иммуноглобулин A (SIgA). Он обладает свойством не разрушать¬ 
ся протеолитаческими пищеварительными ферментами. Нормальная ки¬ 
шечная микрофлора человека имеет большое значение в секреции SIgA. 
Он находится на апикальной части эпителиальных клеток и в межэпите¬ 
лиальном пространстве, на поверхности слизистых оболочек, в смеси с 
секретированной слизью, которая вместе с антигенами и микроорганизма¬ 
ми удаляется в полость желудочно-кишечного тракта. Свойство отталкива¬ 
ния от эпителиальных клеток проявляется у SIgA после соединения его с 
антигеном. 

SIgA осуществляет защитную функцию, непосредственно действуя на 
бактерии, связывая их и препятствуя внедрению в глубь слизистой обо¬ 
лочки. SIgA дезактивирует токсичные продукты деятельности бактерий, 
небактериальные продукты и способствует последующему их разрушению 
протеолитическими ферментами. 

Эпителий кишечной слизистой участвует в индукции оральной толе¬ 
рантности («неотвечаемость на антиген»), продуцируют цитокины, под¬ 
держивающие иммунный ответ, пиноцитируют растворимые антигены. 

Лимфоциты слизистой оболочки в большом количестве находятся меж¬ 
ду эпителиальными клетками. В тонкой кишке таких клеток около 40 на 
100 эпителиоцитов. Большинство таких лимфоцитов являются Т-клетка-
ми. Их функциональная активность проявляется в защитной цитотоксич-
ности, секреции цитокинов и нарушается при многих заболеваниях. 

Активная иммунная роль присуща собственной пластинке слизистой 
оболочки, в которой присутствуют Т-лимфоциты хелперы, цитотоксиче-
ские Т-лимфоциты и плазматические клетки. 

Органы местной иммунной защиты желудочно-кишечного тракта обес¬ 
печивают защитный иммунный ответ на контакт с антигенами, перораль-
но поступающими в организм человека из внешней среды. Выраженность 
ответной реакции зависит от силы антигенной стимуляции, функциональ¬ 
ного состояния макроорганизма, нервной и эндокринной регуляции. 



Глава 9 ОБМЕН ВЕЩЕСТВ И ЭНЕРГИИ. 
ПИТАНИЕ 

9.1. ОБМЕН ВЕЩЕСТВ 
Из предыдущего изложения курса физиологии ясно значение обмена 

веществ (метаболизма) как характерного признака жизни. В результате об¬ 
мена веществ непрерывно образуются, обновляются и разрушаются кле¬ 
точные структуры, синтезируются и разрушаются различные химические 
соединения. В организме динамически уравновешены процессы анаболиз¬ 
ма (ассимиляция) — биосинтеза органических веществ, компонентов кле¬ 
ток и тканей, и катаболизма (диссимиляция) — расщепления сложных мо¬ 
лекул компонентов клеток. Преобладание анаболических процессов обес¬ 
печивает рост, накопление массы тела; преобладание же катаболических 
процессов ведет к частичному разрушению тканевых структур, уменьше¬ 
нию массы тела. При этом происходит превращение энергии, переход по¬ 
тенциальной энергии химических соединений, освобождаемой при их рас¬ 
щеплении, в кинетическую, в основном тепловую и механическую, час¬ 
тично в электрическую энергию. 

Для возмещения энергозатрат организма, сохранения массы тела и 
удовлетворения потребностей роста необходимо поступление из внешней 
среды белков, липидов, углеводов, витаминов, минеральных солей и воды. 
Их количество, свойства и соотношение должны соответствовать состоя¬ 
нию организма и условиям его существования. Это достигается путем пи¬ 
тания. Необходимо также, чтобы организм очищался от конечных продук¬ 
тов метаболизма, которые образуются при расщеплении различных ве¬ 
ществ. Это достигается работой органов выделения. 

В учебнике не приводится динамика химических превращений, происходящих в 
тканях, что является задачей биологической химии. Физиологи обычно определя¬ 
ют затраты веществ и энергии организмом и устанавливают, как эти затраты дол¬ 
жны быть восполнены с помощью полноценного питания. 

В дальнейшем мы раздельно рассмотрим обмен белков, липидов, углеводов, ми¬ 
неральных солей и значение витаминов, хотя превращения всех этих веществ г 
организме происходят одновременно. Выделение отдельных звеньев обмена пред¬ 
ставляет собой искусственное расчленение единого биологического процесса. Это 
делается лишь для удобства изучения, а также для того, чтобы показать неодина¬ 
ковое физиологическое значение перечисленных выше веществ. 

9.1.1. Обмен белков 
Белки занимают ведущее место среди органических элементов, на их 
долю приходится более 50 % сухой массы клетки. Они выполняют ряд 
важнейших биологических функций. 

Вся совокупность обмена веществ в организме (дыхание, пищеварение, 
выделение) обеспечивается деятельностью ферментов, которые являются 
белками. Все двигательные функции организма обеспечиваются взаимо¬ 
действием сократительных белков — актина и миозина. 
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Поступающий с пищей из внешней среды белок служит пластической и 
энергетической целям. Пластическое значение белка состоит в восполне¬ 
нии и новообразовании различных структурных компонентов клетки. 
Энергетическое значение заключается в обеспечении организма энергией, 
образующейся при расщеплении белков. 

В тканях постоянно протекают процессы распада белка с последующим 
выделением из организма неиспользованных продуктов белкового обмена 
и наряду с этим — синтез белков. Таким образом, белки организма нахо¬ 
дятся в динамическом состоянии: из-за непрерывного процесса их разру¬ 
шения и образования происходит обновление белков, скорость которого 
неодинакова для различных тканей. С наибольшей скоростью обновля¬ 
ются белки печени, слизистой оболочки кишечника, а также других 
внутренних органов и плазмы крови. Медленнее обновляются белки, вхо¬ 
дящие в состав клеток мозга, сердца, половых желез и еще медленнее — 
белки мышц, кожи и особенно опорных тканей сухожилий, костей и хря¬ 
щей. 

Физиологическое значение аминокислотного состава пищевых белков и 
их биологическая ценность. Для нормального обмена белков, являющихся 
основой их синтеза, необходимо поступление с пищей в организм раз¬ 
личных аминокислот. Изменяя в эксперименте количественное соотно¬ 
шение между поступающими в организм аминокислотами или исключая 
из рациона ту или иную аминокислоту, можно по состоянию азотистого 
баланса, росту, массе тела и общему состоянию животных судить о зна¬ 
чении для организма отдельных аминокислот. Установлено, что из 20 
входящих в состав белков аминокислот 12 синтезируются в организме 
{заменимые аминокислоты), а 8 не синтезируются (незаменимые аминокис¬ 
лоты). 

Без незаменимых аминокислот синтез белка резко нарушается и насту¬ 
пает отрицательный баланс азота, останавливается рост, уменьшается мас¬ 
са тела. Для людей незаменимыми аминокислотами являются лейцин, 
изолейцин, валин, метионин, лизин, треонин, фенилаланин, триптофан. 

Белки обладают различным аминокислотным составом, поэтому и воз¬ 
можность их использования для синтетических нужд организма неодина¬ 
кова. В связи с этим было введено понятие биологической ценности белков 
пищи. Белки, содержащие весь необходимый набор аминокислот в таких 
соотношениях, которые обеспечивают нормальные процессы синтеза, яв¬ 
ляются биологически полноценными. Наоборот, белки, не содержащие 
тех или иных аминокислот или содержащие их в очень малых количествах, 
являются неполноценными. Так, неполноценными белками являются же¬ 
латин, в котором имеются лишь следы цистеина и отсутствуют триптофан 
и тирозин; зеин (белок, находящийся в кукурузе), содержащий мало трип¬ 
тофана и лизина; глиадин (белок пшеницы) и гордеин (белок ячменя), со¬ 
держащие мало лизина; и некоторые другие. Наиболее высока биологиче¬ 
ская ценность белков мяса, яиц, рыбы, икры, молока. 

В связи с этим пища человека должна не просто содержать достаточное 
количество белка, но обязательно иметь в своем составе не менее 30 % 
белков с высокой биологической ценностью, т. е. животного происхожде¬ 
ния. 

У людей встречается форма белковой недостаточности, развивающаяся 
при однообразном питании продуктами растительного происхождения с 
малым содержанием белка. При этом возникает заболевание, получившее 
название «квашиоркор». Оно встречается среди населения стран тропиче¬ 
ского и субтропического пояса Африки, Латинской Америки и Юго-Вос-



точной Азии. Этим заболеванием страдают преимущественно дети в возра¬ 
сте 1—5 лет. 

Биологическая ценность одного и того же белка для разных людей раз¬ 
лична. Вероятно, она не является какой-то определенной величиной, а 
может изменяться в зависимости от состояния организма, предваритель¬ 
ного пищевого режима, интенсивности и характера физиологической дея¬ 
тельности, возраста, индивидуальных особенностей обмена веществ и дру¬ 
гих факторов. 

Практически важно, чтобы два неполноценных белка, один из которых 
не содержит одних аминокислот, а другой — других, в сумме могли обес¬ 
печить потребности организма. 

Азотистый баланс. Это соотношение количества азота, поступившего в 
организм с пищей и выделенного из него. Так как основным источником 
азота в организме является белок, то по азотистому балансу можно судить 
о соотношении количества поступившего и разрушенного в организме 
белка. Количество азота, поступившего с пищей, всегда больше количест¬ 
ва усвоенного азота, так как часть его теряется с калом. 

Усвоение азота вычисляют по разности содержания его в принятой 
пище и в кале. Зная количество усвоенного азота, легко вычислить общее 
количество усвоенного организмом белка, так как в белке содержится в 
среднем 16 % азота (1 г азота содержит 6,25 г белка). Следовательно, умно¬ 
жив найденное количество азота на 6,25, можно определить количество 
усвоенного белка. 

Для того чтобы установить количество разрушенного белка, необходимо 
знать общее количество азота, выведенного из организма. Азотсодержа¬ 
щие продукты белкового обмена (мочевина, мочевая кислота, креатинин и 
др.) выделяются преимущественно с мочой и частично с потом. В услови¬ 
ях обычного, неинтенсивного потоотделения количество азота в поте мож¬ 
но не принимать во внимание, поэтому для определения количества рас¬ 
павшегося в организме белка обычно находят количество азота в моче и 
умножают на 6.25. 

Между количеством азота, введенного с белками пищи, и количеством 
азота, выводимого из организма, существует определенная связь. Увеличе¬ 
ние поступления белка в организм приводит к увеличению выделения азо¬ 
та. У взрослого человека при адекватном питании, как правило, количест¬ 
во введенного в организм азота равно количеству азота, выведенного из 
организма. Это состояние получило название азотистого равновесия. Если 
в условиях азотистого равновесия повысить количество белка в пище, то 
азотистое равновесие вскоре восстановится, но уже на новом, более высо¬ 
ком уровне. Таким образом, азотистое равновесие может устанавливаться 
при значительных колебаниях содержания белка в пище. 

В случаях, когда поступление азота превышает его выделение, говорят о 
положительном азотистом балансе. При этом синтез белка преобладает 
над его распадом. Устойчивый положительный азотистый баланс наблюда¬ 
ется всегда при увеличении массы тела. Он отмечается в период роста ор¬ 
ганизма, во время беременности, в периоде выздоровления после тяжелых 
заболеваний, а также при усиленных спортивных тренировках, сопровож¬ 
дающихся увеличением массы мышц. В этих условиях происходит задерж¬ 
ка азота в организме (ретенция азота). 

Белки в организме не депонируются, т.е. не откладываются в запас, по¬ 
этому при поступлении с пищей значительного количества белка только 
часть его расходуется на пластические цели, большая же часть — на энер¬ 
гетические цели. 
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Когда количество выведенного из организма азота превышает количе¬ 
ство поступившего азота, говорят об отрицательном азотистом балансе. 
Отрицательный азотистый баланс отмечается при белковом голодании, а 
также в случаях, когда в организм не поступают отдельные, необходимые 
для синтеза белков аминокислоты. 

Распад белка в организме протекает непрерывно. Степень распада 
белка обусловлена характером питания. Минимальные затраты белка в 
условиях белкового голодания наблюдаются при питании углеводами. В 
этих условиях выделение азота может быть в 3—3 1/2 раза меньше, чем при 
полном голодании. Углеводы при этом выполняют сберегающую белки 
роль. 

Распад белков в организме, происходящий при отсутствии белков в 
пище и достаточном введении всех других питательных веществ (углеводы, 
жиры, минеральные соли, вода, витамины), отражает те минимальные тра¬ 
ты, которые обусловлены основными процессами жизнедеятельности. Эти 
наименьшие потери белка для организма в состоянии покоя, пересчитан¬ 
ные на 1 кг массы тела, были названы Рубнером коэффициентом изнашива¬ 
ния. Коэффициент изнашивания для взрослого человека равен 
0,028—0,075 г азота на 1 кг массы тела в сутки. 

Отрицательный азотистый баланс развивается при полном отсутствии 
или недостаточном количестве белка в пище, а также при потреблении 
пищи, содержащей неполноценные белки. Не исключена возможность де¬ 
фицита белка при нормальном поступлении, но при значительном увели¬ 
чении потребности в нем организма. Во всех этих случаях имеет место бел¬ 
ковое голодание. 

При белковом голодании даже в случаях достаточного поступления в 
организм жиров, углеводов, минеральных солей, воды и витаминов проис¬ 
ходит постепенно нарастающая потеря массы тела, зависящая от того, что 
затраты тканевых белков (минимальные в этих условиях и равные коэф¬ 
фициенту изнашивания) не компенсируются поступлением белков с пи¬ 
щей, поэтому длительное белковое голодание в конечном счете, так же 
как и полное голодание, неизбежно приводит к смерти. Особенно тяжело 
переносит белковое голодание растущий организм, у которого в этом слу¬ 
чае происходит не только потеря массы тела, но и остановка роста, обу¬ 
словленная недостатком пластического материала, необходимого для по¬ 
строения клеточных структур. 

Регуляция обмена белков. Нейроэндокринная регуляция обмена белков 
осуществляется рядом гормонов. 

Соматотропный гормон гипофиза во время роста организма стимулиру¬ 
ет увеличение массы всех органов и тканей. У взрослого человека он обес¬ 
печивает процесс синтеза белка за счет повышения проницаемости кле¬ 
точных мембран для аминокислот, усиления синтеза РНК в ядре клетки и 
подавления синтеза катепсинов — внутриклеточных протеолитических 
ферментов. 

Существенное влияние на белковый обмен оказывают гормоны щито¬ 
видной железы — тироксин и трийодтиронин. Они могут в определенных 
концентрациях стимулировать синтез белка и благодаря этому активизи¬ 
ровать рост, развитие и дифференциацию тканей и органов. 

Гормоны коры надпочечников — глюкокортикоиды (гидрокортизон, 
кортикостерон) усиливают распад белков в тканях, особенно в мышечной 
и лимфоидной. В печени же глюкокортикоиды, наоборот, стимулируют 
синтез белка. 
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9.1.2. Обмен липидов 
Жиры и другие липиды (фосфатиды, стерины, цереброзиды и др.) объе¬ 
динены в одну группу по физико-химическим свойствам: они не раство¬ 
ряются в воде, но растворяются в органических растворителях (эфир, 
спирт, бензол и др.). Эта группа веществ важна для пластического и 
энергетического обмена. 

Пластическая роль липидов состоит в том, что они входят в состав кле¬ 
точных мембран и в значительной мере определяют их свойства. Велика 
энергетическая роль жиров: их теплотворная способность более чем в 
2 раза превышает таковую углеводов или белков. 

Жиры организма животных являются триглицеридами олеиновой, па¬ 
льмитиновой, стеариновой, а также некоторых других высших жирных 
кислот. 

Большая часть жиров в организме находится в жировой ткани, меньшая 
входит в состав клеточных структур. В жировой ткани жир, находящийся в 
клетке в виде включений, легко выявляется при микроскопическом и 
микрохимическом исследовании. Жировые капельки в клетках — это за¬ 
пасной жир, используемый для энергетических потребностей. Больше все¬ 
го запасного жира содержится в жировой ткани, которой особенно много 
в подкожной основе (клетчатка), вокруг некоторых внутренних органов, 
например почек (в околопочечной клетчатке), а также в некоторых орга¬ 
нах, например в печени и мышцах. 

Общее количество жира в организме человека колеблется в широких 
пределах и в среднем составляет 10—20 % от массы тела; в случае патоло¬ 
гического ожирения может достигать даже 50 %. 

Количество запасного жира зависит от характера питания, количества 
пищи, конституциональных особенностей, а также от величины расхода 
энергии при мышечной деятельности, пола, возраста и др.; количество же 
протоплазматического жира является устойчивым и постоянным. 

Образование и распад жиров в организме. Жир, всасывающийся из ки¬ 
шечника, поступает преимущественно в лимфу и в меньшем количестве — 
непосредственно в кровь. 

Опытами с кормлением животных меченым жиром, содержащим изото¬ 
пы углерода и водорода, показано, что жиры, всосавшиеся в кишечнике, 
поступают непосредственно в жировую ткань, которая играет роль жиро¬ 
вого депо организма. Находящиеся здесь жиры могут переходить в кровь 
и, поступая в ткани, подвергаются там окислению, т.е. используются как 
энергетический материал. 

Жиры разных животных, как и жиры различных органов, неодинаковы 
по химическому составу и физико-химическим свойствам. 

У животных определенного вида состав и свойства жира относительно 
постоянны. При употреблении пищи, содержащей даже небольшое коли¬ 
чество жира, в теле животных и человека жир все же откладывается в 
депо. При этом он имеет видовые особенности данного животного, однако 
видовая специфичность жиров выражена несравнимо меньше, чем видо¬ 
вая специфичность белков. 

В случае длительного и обильного питания каким-либо одним видом 
жира может измениться состав жира, откладывающегося в организме. Это 
показано в опытах на собаках, которые после длительного голодания поте¬ 
ряли почти весь запасной жир тела. Одни животные после этого получали 
с пищей льняное масло, а другие — баранье сало. Через 3 нед масса жи-
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вотных восстановилась, и они были забиты. В теле каждого из них обнару¬ 
жено отложение около 1 кг жира, который у первых был жидким, не за¬ 
стывал при О 0С и походил на льняное масло, а у вторых оказался твер¬ 
дым, имел точку плавления +50 °С и был похож на баранье сало. 

Аналогично влияние пищевого жира и на свойства жира человека. 
Имеются наблюдения, что у полинезийцев, употребляющих в большом ко¬ 
личестве кокосовое масло, свойства жира подкожного слоя могут прибли¬ 
жаться к свойствам масла кокосовых орехов, а у людей, питающихся тю¬ 
леньим мясом, — к свойствам тюленьего жира. 

При обильном углеводном питании и отсутствии жиров в пище синтез 
жира в организме может происходить из углеводов. Доказательства этого 
дает сельскохозяйственная практика откорма животных. 

Некоторые ненасыщенные жирные кислоты (число двойных связей бо¬ 
лее 1), например линолевая, линоленовая и арахидоновая, в организме че¬ 
ловека и некоторых животных не образуются из других жирных кислот, 
т.е. являются незаменимыми. Вместе с тем они необходимы для нормаль¬ 
ной жизнедеятельности. Это обстоятельство, а также то, что с жирами по¬ 
ступают некоторые растворимые в них витамины, является причиной тя¬ 
желых патологических нарушений, которые могут наступить при длитель¬ 
ном (многомесячное) исключении жиров из пищи. 

Регуляция обмена жиров. Процесс образования, отложения и мобилиза¬ 
ции из депо жира регулируется нервной и эндокринной системами, а так¬ 
же тканевыми механизмами и тесно связаны с углеводным обменом. Так, 
повышение концентрации глюкозы в крови уменьшает распад триглице-
ридов и активизирует их синтез. Понижение концентрации глюкозы в 
крови, наоборот, тормозит синтез триглицеридов и усиливает их расщеп¬ 
ление. Таким образом, взаимосвязь жирового и углеводного обмена на¬ 
правлена на обеспечение энергетических потребностей организма. При 
избытке углеводов в пище триглицериды депонируются в жировой ткани; 
при нехватке углеводов происходит расщепление триглицеридов с образо¬ 
ванием неэстерифицированных жирных кислот, служащих источником 
энергии. 

Ряд гормонов оказывает выраженное влияние на жировой обмен. Силь¬ 
ным жиромобилизирующим действием обладают гормоны мозгового веще¬ 
ства надпочечников — адреналин и норадреналин, поэтому длительная адре-
налинемия сопровождается уменьшением жирового депо. Соматотропный 
гормон гипофиза также обладает жиромобилизирующим действием. Анало¬ 
гично действует тироксин — гормон щитовидной железы, поэтому гипер¬ 
функция щитовидной железы сопровождается похуданием. 

Наоборот, тормозят мобилизацию жира глюкокортикоиды — гормоны 
коркового вещества надпочечника, вероятно, вследствие того, что они не¬ 
сколько повышают уровень глюкозы в крови. 

Имеются данные, свидетельствующие о возможности прямых нервных 
влияний на обмен жиров. Симпатические влияния тормозят синтез тригли¬ 
церидов и усиливают их распад. Парасимпатические влияния, наоборот, спо¬ 
собствуют отложению жира. Показано, в частности, что после перерезки 
чревного нерва с одной стороны у голодающей кошки к концу периода го¬ 
лодания на денервированной стороне в околопочечной клетчатке сохраня¬ 
ется значительно больше жира, чем на контрольной, не денервированной. 

Нервные влияния на жировой обмен контролируются гипоталамусом. 
При разрушении вентромедиальных ядер гипоталамуса развиваются дли¬ 
тельное повышение аппетита и усиленное отложение жира. Раздражение 
вентролатеральных ядер, напротив, ведет к потере аппетита и исхуданию. 



Обмен фосфатидов и стеринов. Пищевые продукты, богатые липидами, 
обычно содержат некоторое количество фосфатидов и стеринов. Физиоло¬ 
гическое значение этих веществ очень велико: они входят в состав клеточ¬ 
ных структур, в частности клеточных мембран, а также ядерного вещества 
и цитоплазмы. 

Фосфатидами особенно богата нервная ткань. Фосфатиды синтезиру¬ 
ются в стенке кишечника и в печени (в крови печеночной вены обнаруже¬ 
но повышенное содержание фосфатидов). Печень является депо некото¬ 
рых фосфатидов (лецитин), содержание которых в печени особенно вели¬ 
ко после приема пищи, богатой жирами. 

Исключительно важное физиологическое значение имеют стерины, в 
частности холестерин. Это вещество входит в состав клеточных мембран, 
является источником образования желчных кислот, а также гормонов 
коры надпочечников и половых желез, витамина D. Вместе с тем холесте¬ 
рину отводится ведущая роль в развитии атеросклероза. Содержание холе¬ 
стерина в плазме крови человека имеет возрастную динамику: у новорож¬ 
денных концентрация холестерина 65—70 мг/100 мл, к возрасту 1 год она 
увеличивается и составляет 150 мг/100 мл. Далее происходит постепен¬ 
ное, но неуклонное повышение концентрации холестерина в плазме кро¬ 
ви, которое обычно продолжается у мужчин до 50 лет и у женщин до 
60—65 лет. В экономически развитых странах у мужчин 40—60 лет кон¬ 
центрация холестерина в плазме крови составляет 205—220 мг/100 мл, а 
у женщин 195—235 мг/100 мл. Содержание холестерина у взрослых людей 
выше 270 мг/100 мл расценивается как гиперхолестеринемия, а ниже 
150 мг/100 мл — как гипохолестеринемия. 

В плазме крови холестерин находится в составе липопротеидных комп¬ 
лексов, с помощью которых и осуществляется его транспорт. У взрослых 
людей 67—70 % холестерина плазмы крови находится в составе липопро-
теидов низкой плотности (ЛПНП), 9—10% — в составе липопротеидов 
очень низкой плотности (ЛПОНП) и 20—24% — в составе липопротеидов 
высокой плотности (ЛПВП). Характерно, что у животных, устойчивых к 
развитию атеросклероза, большая часть холестерина плазмы крови нахо¬ 
дится В составе ЛПВП. Наоборот, наследственная (семейная) гиперхоле¬ 
стеринемия характеризуется высоким уровнем ЛПНП и высоким содержа¬ 
нием холестерина в плазме крови. Таким образом, липопротеиды опреде¬ 
ляют уровень холестерина и динамику его обмена. Некоторые стерины 
пищи, например витамин D, обладают большой физиологической актив¬ 
ностью. 

9.1.3. Обмен углеводов 
Основная роль углеводов определяется их энергетической функцией. 
Глюкоза крови является непосредственным источником энергии в орга¬ 
низме. Быстрота ее распада и окисления, а также возможность быстрого 
извлечения из депо обеспечивают экстренную мобилизацию энергетиче¬ 
ских ресурсов при стремительно нарастающих затратах энергии в случа¬ 
ях эмоционального возбуждения, при интенсивных мышечных нагруз¬ 
ках и др. 

Уровень глюкозы в крови составляет 3,3—5,5 ммоль/л (60—100 мг%) и 
является важнейшей гомеостатической константой организма. Особенно 
чувствительной к понижению уровня глюкозы в крови (гипогликемия) яв-
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ляется ЦНС. Незначительная гипогликемия проявляется общей слабостью 
и быстрой утомляемостью. При снижении уровня глюкозы в крови до 
2,2—1,7 ммоль/л (40—30 мг%) развиваются судороги, бред, потеря созна¬ 
ния, а также вегетативные реакции: усиленное потоотделение, изменение 
просвета кожных сосудов и др. Это состояние получило название «гипо-
гликемическая кома». Введение в кровь глюкозы быстро устраняет данные 
расстройства. 

Изменения углеводов в организме. Глюкоза, поступающая в кровь из ки¬ 
шечника, транспортируется в печень, где из нее синтезируется гликоген. 
При перфузии изолированной печени раствором, содержащим глюкозу, 
количество гликогена в ткани печени увеличивается. 

Гликоген печени представляет собой резервный, т. е. отложенный в 
запас, углевод. Количество его может достигать у взрослого человека 
150—200 г. Образование гликогена при относительно медленном по¬ 
ступлении глюкозы в кровь происходит достаточно быстро, поэтому по¬ 
сле введения небольшого количества углеводов повышения содержания 
глюкозы в крови (гипергликемия) не наблюдается. Если же в пищевари¬ 
тельный тракт поступает большое количество легко расщепляющихся и 
быстро всасывающихся углеводов, содержание глюкозы в крови быстро 
увеличивается. Развивающуюся при этом гипергликемию называют али¬ 
ментарной, иначе говоря — пищевой. Ее результатом является глюкозу-
рия, т.е. выделение глюкозы с мочой, которое наступает в том случае, 
если уровень глюкозы в крови повышается до 8,9—10,0 ммоль/л (160— 
180 мг%). 

При полном отсутствии углеводов в пище они образуются в организме 
из продуктов распада жиров и белков. 

По мере убыли глюкозы в крови происходят расщепление гликогена в 
печени и поступление глюкозы в кровь (мобилизация гликогена). Благода¬ 
ря этому сохраняется относительное постоянство содержания глюкозы в 
крови. 

Гликоген откладывается также в мышцах, где его содержится около 
1—2 %. Количество гликогена в мышцах увеличивается при обильном пи¬ 
тании и уменьшается во время голодания. При работе мышц под влияни¬ 
ем фермента фосфорилазы, которая активируется в начале мышечного со¬ 
кращения, происходит усиленное расщепление гликогена, являющегося 
одним из источников энергии мышечного сокращения. 

Захват глюкозы разными органами из притекающей крови неодина¬ 
ков: мозг задерживает 12 % глюкозы, кишечник — 9 %, мышцы — 7 %, 
почки — 5 %. 

Распад углеводов в организме животных происходит как бескислород¬ 
ным путем до молочной кислоты (анаэробный гликолиз), так и путем 
окисления продуктов распада углеводов до СО2 и Н 2О. 

Регуляция обмена углеводов. Основным параметром регулирования 
углеводного обмена является поддержание уровня глюкозы в крови в 
пределах 4,4—6,7 ммоль/л. Изменение содержания глюкозы в крови вос¬ 
принимается глюкозорецепторами, сосредоточенными в основном в пе¬ 
чени и сосудах, а также клетками вентромедиального отдела гипотала¬ 
муса. 

Показано участие ряда отделов ЦНС в регуляции углеводного обмена. 
К. Бернар в 1849 г. установил, что укол продолговатого мозга в области 
дна IV желудочка (так называемый сахарный укол) вызывает увеличение 
содержания глюкозы в крови. При раздражении гипоталамуса можно по¬ 
лучить такую же гипергликемию, как и при уколе в дно IV желудочка. 
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Роль коры большого мозга в регуляции уровня глюкозы крови иллюстри¬ 
рует развитие гипергликемии у студентов во время экзамена, у спортсме¬ 
нов перед ответственными соревнованиями, а также при гипнотическом 
внушении. Центральным звеном регуляции углеводного и других видов 
обмена и местом формирования сигналов, управляющих уровнем глюко¬ 
зы, является гипоталамус. Отсюда регулирующие влияния реализуются ве¬ 
гетативными нервами и гуморальным путем, включающим эндокринные 
железы. 

Выраженным влиянием на углеводный обмен обладает инсулин — гор¬ 
мон, вырабатываемый В-клетками островковой ткани поджелудочной же¬ 
лезы. 

При введении инсулина уровень глюкозы в крови снижается. Это про¬ 
исходит за счет усиления инсулином синтеза гликогена в печени и мыш¬ 
цах и повышения потребления глюкозы тканями организма. Инсулин яв¬ 
ляется единственным гормоном, понижающим уровень глюкозы в крови, 
поэтому при уменьшении секреции этого гормона развиваются стойкая 
гипергликемия и последующая глюкозурия (сахарный диабет, или сахар¬ 
ное мочеизнурение). 

Увеличение уровня глюкозы в крови возникает при действии несколь¬ 
ких гормонов. Это глюкагон, продуцируемый а-клетками островковой тка¬ 
ни поджелудочной железы; адреналин — гормон мозгового слоя надпочеч¬ 
ников; глюкокортикоиды — гормоны коркового слоя надпочечника; сома-
тотропный гормон гипофиза; тироксин и трийодтиронин — гормоны щито¬ 
видной железы. В связи с однонаправленностью их влияния на углевод¬ 
ный обмен и функциональным антагонизмом по отношению к эффектам 
инсулина эти гормоны часто объединяют понятием «контринсулярные гор¬ 
моны». 

9.1.4. Обмен минеральных солей и воды 
Вода составляет 60 % массы тела взрслого человека, а у новорожденно¬ 
го — 75 %. Она является средой, в которой осуществляются процессы об¬ 
мена веществ в клетках, органах и тканях. 

Непрерывное поступление воды в организм является одним из основ¬ 
ных условий поддержания его жизнедеятельности. Основная масса (около 
71 %) всей воды в организме входит в состав протоплазмы клеток, состав¬ 
ляя так называемую внутриклеточную воду. Внеклеточная вода входит в со¬ 
став тканевой, или интерстициальной, жидкости (около 21 %) и воды 
плазмы крови (около 8 %). 

Баланс воды складывается из ее потребления и выделения. С пищей че¬ 
ловек получает в сутки около 750 мл воды, в виде напитков и чистой во¬ 
ды — около 630 мл. Около 320 мл воды образуется в процессе метаболизма 
при окислении белков, углеводов и жиров. При испарении с поверхности 
кожи и альвеол легких в сутки выделяется около 800 мл воды. Столько же 
необходимо для растворения экскретируемых почкой осмотически актив¬ 
ных веществ при максимальной осмолярности мочи. 100 мл воды выво¬ 
дится с фекалиями. Следовательно, минимальная суточная потребность 
составляет около 1700 мл воды. 

Поступление воды регулируется ее потребностью, проявляющейся чув¬ 
ством жажды. Это чувство возникает при возбуждении питьевого центра 
гипоталамуса. 
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Организм нуждается в постоянном поступлении не только воды, но и 
минеральных солей. Наиболее важное значение имеют натрий, калий, ка¬ 
льций. 

Натрий является основным катионом внеклеточных жидкостей. Его 
содержание во внеклеточной среде в 6—12 раз превышает содержание в 
клетках. Натрий в количестве 3—6 г/сут поступает в организм в виде по¬ 
варенной соли и всасывается преимущественно в тонком отделе кишеч¬ 
ника. Роль натрия в организме многообразна. Он участвует в поддержа¬ 
нии равновесия кислотно-основного состояния, осмотического давления 
внеклеточных и внутриклеточных жидкостей, принимает участие в фор¬ 
мировании потенциала действия, оказывает влияние на деятельность 
практически всех систем организма. Ему придают большое значение в 
развитии ряда заболеваний. В частности, считают, что натрий опосредует 
развитие артериальной гипертензии за счет как увеличения объема вне¬ 
клеточной жидкости, так и повышения сопротивления микрососудов. 
Баланс натрия в организме в основном поддерживается деятельностью 
почек. 

Калий является основным катионом внутриклеточной жидкости. В 
клетках содержится 98 % калия. Суточная потребность человека в калии 
составляет 2—3 г. Основным источником калия в пище являются продук¬ 
ты растительного происхождения. Всасывается калий в кишечнике. Осо¬ 
бое значение калий имеет благодаря своей потенциалобразующей роли 
как на уровне поддержания мембранного потенциала, так и в генерации 
потенциала действия. Калий принимает также активное участие в регуля¬ 
ции кислотно-основного состояния. Он является фактором поддержания 
осмотического давления в клетках. Регуляция его выведения осуществля¬ 
ется преимущественно почками. 

Кальций обладает высокой биологической активностью. Он является 
основным структурным компонентом костей скелета и зубов, где содер¬ 
жится около 99 % всего кальция. В сутки взрослый человек должен полу¬ 
чать с пищей 800—1000 мг кальция. В большем количестве кальция нужда¬ 
ются дети ввиду интенсивного роста костей. Всасывается кальций преиму¬ 
щественно в двенадцатиперстной кишке в виде одноосновных солей фос¬ 
форной кислоты. Примерно 3/4 кальция выводится пищеварительным трак¬ 
том, куда эндогенный кальций поступает с секретами пищеварительных 
желез, и 1/4 — почками. Велика роль кальция в осуществлении жизнедеяте¬ 
льности организма. Кальций принимает участие в генерации потенциала 
действия, играет определенную роль в инициации мышечного сокраще¬ 
ния, является необходимым компонентом свертывающей системы крови, 
повышает рефлекторную возбудимость спинного мозга и обладает симпа-
тикотропным действием. 

Кислород, углерод, водород, азот, кальций и фосфор составляют основ¬ 
ную массу живого вещества. 

В организме значительную роль в осуществлении жизнедеятельности 
играют и элементы, находящиеся в небольшом количестве. Их называют 
микроэлементами. К микроэлементам, имеющим высокую биологическую 
активность, относят железо, медь, цинк, кобальт, молибден, селен, хром, 
никель, олово, кремний, фтор, ванадий. Кроме этого, в организме обнару¬ 
жено в незначительном количестве много других элементов, биологиче¬ 
ская роль которых не установлена. Всего в организме животных и челове¬ 
ка найдено около 70 элементов. 

Большинство биологически значимых микроэлементов входит в состав 
ферментов, витаминов, гормонов, дыхательных пигментов. 



9.2. ПРЕВРАЩЕНИЕ ЭНЕРГИИ И ОБЩИЙ ОБМЕН 
ВЕЩЕСТВ 

В процессе обмена веществ постоянно происходит превращение энер¬ 
гии: потенциальная энергия сложных органических соединений, посту¬ 
пивших с пищей, превращается в тепловую, механическую и электриче¬ 
скую. Энергия расходуется не только на поддержание температуры тела 
и выполнение работы, но и на воссоздание структурных элементов кле¬ 
ток, обеспечение их жизнедеятельности, роста и развития организма. 

Теплообразование в организме имеет двухфазный характер. При окис¬ 
лении белков, жиров и углеводов одна часть энергии используется для 
синтеза АТФ, другая превращается в теплоту. Теплота, выделяющаяся не¬ 
посредственно при окислении питательных веществ, получила название 
первичной теплоты. Обычно на этом этапе большая часть энергии превра¬ 
щается в тепло (первичная теплота), а меньшая используется на синтез 
АТФ и вновь аккумулируется в ее химических макроэргических связях. 
Так, при окислении углеводов 22,7 % энергии химической связи глюкозы 
в процессе окисления используется на синтез АТФ, а 77,3 % в форме пер¬ 
вичной теплоты рассеивается в тканях. Аккумулированная в АТФ энергия 
используется в дальнейшем для механической работы, химических, транс¬ 
портных, электрических процессов и в конечном счете тоже превращается 
в теплоту, обозначаемую вторичной теплотой. Следовательно, количество 
тепла, образовавшегося в организме, становится мерой суммарной энер¬ 
гии химических связей, подвергшихся биологическому окислению. Поэто¬ 
му вся энергия, образовавшаяся в организме, может быть выражена в еди¬ 
ницах тепла — калориях или джоулях. 

Для определения энергообразования в организме используют прямую 
калориметрию, непрямую калориметрию и исследование валового обмена. 

9.2.1. Методы исследования энергообмена 

9.2.1.1. Прямая калориметрия 
Прямая калориметрия основана на непосредственном учете в биока¬ 

лориметрах количества тепла, выделенного организмом. Биокалориметр 
представляет собой герметизированную и хорошо теплоизолированную 
от внешней среды камеру. В камере по трубкам циркулирует вода. Тепло, 
выделяемое находящимся в камере человеком или животным, нагре¬ 
вает циркулирующую воду. По количеству протекающей воды и измене¬ 
нию ее температуры рассчитывают количество выделенного организмеом 
тепла. 

В последние годы предложены камеры, позволяющие производит 
учет выделенного организмом тепла, а следовательно, выполнять прямую 
биокалориметрию, изготовленные из покрытий, имеющих градиентны 
слой (медная и никелевая пленки, разделенные тонким слоем из эпок-
сидной смолы). В этих устройствах тепловой поток измеряется на оснс 
вании разницы сопротивлений цепей, включенных в схему моста Уитсто 
на. Калориметры градиентного типа выполняются в форме костюма, о( 
легающего тело человека и позволяющего ему свободно передвигатьс 
Они создаются в комплексе со скафандрами для космонавтов, подводни-: 
ков и др. 



9.2.1.2. Непрямая калориметрия 
Методы прямой калориметрии очень громоздки и сложны. Учитывая, 

что в основе теплообразования в организме лежат окислительные процес¬ 
сы, при которых потребляется О2 и образуется СО 2, можно использовать 
косвенное, непрямое, определение теплообразования в организме по его 
газообмену — учету количества потребленного О2и выделенного СО2 с 
последующим расчетом теплопродукции организма. 

Для длительных исследований газообмена используют специальные 
респираторные камеры (закрытые способы непрямой калориметрии). 
Кратковременное определение газообмена в условиях лечебных учрежде¬ 
ний и производства проводят более простыми некамерными методами (от¬ 
крытые способы калориметрии). 

Наиболее распространен способ Дугласа—Холдейна, при котором в тече¬ 
ние 10—15 мин собирают выдыхаемый воздух в мешок из воздухонепрони¬ 
цаемой ткани (мешок Дугласа), укрепляемый на спине обследуемого. Он 
дышит через загубник, взятый в рот, или резиновую маску, надетую на 
лицо. В загубнике и маске имеются клапаны, устроенные так, что обследу¬ 
емый свободно вдыхает атмосферный воздух, а выдыхает воздух в мешок 
Дугласа. Когда мешок наполнен, измеряют объем выдохнутого воздуха, в 
котором определяют количество O2 и СО 2. 

Кислород, поглощаемый организмом, используется для окисления бел¬ 
ков, жиров и углеводов. Окислительный распад 1 г каждого из этих ве¬ 
ществ требует неодинакового количества О2 и сопровождается освобожде¬ 
нием различного количества тепла. Как видно из табл. 9.1, при потребле¬ 
нии организмом 1 л О2 освобождается разное количество тепла в зависи¬ 
мости от того, на окисление каких веществ О2 используется. 

Т а б л и ц а 9.1. Потребление кислорода и высвобождение тепла при окислении 
различных веществ в организме 

Вещество, 
окисляющееся 

в организме 

Количество тепла, 
освобождающееся 
при окислении 1 г 

вещества, кДж (ккал) 

Количество 
потребляемого 0 2 , 

л 

Количество 
освобождающейся 

при окислении 1 л О2 

энергии, кДж (ккал) 

Белки 
Жиры 
Углеводы 

17,17(4,1) 
38,94 (9,3) 
17,17 (4,1) 

0,966 
2,019 
0,830 

19,26 (4,60) 
19,64 (4,69) 
21,14(5,05) 

Количество тепла, освобождающегося после потребления организмом 
1 л О 2 н о с и т название калорического эквивалента кислорода. Зная общее 
количество О2, использованное организмом, можно вычислить энергети¬ 
ческие затраты только в том случае, если известно, какие вещества — бел¬ 
ки, жиры или углеводы, окислились. Показателем этого может служить 
дыхательный коэффициент. 

Дыхательным коэффициентом (ДК) называется отношение объема выде¬ 
ленного СО2 к объему поглощенного О2. ДК различен при окислении бел¬ 
ков, жиров и углеводов. Для примера рассмотрим, каков будет ДК при ис¬ 
пользовании организмом глюкозы. Общий итог окисления молекулы глю¬ 
козы можно выразить формулой: 
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с 6 н 1 2 о 6 
Н 2 О. 

При окислении глюкозы число молекул образовавшегося СО2 равно 
числу молекул затраченного (поглощенного) О2. Равное количество моле¬ 
кул газа при одной и той же температуре и одном и том же давлении зани¬ 
мает один и тот же объем (закон Авогадро—Жерара). Следовательно, ДК 
(отношение CO2/О2 )при окислении глюкозы и других углеводов равен 
единице. 

При окислении жиров и белков ДК будет ниже единицы. При окисле¬ 
нии жиров ДК равен 0,7. Проиллюстрируем это на примере окисления 
трипальмитина: 

2 С 3Н 5 (С15Н31СОО)з + 145 О2 = 102 СО2 + 98 Н2О. 

Отношение между объемами СО2 и О2 составляет в данном случае: 

Аналогичный расчет можно сделать и для белка; при его окислении в 
организме ДК равен 0,8. При смешанной пище у человека ДК обычно ра¬ 
вен 0,85—0,89. Определенному ДК соответствует определенный калориче¬ 
ский эквивалент кислорода, что видно из табл. 9.2. 

Т а б л и ц а 9.2. Соотношение дыхательного коэффициента и калорического экви¬ 
валента кислорода 

Калорический 
эквивалент 
кислорода 

Дыхательный коэффициент Калорический 
эквивалент 
кислорода 0,70 0,75 0,80 0,85 0,90 0,95 1,0 

КДж 19,619 19,481 20,101 20,356 20,616 20,871 21,173 
Ккал 4,686 4,739 4,801 4,862 4,924 4,985 5,057 

Определение энергетического обмена у человека в покое методом закры¬ 
той системы с неполным газовым анализом. Относительное постоянство 
ДК (0,85—0,90) у людей при обычном питании в условиях покоя позволяет 
производить достаточно точное определение энергетического обмена у че¬ 
ловека в покое, вычисляя только количество потребленного O2 и беря его 
калорический эквивалент при усредненном дыхательном коэффициенте. 

Количество потребленного организмом O2 определяют при помощи 
различных спирографов. 

Определив количество поглощенного O2 и приняв усредненный ДК 
равным 0,85, можно рассчитать энергообразование в организме; калориче¬ 
ский эквивалент 1 л кислорода при данном ДК равен 20,356 кДж, т.е. 
4,862 ккал. Способ неполного газового анализа благодаря своей простоте 
получил широкое распространение. 

Дыхательный коэффициент во время работы. Во время интенсивной мы¬ 
шечной работы ДК повышается и в большинстве случаев приближается к 
единице. Это объясняется тем, что главным источником энергии во время 
напряженной мышечной деятельности является окисление углеводов. По-
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Минуты от начала работы 

Рис. 9.1. Кривые четырех наблюдений (1—4) изменения дыхательного коэффици¬ 
ента во время и после двухчасовой интенсивной работы. 

сле завершения работы ДК в течение первых нескольких минут так назы¬ 
ваемого периода восстановления резко снижается до величин меньших, чем 
исходные, и только спустя 30—50 мин после напряженной работы обычно 
нормализуется. Эти изменения дыхательного коэффициента показаны на 
рис. 9.1. 

Изменения ДК после окончания работы не отражают истинного отно¬ 
шения между используемым в данный момент O2 и выделенной СО2- ДК в 
начале восстановительного периода повышается по следующей причине: в 
мышцах во время работы накапливается молочная кислота, на окисление 
которой во время работы не хватало О2 (это так называемый кислородный 
долг). Молочная кислота поступает в кровь и вытесняет СО2 из гидрокар¬ 
бонатов, присоединяя основания. Благодаря этому количество выделенно¬ 
го СО2 больше количества СО 2, образовавшегося в данный момент в тка¬ 
нях. Обратная картина наблюдается в дальнейшем, когда молочная кисло¬ 
та постепенно исчезает из крови. Одна часть ее окисляется, другая ре-
синтезируется в гликоген, а третья выделяется с мочой и потом. По мере 
уменьшения количества молочной кислоты освобождаются основания, ко¬ 
торые до того были отняты у гидрокарбонатов. Эти основания вновь свя¬ 
зывают СО2 и образуют гидрокарбонаты, поэтому через некоторое время 
после работы ДК резко падает вследствие задержки в крови СО 2 , поступа¬ 
ющей из тканей. 
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9.2.1.3. Исследование валового обмена 
Длительное (на протяжении суток) определение газообмена дает воз¬ 

можность не только рассчитать теплопродукцию организма, но решить во¬ 
прос о том, за счет окисления каких питательных веществ шло теплообра¬ 
зование. Рассмотрим это на примере. 

Допустим, что обследуемый человек за сутки использовал 654,141 л О2 и выде¬ 
лил 574,180 л СО 2 . За это же время с мочой выделилось 16,8 г азота и 9,019 г угле¬ 
рода. 

Количество белка, распавшегося в организме, определяем по азоту мочи. Так 
как 1 г азота содержится в 6,25 г белка, то, следовательно, в организме распалось 
16,8 • 6,25 = 105 г белка. Находим количество углерода белкового происхождения. 
Для этого определяем количество углерода в распавшемся белке. Так как в белках 
содержится около 53 % углерода, то, следовательно, в распавшемся белке его 
было: 

На образование СО 2 затрачено количество углерода, равное разности между ко¬ 
личеством углерода в распавшемся белке и количеством углерода, выделившегося 
с мочой: 55,65 л — 9,0191 л = 46,63 л СО 2. Определяем объемное количество СО 2 

белкового происхождения, выделенного через легкие, исходя из того, что из 
1 грамм-молекулы углерода (12 г) образуется 22,4 л СО 2: 

Далее исходя из ДК, равного для белков 0,8, находим количество О 2, затрачен¬ 
ного на окисление белков: 

По разности между количеством всего поглощенного О2 и количеством О 2, за¬ 
траченного на окисление белков, находим количество О 2, затраченное на окисле¬ 
ние углеводов и жиров: 654,141 л — 108,8 л = 545,341 л О 2. По разности между ко¬ 
личеством всего выделившегося СО 2 и количеством СО 2 белкового происхожде¬ 
ния, выделившегося легкими, находим количество СО 2, образовавшегося при 
окислении углеводов и жиров: 574,18 л — 87,043 л = 487,137 л СО 2. Определяем 
количество углеводов и жиров, окислившихся в организме обследуемого за сутки. 
На основании того, что при окислении 1 г жира потребляется 2,019 л О2 и образу¬ 
ется 1,431 л СО 2, а при окислении 1 г углеводов потребляется 0,829 л О2 и столько 
же (0,829 г) образуется СО 2 (ДК для углеводов равен 1), составляем уравнение, 
приняв за х количество жира, а за у — количество углеводов, окисленных в орга¬ 
низме. Решив систему уравнений с двумя неизвестными, получим: 

2,019х + 0,829у = 545,341 
1,431х + 0,829у = 487,137 

0,588х = 58,204 
х = 99 г жира. 

Находим количество углеводов, окисленных в организме, подставляя значение х 
в любое из уравнений: 

2,01 -999 + 0,829у = 545,341. 
у = 417 г углеводов. 
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Итак, освобождение энергии в организме протекало за счет окисления 105 г 
белков, 99 г жиров и 417 г углеводов. Зная количество тепла, образуемого при 
окислении 1 г каждого из веществ (см. табл. 9.2), нетрудно рассчитать общую теп¬ 
лопродукцию организма за сутки: 

105 * 4,1 + 99 * 9,3 + 417 * 4,1 = 3061 ккал (12,81 кДж). 

9.2.3. Основной обмен 
Интенсивность окислительных процессов и превращение энергии зави¬ 

сят от индивидуальных особенностей организма (пол, возраст, масса тела 
и рост, условия и характер питания, мышечная работа, состояние эндо¬ 
кринных желез, нервной системы и внутренних органов — печени, почек, 
пищеварительного тракта и др.), а также от условий внешней среды (тем¬ 
пература, барометрическое давление, влажность воздуха и его состав, воз¬ 
действие лучистой энергии и др.). 

Для определения присущего данному организму уровня окислительных 
процессов и энергетических затрат проводят исследование в определенных 
стандартных условиях. При этом стремятся исключить влияние факторов, 
которые существенно сказываются на интенсивности энергетических за¬ 
трат, а именно мышечную- работу, прием пищи, влияние температуры 
окружающей среды.Энерготраты организма в таких стандартных условиях 
получили название основного обмена. 

Энерготраты в условиях основного обмена связаны с поддержанием 
минимального необходимого для жизни клеток уровня окислительных 
процессов и с деятельностью постоянно работающих органов и систем — 
дыхательных мышц, сердца, почек, печени. Некоторая часть энерготрат в 
условиях основного обмена связана с поддержанием мышечного тонуса. 
Освобождение в ходе всех этих процессов тепловой энергии обеспечивает 
ту теплопродукцию, которая необходима для поддержания температуры 
тела на постоянном уровне, как правило, превышающем температуру 
внешней среды. 

Для определения основного обмена обследуемый должен находиться: 
1) в состоянии мышечного покоя (положение лежа с расслабленной мус¬ 
кулатурой), не подвергаясь раздражениям, вызывающим эмоциональное 
напряжение; 2) натощак, т.е. через 12—16 ч после приема пищи; 3) при 
внешней температуре «комфорта» (18—20 °С), не вызывающей ощущения 
холода или жары. 

Основной обмен определяют в состоянии бодрствования. Во время сна 
уровень окислительных процессов и, следовательно, энергетических затрат 
организма на 8—10 % ниже, чем в состоянии покоя при бодрствовании. 

Нормальные величины основного обмена человека. Величину основного 
обмена обычно выражают количеством тепла в килоджоулях (килокалори¬ 
ях) на 1 кг массы тела или на 1 м2 поверхности тела за 1 ч или за 1 сут. 

Для мужчины среднего возраста (примерно 35 лет), среднего роста (примерно 
165 см) и со средней массой тела (примерно 70 кг) основной обмен равен 
4,19 кДж (1 ккал) на 1 кг массы тела в час, или 7117 кДж (1700 ккал) в сутки. У 
женщин той же массы он примерно на 10 % ниже. 

Интенсивность основного обмена, пересчитанная на 1 кг массы тела, у детей 
значительно выше, чем у взрослых. Величина основного обмена человека в возра¬ 
сте 20—40 лет сохраняется на довольно постоянном уровне. В пожилом возрасте 
основной обмен снижается. 
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Согласно формуле Дрейёра, суточная величина основного обмена в килокалори¬ 
ях (Н) составляет: 

где W — масса тела, г; А — возраст человека; К — константа, равная для мужчины 
0,1015, а для женщины — 0,1129. 

Формулы и таблицы основного обмена представляют средние данные, выведен¬ 
ные из большого числа исследований здоровых людей разного пола, возраста, 
массы тела и роста. 

Определение основного обмена, согласно этим таблицам, у здоровых 
людей нормального телосложения дают приблизительно верные (ошибка 
5—8 %) величины затраты энергии. Несоразмерно высокие данные для 
определенной массы тела, роста, возраста и поверхности тела величины 
основного обмена наблюдаются при избыточной функции щитовидной 
железы. Понижение основного обмена встречается при недостаточности 
щитовидной железы (микседема), гипофиза, половых желез. 

9.2.4. Правило поверхности 
Если пересчитать интенсивность основного обмена на 1 кг массы тела, 

то окажется, что у теплокровных животных разных видов (табл. 9.3.) и у 
людей с разной массой тела и ростом она весьма различна. Если же произ¬ 
вести перерасчет интенсивности основного обмена на 1 м2 поверхности 
тела, полученные у разных животных и людей величины различаются не 
столь резко. 

Т а б л и ц а 9.3. Величина теплопродукции человека и других организмов 

Объект 
исследования 

Масса тела, кг 
Теплопродукция за 24 ч, кДж (ккал) Объект 

исследования 
Масса тела, кг 

на 1 кг массы тела на 1 м2 поверхности тела 

Человек 64,3 134(32,1) 4363 (1042) 
Мышь 0,018 2738 (654,0) 4974 (1188) 
Курица 2,0 297 (71,0) 3965 (947) I 
Гусь 3,5 279 (66,7) 4049 (967) 
Собака 15,2 216(51,5) 4350 (1039) 
Свинья 128,0 80(19,1) 4513 (1078) 
Бык 391,0 80(19,1) 6561 (1567) 

Согласно правилу поверхности тела, затраты энергии теплокровными 
животными пропорциональны величине поверхности тела. 

Ежедневная продукция тепла на 1 м2 поверхности тела у человека равна 
3559-5234 кДж (850-1250 ккал), средняя цифра для мужчин - 3969 кДж (948 
ккал). 

Для определения поверхности тела R применяется формула: 

R = К • 2/3 массы тела. 
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Эта формула выведена на основании анализа результатов прямых измерений 
поверхности тела. Константа К у человека равна 12,3. 

Более точная формула предложена Дюбуа: 

R = W 0 , 4 2 5 . H 0 . 7 2 5 * 71 )84, 

где W — масса тела в килограммах, Н — рост в сантиметрах. 

Результат вычисления выражен в квадратных сантиметрах. Правило по¬ 
верхности верно не абсолютно. Как показано выше (см. табл. 9.4), оно 
представляет собой лишь правило, имеющее известное практическое зна¬ 
чение для ориентировочных расчетов освобождения энергии в организме. 

Об относительности правила поверхности свидетельствует тот факт, что 
у двух индивидуумов с одинаковой поверхностью тела интенсивность об¬ 
мена веществ может значительно различаться. Уровень окислительных 
процессов определяется не столько теплоотдачей с поверхности тела, ско¬ 
лько теплопродукцией, зависящей от биологических особенностей вида 
животных и состояния организма, которое обусловлено деятельностью 
нервной, эндокринной и других систем. 

9.2.5. Обмен энергии при физическом труде 
Мышечная работа значительно увеличивает расход энергии, поэтому 

суточный расход энергии у здорового человека, проводящего часть суток в 
движении и физической работе, значительно превышает величину основ¬ 
ного обмена. Это увеличение энерготрат составляет рабочую прибавку, ко¬ 
торая тем больше, чем интенсивнее мышечная работа. 

При мышечной работе освобождается тепловая и механическая энер¬ 
гия. Отношение механической энергии ко всей энергии, затраченной на 
работу, выраженное в процентах, называется коэффициентом полезного 
действия. При физическом труде человека коэффициент полезного дейст¬ 
вия колеблется от 16 до 25 % и составляет в среднем 20 %, но в отдельных 
случаях может быть и выше. 

Коэффициент полезного действия изменяется в зависимости от ряда 
условий. Так, у нетренированных людей он ниже, чем у тренированных, и 
увеличивается по мере тренировки. 

Затраты энергии тем больше, чем интенсивнее совершаемая организ¬ 
мом мышечная работа. Степень энергетических затрат при различной фи¬ 
зической активности определяется коэффициентом физической активности 
(КФА), который представляет собой отношение общих энерготрат на все 
виды деятельности за сутки к величине основного обмена. По этому прин¬ 
ципу все население разделено на 5 групп (табл. 9.4). 

Т а б л и ц а 9.4. Величина энергозатрат в зависимости от особенностей профессии 

Группа Особенности профессии 
Коэффициент 
физической 
активности 

Общий расход 
энергии, кДж (ккал) 

Первая 

Вторая 

Работники, занятые преимуще¬ 
ственно умственным трудом 
Работники,занятые легким 
физическим трудом 

1,4 

1,6 

9799-10 265 
(2100-2450) 

10 4 7 5 - И 732 
(2500-2800) 
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Продолжение табл.9.4 

Группа Особенности профессии 
Коэффициент 
физической 
активности 

| 
Общий расход 

энергии, кДж (ккал) 

Третья 

Четвертая 

Пятая 

Работники, занятые трудом 
средней тяжести 
Работники, занятые тяжелым 
физическим трудом 
Работники, занятые особо 
тяжелым физическим трудом 

1,9 

2,2 

2,5 

12 360-13 827 
(2950-3300) 

14 246-16 131 
(3400-3850) 

16 131-17 598 
(3850-4200) 

1 Только для мужчин. 

Значительные различия энергетической потребности в группах зависят 
от пола (у мужчин больше), возраста (снижаются после 40 лет), степени 
активности отдыха и уровня коммунального обслуживания. 

Суточный расход энергии детей и подростков зависит от возраста 
(табл. 9.5). 

В старости энерготраты снижаются и к 80 годам составляют 8373— 
9211 кДж (2000-2200 ккал). 

Т а б л и ц а 9.5. Суточный расход энергии у детей и подростков в зависимости от 
возраста 

Возраст Суточный расход 
энергии, кДж (ккал) Возраст Суточный расход 

энергии, кДж (ккал) 

6 мес—1 год 
1 — 1,5 года 
1,5-2 » 
3 - 4 » 
5—6 лет 

3349 (800) 
5443 (1300) 
6280 (1500) 
7536 (1800) 
8374 (2000) 

7-10 лет 
11-14» 

Юноши 14—17 » 
Девушки 13—17 » 

10 048 (2400) 
11 932 (2850) 
13 188 (3150) 
И 514 (2750) 

9.2.6. Обмен энергии при умственном труде 
При умственном труде энерготраты значительно ниже, чем при физиче¬ 

ском. 
Трудные математические вычисления, работа с книгой и другие формы 

умственного труда, если они не сопровождаются движением, вызывают 
ничтожное (2—3 %) повышение затрат энергии по сравнению с полным 
покоем. Однако в большинстве случаев различные виды умственного тру¬ 
да сопровождаются мышечной деятельностью, в особенности при эмоцио¬ 
нальном возбуждении работающего (лектор, артист, писатель, оратор и 
др.), поэтому и энерготраты могут быть относительно большими. Пережи¬ 
тое эмоциональное возбуждение может вызвать в течение нескольких по¬ 
следующих дней повышение обмена на 11 — 19 %. 
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9.2.7. Специфическое динамическое действие пищи 
После приема пищи интенсивность обмена веществ и энергетические 

затраты организма увеличиваются по сравнению с их уровнем в условиях 
основного обмена. Увеличение обмена веществ и энергии начинается че¬ 
рез 1 ч, достигает максимума через 3 ч после приема пиши и сохраняется в 
течение нескольких часов. Влияние приема пищи, усиливающее обмен ве¬ 
ществ и энергетические затраты, получило название специфического дина¬ 
мического действия пищи. 

При белковой пище оно наиболее велико: обмен увеличивается в сред¬ 
нем на 30 %. При питании жирами и углеводами обмен увеличивается у 
человека на 14—15 %. 

9.2.8. Регуляция обмена энергии 
Уровень энергетического обмена находится в тесной зависимости от 

физической активности, эмоционального напряжения, характера питания, 
степени напряженности терморегуляции и ряда других факторов. 

Получены многочисленные данные, свидетельствующие об условно-
рефлекторном изменении потребления О2 и энергообмена. Любой ранее 
индифферентный раздражитель, связанный по времени с мышечной дея¬ 
тельностью, может служить сигналом к увеличению обмена веществ и 
энергии. 

У спортсмена в предстартовом состоянии резко увеличивается потреб¬ 
ление О 2 , а следовательно, и энергообмен. То же происходит во время 
прихода на работу и при действии факторов рабочей обстановки у рабо¬ 
чих, деятельность которых связана с мышечными усилиями. Если испыту¬ 
емому под гипнозом внушить, что он выполняет тяжелую мышечную ра¬ 
боту, то обмен у него может значительно повыситься, хотя в действитель¬ 
ности испытуемый не производит никакой работы. Все это свидетельству¬ 
ет о том, что уровень энергетического обмена в организме может изменя¬ 
ться под влиянием коры большого мозга. 

Особую роль в регуляции обмена энергии играет гипоталамическая об¬ 
ласть мозга. Здесь формируются регуляторные влияния, которые реализу¬ 
ются вегетативными нервами или гуморальным звеном за счет увеличения 
секреции ряда эндокринных желез. 

Особенно выраженно усиливают обмен энергии гормоны щитовидной 
железы — тироксин и трийодтиронин, и гормон мозгового вещества над¬ 
почечника — адреналин. 

9.3. ПИТАНИЕ 
Питание — процесс поступления, переваривания, всасывания и усвое¬ 
ния в организме пищевых веществ (нутриенты), необходимых для по¬ 
крытия пластических и энергетических нужд организма, образования 
физиологически активных веществ. Питание является предметом специ¬ 
альной науки — нутрициологии. 

Пищевые вещества, или нутриенты, содержатся в пищевых продуктах, 
имеющих животное и растительное происхождение, и используются чело¬ 
веком для питания в натуральном и переработанном виде. Пищевая, био-
470 



логическая и энергетическая ценность пищевых продуктов определяется 
содержанием в них пищевых, или питательных, веществ: белков, витами¬ 
нов, минеральных солей, воды, органических кислот, вкусовых, аромати¬ 
ческих и ряда других веществ. Важное значение имеют свойства перевари¬ 
ваемости и усвояемости питательных веществ. 

Различают питание естественное и искусственное (клиническое парен¬ 
теральное и зондовое энтеральное). Выделяют также лечебное и лечеб¬ 
но-профилактическое питание. 

Естественное питание имеет многие национальные, ритуальные осо¬ 
бенности, привычки, моду. 

9.3.1. Пищевые вещества 
В нутрициологии принято выделять пищевые вещества — нутриенты и 

непищевые вещества. Нутриенты в свою очередь делятся на макронутри-
енты (белки, углеводы и липиды), при окислении которых высвобождает¬ 
ся определенное количество тепла (в среднем для жиров — 9,3 ккал/г, или 
37 кДж/г, белков и углеводов по 4,1 ккал/г, или 17 кДж/г) и микронутри-
енты (витамины, минеральные соли, микроэлементы). К непищевым ве¬ 
ществам, принимаемым в составе пищи, относят балластные вещества 
(целлюлоза, гемицеллюлоза, пектин), вкусовые и ароматические вещества 
и некоторые другие вещества. 

Согласно правилу изодинамии, нутриенты могут взаимно заменяться в 
удовлетворении энергетических потребностей организма, однако каждое 
из пищевых веществ и их фрагментов имеет специфические пластические 
свойства и свойства биологически активных веществ. Замена в пищевом 
рационе одних веществ другими ведет к нарушению функций организма, а 
при длительном, например, безбелковом питании наступает смерть от бел¬ 
кового голодания. Существенное значение в питании имеет вид каждого 
из пищевых веществ, содержащих незаменимые компоненты, что опреде¬ 
ляет их биологическую ценность. 

Биологическая ценность животных белков выше, чем растительных 
(например, у белков пшеницы 52—65 %). Усвояемость белков животного 
происхождения составляет в среднем 97 %, а растительных 83—85 %, что 
зависит также и от кулинарной обработки пищи. 

Считают, что при биологической ценности белков смешанной пищи нг 
менее 70 % людей имеют белковый минимум в сутки 55—60 г. Для надеж¬ 
ной стабильности азотистого баланса рекомендуется принимать с пищей 
85—90 г белка в сутки (не менее 1 г белка на 1 кг массы тела). У детей, бе¬ 
ременных и кормящих грудью женщин эти нормы выше. 

Липиды поступают в организм человека в составе всех видов животной, 
а также растительной пищи, особенно ряда семян, из которых для пище¬ 
вых целей получают многие виды растительных жиров. 

Биологическая ценность пищевых липидов определяется наличием в 
них незаменимых жирных кислот, способностью переваривания и всасы¬ 
вания в пищеварительном тракте (усвоение). Сливочное масло и свиной 
жир усваиваются на 93—98 %, говяжий — на 80—94 %, подсолнечное мас¬ 
ло — на 86—90 %, маргарин — на 94—98 %. 

Основное количество углеводов поступает в организм в виде полисаха¬ 
ридов растительной пищи. После гидролиза и всасывания углеводы ис¬ 
пользуются для удовлетворения энергетических потребностей. В среднем 
за сутки человек принимает 400—500 г углеводов, из которых 350—400 г 
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Витамин и 
рекомендуемые 
суточные нор¬ 

мы потребления 
для взрослого 

человека 

Основные 
пищевые 

источники 

Физиологическая 
роль 

Последствия 
недостаточного 

потребления 

С,аскорбино¬ 
вая кислота, 
70-100 мг 

Капуста, цитру¬ 
совые, томаты, 
картофель, зем¬ 
ляника, черная 
смородина, ши¬ 
повник, печень, 
сладкий перец, 
укроп, зеленый 
лук 

Участие в окислитель¬ 
но-восстановительных 
процессах, в трофике 
сосудов, кожи и кост¬ 
ной ткани, формирова¬ 
нии антитоксической 
функции печени; ук¬ 
репляет иммунную си¬ 
стему, способствует ус¬ 
воению железа, белка 

Повышенная утомляе¬ 
мость, снижение иммуни¬ 
тета, кровоточивость де¬ 
сен, хрупкость кровенос¬ 
ных сосудов 

Водорастворимые витамины 
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составляет крахмал, 50—100 г — моно- и дисахариды. Избыток углеводов 
депонируется в виде жира. 

Витамины не имеют существенного пластического и энергетического 
значения. Они находятся в пищевых продуктах в незначительном количе¬ 
стве, но оказывают выраженное влияние на физиологическое состояние 
организма. Источниками витаминов для человека являются пищевые про¬ 
дукты растительного и животного происхождения — в них они находятся 
или в готовом виде, или в форме провитаминов, из которых в организме 
образуются активные формы витаминов. Некоторые витамины синтезиру¬ 
ются микрофлорой кишечника. При отсутствии какого-либо витамина 
или его предшественника возникает патологическое состояние, получив¬ 
шее название авитаминоз, в менее выраженной форме оно наблюдается 
при недостатке витамина — гиповитаминозе, которое встречается часто. 
Отсутствие или недостаток определенного витамина вызывает свойствен¬ 
ное лишь отсутствию данного витамина заболевание. Авитаминозы и ги-
повитаминозы могут возникать не только в случае отсутствия витаминов в 
пище, но и при нарушении их всасывания при заболеваниях желудоч¬ 
но-кишечного тракта. Состояние гиповитаминоза может возникнуть и при 
обычном поступлении витаминов с пищей, но возросшем их потреблении 
(во время беременности, интенсивного роста), а также в случае подавле¬ 
ния антибиотиками микрофлоры кишечника. 

По растворимости все витамины делят на две группы: водорастворимые 
(группа В, С и Р) и жирорастворимые (A, D, Е и К). 

В табл. 9.6 приведены данные о суточной потребности в витаминах, их 
основных источниках, некоторые сведения о влиянии витаминов на орга¬ 
низм и о возникающих при их недостатке расстройствах. Структура и ме¬ 
ханизмы действия витаминов детально излагаются в курсе биохимии. 

Витамины должны быть непременным компонентом пищи. Нормы их 
потребности зависят от возраста, пола, вида трудовой деятельности, ряда 
других факторов. 

Витаминоподобными веществами названы биофлавоноиды (Р), пангамо-
вая кислота (В 1 5), парааминобензойная кислота (Н1), оротовая кислота (В 1 3), 
холин (В4), инозит (В8), метилметионин-сульфоний (u), корнитин (Вт) и др. 

Т а б л и ц а 9.6. Краткие сведения о витаминах 



Витамин и 
рекомендуемые Основные Физиологическая Последствия 
суточные нор¬ 

мы потребления 
для взрослого 

пищевые 
источники 

роль недостаточного 
потребления 

человека 

В|, тиамин, Мясо (свини¬ Участие в обмене угле¬ Бери-бери, для которой 
1,4-2,4 мг на), печень, водов, белков и жиров, характерны полиневрит, 

почки, хлеб влияет на рост, опти¬ нарушения деятельности 
грубого помола, мизирует работу серд¬ сердца, желудочно-ки¬ 
крупы, зеленый ца, желудочно-кишеч¬ шечного тракта 
горошек ного тракта, ЦНС 

В 2 , рибофла¬ Печень, почки, Кофермент в окисли¬ Поражения глаз (катарак¬ 
вин, яйца, молочные тельно-восстановите¬ та), слизистых оболочек 
2 -3 мг продукты, ши¬ льных реакциях, участ¬ рта. Задерживается рост 

повник, зеле¬ вует в кроветворении, плода и ребенка. Анемия, 
ный горошек важен в цветовом зре¬ дерматиты, нарушения 

нии цветового зрения 
РР, ниацин Печень, почки, кофермент клеточного Пеллагра-дерматит, по¬ 
(никотиновая птица, сыр, дыхания, оптимизиру¬ нос, поражение слизистых 
кислота), рыба, творог, ет функции печени, оболочек рта, языка. Вя¬ 
14-28 мг хлеб крупного желудочно-кишечного лость, апатия, расстройст¬ 

помола, крупы, тракта, кожи, обмен ва сна, аппетита, утомляе¬ 
морковь, карто¬ холестерина; участвует мость. Раздражитель¬ 
фель в эритропоэзе ность, потеря массы тела, 

психические расстройства 
В6, пиридок- Мясо, печень, Участие в обмене ами¬ Анемия, потеря аппетита, 
си'н, рыба, сыр, зер¬ нокислот, липидов, в раздражительность, эпи-
2,0-3,0 мг новые и бобо¬ процессе кроветворе¬ лептиформные припадки, 

вые продукты. ния; необходим для дерматиты, склероз сосу¬ 
Синтезируется функций ЦНС, пече¬ дов, склонность к кариесу 
микрофлорой ни, кожи, волос, ног¬ 
кишечника тей, костей 

Фолиевая кис¬ Печень, хлеб Участие в кроветворе¬ Анемия, спру, нарушения 
лота, фолацин грубого помола, нии, синтезе нуклеи¬ функций печени и желу¬ 
или Вс, крупы, творог новых кислот, делении дочно-кишечного тракта, 
200 мг сыр, петрушка клеток, функциях пе¬ понос, патология бере¬ 

салат, капуста чени менности 
В 1 2 , кобаламин, Печень скота и Необходим для эритро- Злокачественная анемия, 
цианокобала- рыбы, почки поэза, синтеза нуклеи¬ быстрая утомляемость, де¬ 
мин, 3 мкг синтезируется новых кислот, оптими¬ генеративные изменения 

микрофлорой зации функций нерв¬ нервной системы 
кишечника ной системы, липо-

тропный фактор 
Пантотеновая Печень, рыба Участие в обмене угле¬ Слабость, быстрая утом¬ 
кислота, В3, яйца, бобовые и водов и липидов ляемость, дерматиты, по¬ 
4 - 7 мг зерновые про¬ седение и облысение, по¬ 

дукты ражение слизистых оболо¬ 
чек, невриты, расстройст¬ 
ва желудочно-кишечного 
тракта 

Биотин, Н, Печень, почки Участие в обмене угле Злокачественная анемия, 
100-150 мкг сердце, яйца водов и липидов, опти дерматиты, облысение, 

(желток), горох мизирует функции потеря аппетита, апатия, 
соя, цветная ка нервной системы сонливость, тошнота, мы¬ 
пуста, грибы кожи шечные боли 
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Продолжение табл. 9.6 



Витамин и 
рекомендуемые 
суточные нор¬ 

мы потребления 
для взрослого 

человека 

Основные 
пищевые 

источники 

Физиологическая 
роль 

Последствия 
недостаточного 

потребления 

Жирорастворимые витамины 

А, ретинол, 1,5 
мг 

Животные 
жиры, мясо, 
рыба, яйца, мо¬ 
локо 

Участие в образовании 
зрительных пигментов, 
адаптация глаз к свету, 
обеспечение размно¬ 
жения, роста и разви¬ 
тия, активация иммун¬ 
ной системы, участие в 
синтезе гликопротеи-
нов в слизистых обо¬ 
лочках 

Нарушение сумеречного 
зрения, пролиферация и 
ороговение эпителия, по¬ 
вреждение роговицы глаз 
(ксерофтальмия, керато-
маляция), угревая сыпь, 
нарушение роста волос, 
снижение иммунитета, 
репродуктивной функции 
яичников 

D, кальцифе¬ 
ролы, 2,5 мкг 

Печень рыб, 
скота, птицы, 
яйца 

Необходим для усвое¬ 
ния кальция, фосфора, 
транспорта их в кости, 
развития костной тка¬ 
ни 

В детском возрасте — ра¬ 
хит (нарушение остеосин-
теза). У взрослых — 
склонность к переломам, 
особенно в пожилом и 
старческом возрасте, мед¬ 
ленное срастание перело¬ 
мов. Мышечные судороги. 
Раздражительность 

Е, токоферолы, 
10-15 мг 

Растительные 
масла, яйца, 
овощи 

Участие в тканевом ды¬ 
хании, синтезе поло¬ 
вых гормонов, метабо¬ 
лизме скелетных 
мышц, сердца, печени, 
нервной системы, по¬ 
вышает резистентность 
эритроцитов 

Дистрофия скелетных 
мышц, ослабление поло¬ 
вых функций, гемолиз, 
анемия 

К, филлохино-
ны, 60—80 мкг 

Печень, шпи¬ 
нат, томаты, ка¬ 
пуста. Синтези¬ 
руется микро¬ 
флорой кишеч¬ 
ника 

Участие в синтезе про¬ 
тромбина и других про-
коагулянтов 

Нарушение свертывания 
крови, склонность к кро¬ 
вотечениям и кровотече¬ 
ния в желудочно-кишеч¬ 
ном тракте, подкожные 
кровоизлияния 

9.3.2. Теоретические основы питания 
Каждый организм сочетает в себе биохимические признаки, характер¬ 

ные только для него, и признаки, общие для данной биологической груп¬ 
пы (вид, род, семейство). Это значит, что нет идеальной диеты (диета—ра¬ 
цион и режим питания), если она рассчитывается на весь вид, даже при 
учете возраста, пола, климата, вида трудовой деятельности. Каждому чело¬ 
веку необходим индивидуальный набор компонентов рациона (рацион — 
порция пищи на определенный срок), отвечающий индивидуальным осо¬ 
бенностям его обмена веществ. Однако на современном этапе развития 
науки и практики индивидуальный рацион питания внедрить нельзя. Для 
оптимизации питания людей объединяют на однородные по большому 
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числу признаков группы. Полагают, что разнообразие рационов позволяет 
человеку самому отбирать необходимые ему вещества, поэтому смешан¬ 
ный рацион создает возможности для приспособления питания к индиви¬ 
дуальным биохимическим особенностям обмена веществ. 

Потребности организации питания, недостаточность конкретных зна¬ 
ний об «идеальном» или даже рациональном питании вынуждают реко¬ 
мендовать некие усредненные нормы и принципы питания, в основе кото¬ 
рых лежат соответствующие теории. 

Сбалансированное питание. В настоящее время принята теория сбалан¬ 
сированного питания. Сбалансированное полноценное питание характеризу¬ 
ется оптимальным соответствием количества и соотношений всех компо¬ 
нентов пищи физиологическим потребностям организма. 

Принимаемая пища должна с учетом ее усвояемости восполнять энер¬ 
гетические затраты человека, которые определяются как сумма основного 
обмена, специфического динамического действия пищи и расхода энергии 
на выполняемую человеком работу. 

В нашей стране принято выделять 5 групп интенсивности труда у муж¬ 
чин и четыре — у женщин (см. табл. 9.5). 

При регулярном превышении суточной энергетической ценности (ка¬ 
лорийность) пищи над затратами энергии увеличивается количество де¬ 
понированного в организме жира. Например, 100 г сдобной булочки — 
300 ккал.; ежедневное употребление такой булочки сверх нормы ведет к 
суточному накоплению в организме человека 15—30 г жира, что в течение 
года может привести к отложению в депо 5,4—10,9 кг жира. 

В рационе должны быть сбалансированы белки, жиры и углеводы. 
Среднее соотношение их массы составляет 1:1, 2:4, энергетической цен¬ 
ности — 15:30:55 %. Такое соотношение удовлетворяет энергетические и 
пластические потребности организма, компенсирует израсходованные 
белки, жиры и углеводы. Следовательно, должен быть приблизительный 
баланс между количеством каждого пищевого вещества в рационе и их 
количеством, утилизируемым в организме; их расход и соотношение за¬ 
висят от вида и напряженности труда, возраста, пола и ряда других фак¬ 
торов. 

Несбалансированность пищевых веществ может вызвать серьезные на¬ 
рушения обмена веществ. Так, при длительной белково-калорийной недо¬ 
статочности не только уменьшается масса тела, но и снижается физиче¬ 
ская и умственная работоспособность человека. Избыточность питании, 
повышение в рационе жиров, особенно животных, вызывают ожирение 
(превышение должной массы тела на 15 % и более). При нем поражаются 
практически все физиологические системы организма, но чаще и раньше 
сердечно-сосудистая (атеросклероз, артериальная гипертензия и др.), пи¬ 
щеварительная, эндокринная (в том числе половая), нарушается водно-со¬ 
левой обмен. Избыточный прием пищевого сахара способствует развитию 
сахарного диабета, кишечного дисбиоза, кариеса зубов и др. Данные во¬ 
просы подробно рассматриваются в курсе гигиенических и клинических 
дисциплин, но общий принцип состоит в том, что не только избыточное и 
недостаточное питание, но и его несбалансированность, при котором от¬ 
дается предпочтение какому-то определенному виду пищи и пищевому ве¬ 
ществу, является фактором риска развития ряда заболеваний. 

Должны быть оптимизированы (сбалансированы) в рационе белки с не¬ 
заменимыми и заменимыми аминокислотами, жиры с разной насыщенно¬ 
стью жирными кислотами, углеводы с разным числом в них мономеров и 
наличием балластных веществ в виде пищевых волокон (целлюлоза, пек-
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тин и др.)- В суточном рационе должны быть сбалансированы продукты 
животного и растительного происхождения. 

Важно наличие в рационе витаминов и минеральных веществ, которые 
соотносятся (балансируются) с расходом и потребностями в них организ¬ 
ма в зависимости от возраста, пола, вида труда, времени года и ряда дру¬ 
гих факторов, влияющих на обмен веществ. 

В рациональном питании важны регулярный прием пищи в одно и то же 
время суток, дробность приема пищи, распределение ее между завтраком, 
обедом, ужином, вторым завтраком, полдником. При трехразовом питании 
в сутки первые 2 приема составляют 2/3 суточной энергетической ценности 
(«калораж») пищи и ужин — 1/3. Часто суточный рацион по энергетической 
ценности распределяется следующим образом: завтрак 25—30 %, обед 
45—50 %, ужин 20—25 %. Время между завтраком и обедом, обедом и ужи¬ 
ном должно составлять 5—6 ч, между ужином и отходом ко сну 3—4 ч. Эти 
периоды предусматривают высоту активности пищеварительных функций, 
переваривание и всасывание основного количества принятой пищи. Более 
рационально 5—6-разовое питание. При 5-разовом питании на первый зав¬ 
трак должно приходиться около 25 % калорий суточного рациона, на вто¬ 
рой завтрак — 5—10 % (легкая закуска, фрукты, чай), на обед около 35 %, 
на полдник 25 %, на ужин 10 %. При 4-разовом приеме пищи на первый 
завтрак должно приходиться 20—25%, на второй завтрак — 10—15 %, на 
обед — 35—45%, на ужин — 20—25 % калорий суточного рациона. 

Фактическое распределение суточного рациона имеет существенные 
различия в связи с климатическими условиями, трудовой деятельностью, 
традициями, привычками и рядом других факторов. 

Адекватное питание. А.М.Уголев предложил теорию адекватного пита¬ 
ния, в которой принят постулат теории сбалансированного питания о со¬ 
ответствии расхода энергии и поступления ее в организм в составе пище¬ 
вых веществ. Некоторые из положений теории сбалансированного пита¬ 
ния уточняются, а ряд других несет принципиально новые теоретические 
подходы и вытекающие из них практические выводы. 

Согласно этой теории, питание восполняет молекулярный состав, энер¬ 
гетические и пластические расходы организма, поэтому важно соответст¬ 
вие набора и свойств пищевых веществ ферментному и изоферментному 
спектру пищеварительной системы. Такая адекватность (соответствие) 
должна быть в полостном и мембранном пищеварении, адекватными ме¬ 
ханизмам резорбции должны быть и всасывающиеся из кишечника пита¬ 
тельные вещества. 

В теории подчеркиваются трехэтапность пищеварения и необходимость 
индивидуальной и видовой адекватности питания всем трем его этапам. 

Примером их несоответствия являются различные ферментопатии, на¬ 
пример лактазная недостаточность. В этом случае молоко в рационе явля¬ 
ется неадекватным видом пищи. Особое внимание в теории обращено на 
многоцелевое назначение в составе пищи балластных веществ. 

Автор теории адекватного питания рассматривает ассимилирующий пищевые 
вещества организм как «надорганизм», имеющий как организм хозяина свою эн-
доэкологию, образуемую микрофлорой кишечника. Поток первичных нутриентов 
пищи формируется в результате ее переваривания и всасывания по принципу соб¬ 
ственного пищеварения (см. гл. 9). Кроме того, есть поток вторичных нутриентов, 
образующихся в результате деятельности микроорганизмов кишечника. Эта дея¬ 
тельность определяется эндогенными и экзогенными (состав и свойства принима¬ 
емой пищи, ее всасывание в пищеварительном тракте) факторами. 
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В зависимости от них что-то «достается» или «недостается» микроорганизмам и 
обусловливает изменение их количества, состава, свойств, потока в кровь и лимфу 
вторичных пищевых веществ, в их числе незаменимых, биологически активных 
веществ и токсинов. 

Из компонентов пищи в результате их гидролиза и трансформации с участием 
микроорганизмов образуются вещества, регулирующие деятельность физиологиче¬ 
ских систем организма. За счет этого пища обладает не только свойствами пита¬ 
тельных веществ с их энергетической и пластической ценностью, но и способно¬ 
стью в достаточно широких пределах изменять многие физиологические процес¬ 
сы, включая поведение, защитные, в том числе иммунные, механизмы. 

Рассмотрение теории адекватного питания как составной части учения 
о процессе ассимиляции пищи всеми живыми системами, нахождение у 
них общих механизмов реализации питания привело к необходимости 
объединения этих вопросов в одной науке — трофологии. 

Предметом трофологии «...являются общие закономерности ассимиля¬ 
ции жизненно необходимых веществ на всех уровнях организации живых 
систем — от клетки, органа и организма до соответствующих связей в по¬ 
пуляции, биоценозах и биосфере» (А. М. Уголев). 

9.3.3. Нормы питания 
В настоящее время в нашей стране приняты «Нормы физиологических 

потребностей в пищевых веществах и энергии для различных групп насе¬ 
ления»1. Это официальный нормативный документ для планирования 
производства и потребления продуктов питания, оценки резервов продо¬ 
вольствия, разработки мер социальной защиты, обеспечивающих здоро¬ 
вье, расчетов рационов организованных коллективов. Эти нормы широко 
используют во врачебной практике. 

Предусмотрено, что энергетическая ценность суточного рациона дол¬ 
жна соответствовать и компенсировать суточные энергетические затраты 
определенных групп населения. Определены 5 групп мужчин и 4 группы 
женщин (табл. 9.7). В каждой группе взрослого населения выделены по 
3 возрастные подгруппы от 18 до 59 лет. Дополнительно введены две под¬ 
группы лиц престарелого и старческого возраста (60—74, 75 лет и более). 

Учитывая, что каждый пищевой продукт имеет определенную энергети¬ 
ческую ценность, пользуясь этими таблицами, можно вычислить энерге • 
тическую ценность рациона и всех его компонентов. 

Каждая из выделенных по физической активности, полу и возрасту груп¬ 
па населения с учетом средней величины усвоения питательных веществ 
имеет нормы количества белков (в том числе животных белков 55 %), 
жиров (30 % от общей энергетической ценности рациона и 4—6 % отведено 
незаменимой линолевой кислоте), углеводов, минеральных веществ и вита¬ 
минов. 

В «Нормах» учтены беременные и кормящие матери по двум срокам лак¬ 
тации (1—6 и 7—12 мес), у которых повышены энергетические затраты и 
соответственно — потребность в питательных веществах с учетом потребле¬ 
ния их плодом, а затем и ребенком, вскармливаемым грудным молоком. 

1 Разработаны и одобрены соответствующими научными учреждениями различ¬ 
ных ведомств страны. Утверждены Главным государственным санитарным врачом 
СССР 8 мая 1991 г. (№ 5786-91). 
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Т а б л и ц а 9.7. Нормы физиологической суточной потребности в пищевых веще¬ 
ствах для взрослого населения 

Группа 
Коэффициент 
физической 
активности 

Возраст, 
годы 

Энергия, 
ккал 

Белки, г 
Жиры, 

г 
Углеводы, 

г Группа 
Коэффициент 
физической 
активности 

Возраст, 
годы 

Энергия, 
ккал всего в том числе 

животные 

Жиры, 
г 

Углеводы, 
г 

Мужчины 
I 1,4 18-29 2450 72 40 81 358 

30-39 2300 68 37 77 335 
40-59 2100 65 36 70 303 

И 1,6 18-29 2800 80 44 93 411 
30-39 2650 77 42 88 387 
40-59 2500 72 40 83 366 

III 1,9 18-29 3300 94 52 110 484 
30-39 3150 89 49 105 462 
40-59 2950 84 46 98 432 

IV 2,2 18-29 3850 108 59 128 566 
30-39 3600 102 56 120 528 
40-59 3400 96 53 112 499 

V 2,5 18-29 4200 117 64 154 586 
30-39 3950 111 61 144 550 
40-59 3750 104 57 137 524 

Женщины 
I 1,4 18-29 2000 61 34 67 289 

30-39 1900 59 33 63 274 
40-59 1800 58 32 60 257 

И 1,6 18-29 2200 66 36 73 318 
30-39 2150 65 36 72 311 
40-59 2100 63 35 70 305 

ш 1,9 18-29 2600 76 42 87 378 
30-39 2550 74 41 85 372 • 

40-59 2500 72 40 83 366 
IV 2,2 18-29 3050 87 48 102 462 

30-39 2950 84 46 98 432 
40-59 2850 82 45 95 417 

Дополнительно к норме, соответствующей физической активности и возрасту 

Беременные + 350 30 20 12 20 
Кормящие + 500 40 26 15 40 
(1-6 мес) 
Кормящие + 450 30 20 15 30 
(7-12 мес) 
Для лиц престарелого и старческого возраста 

Мужчины 60-74 2300 68 37 77 335 
75 1950 61 33 65 280 

и более 
Женщины 60-74 1975 61 33 66 284 

75 1700 55 30 57 242 
и более 

478 



Серьезное внимание в «Нормах» обращено на минеральные вещества 
и витамины. Так, взрослым людям минеральные вещества рекомендованы 
в следующих количествах (мг в сутки): кальций 800 (в престарелом возрас¬ 
те 1000), фосфор 1200, магний 400, железо 10 (женщинам 18), цинк 15 
йод 0,15. 

Особое внимание уделено определению физиологических потребностей 
для детей и подростков (табл. 9.8), которые разделены на 11 возрастных и 
половых (начиная с 11 лет) групп. Специально оговорены группы подрост¬ 
ков, занимающихся в СПТУ, где достаточно велики энерготраты в связи с 
работой учащихся на производстве. 

Т а б л и ц а 9.8. Нормы физиологической суточной потребности в пищевых веще¬ 
ствах для детей и подростков 

Возраст 
Белки, г 

Жиры, г Углеводы, г Возраст Пол энергия, 
к кал всего в том числе 

животные 
Жиры, г Углеводы, г 

0—3 мес1 115 2,2 2,2 6,5 (0,7)2 13 
4 - 6 » 
7-12 » 
1—3 года 
4—6 лет 

Дети обо¬ 
их полов 
до пубер¬ 
татного 
периода 

115 
110 
1540 
1970 

2,6 
2,9 
53 
68 

2,5 
2,3 
37 
44 

6,0 (0,7)2 
5,5 (0,7)2 

53 
69 

13 
13 

212 
272 

6 лет 2000 69 45 67 285 
(школьники) 
7—10 лет 2350 77 46 79 335 
11-13 » Мальчики 2750 90 54 92 390 
11-13 » Девочки 2500 82 49 84 355 
14-17 »> Юноши 3000 98 59 100 425 
14-17 » Девушки 2600 90 54 90 360 

1 Потребности детей первого года жизни в энергии, белке, жире, углеводах даны в 
расчете 1 г/кг массы тела. 
2 Потребность в линолевой кислоте (г/кг массы тела). 

Определены и нормы минеральных веществ для каждой возрастной 
группы. 

Предусматривается повышение калорийности рациона лиц, живущих в 
районах Севера, где энерготраты увеличены на 10—15 % относительно на¬ 
селения основных климатических зон России. Населению Севера реко¬ 
мендуется иное соотношение в рационе белков, жиров и углеводов, соот¬ 
ветственно 15, 35 и 50 % от общей энергетической ценности рациона, что 
составляет их соотношение 1:2,3:3,3. В этом соотношении увеличена доля 
энергоемких жиров и уменьшено относительное количество углеводов. 

Определены и приведены в справочниках уровни потребления микро¬ 
элементов детьми разного возраста и взрослыми. 

Следует иметь в виду, что каждая специфическая профессия и вид тру¬ 
да имеют соответствующие уточнения и дополнения к действующим 
«Нормам» питания. 
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Глава 10 ТЕРМОРЕГУЛЯЦИЯ 

10.1. ТЕРМОРЕГУЛЯЦИЯ КАК ФАКТОР ГОМЕОСТАЗА 

Постоянство температуры тела, и особенно жизненно важных органов, — 
обязательное условие жизни для человека и теплокровных животных. 

Для человека и теплокровных животных снижение или повышение тем¬ 
пературы тела хотя бы на 1 °С означает резкое снижение уровня здоровья 
и работоспособности. Нормальной температурой тела для человека приня¬ 
то считать температуру при ее измерении в подмышечной впадине в пре¬ 
делах 36—37 °С. 

Регулируя гомеостаз по параметру температуры тела, организм исполь¬ 
зует для поддержания изотермии практически все системы и органы. Так, 
например, кровь, лимфа, тканевая жидкость выполняют функцию тепло¬ 
носителей. Система кровообращения обеспечивает изменения объемной 
скорости кровотока и перераспределение крови между наружными покро¬ 
вами и внутренними органами, что меняет уровень теплоотдачи. Сокраще¬ 
ния мышц увеличивают теплообразование. Потоотделение и дыхание спо¬ 
собствуют испарению жидкости с поверхности тела и дыхательных путей. 

10.2. ТИПЫ ТЕРМОРЕГУЛЯЦИИ 
По типу терморегуляции различают гомойотермных, пойкилотермных, 

гетеротермных животных и животных с переходной формой регуляции 
температуры тела. 

Животных, температура тела которых поддерживается на постоянном 
уровне, называют гомойотермными, или теплокровными. К ним относятся 
птицы, млекопитающие, в том числе и человек. 

В филогенетическом отношении терморегуляция — сравнительно моло¬ 
дая функция. Но именно она обеспечила оптимальные условия существо¬ 
вания и развития для теплокровных организмов и позволила человеку по¬ 
стоянно, независимо от времени года вести активный образ жизни, труди¬ 
ться, совершенствоваться и в конце концов достигнуть сегодняшнего 
уровня развития. 

Однако имеется большая группа животных, которые не имеют постоян¬ 
ной температуры внутренней среды. Температура их тела практически 
полностью зависит от температуры внешней среды, т.е. среды обитания, 
отличаясь от нее всего лишь на несколько десятых градуса. Именно поэто¬ 
му их активность полностью зависит от погодных условий, времени года 
и др. Таких животных называют пойкилотермными, или холоднокровными. 
К ним относят беспозвоночных, рыб, пресмыкающихся, земноводных, в 
частности лягушек. Не только поведение, активность жизни, но и строе¬ 
ние организма пойкилотермных зависят от температуры среды обитания. 

В Австралии имеются редкие виды животных (утконос, ехидна), кото¬ 
рых по типу терморегуляции нельзя отнести ни к гомойотермным, ни к 
пойкилотермным. У них так называемая переходная форма терморегуля¬ 
ции. Температура тела этих животных зависит от температуры среды оби¬ 
тания, но всегда превышает ее на 10—12 °С, так что в течение суток она 
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может колебаться в широких пределах. Активность их жизни, хотя и в ме¬ 
ньшей степени, чем у пойкилотермных, также определяется температурой 
среды обитания. 

И наконец, имеются животные, система терморегуляции у которых 
функционирует попеременно: либо в режиме гомойотермии, либо в режи¬ 
ме пойкилотермии. Это животные, способные впадать в зимнюю или в 
летнюю спячку (медведи, ежи, суслики, сурки и др.). Таких животных по 
типу терморегуляции называют гетеротермными, либо зимнеспящими или 
летнеспящими. 

Гетеротермия в процессе эволюции появилась после гомойотермии. 
Это свойство имеет большое биологическое значение, так как способству¬ 
ет выживанию животных в неблагоприятных условиях среды обитания. 

Так, например, во время зимней спячки, когда температура тела зим-
неспящих животных снижается до 1—2 °С, уровень обмена веществ у них 
снижается до 2—3 % от исходной величины, что и позволяет им благопо¬ 
лучно пережить зиму за счет экономного расходования запасов жира. 

10.3. ТЕМПЕРАТУРА ТЕЛА ЧЕЛОВЕКА И ЕГО ЧАСТЕЙ 

Изотермия в процессе онтогенеза развивается постепенно. У новорож¬ 
денного ребенка способность поддерживать постоянство температуры тела 
несовершенна. Вследствие этого может наступать охлаждение (гипотер¬ 
мия) или перегревание (гипертермия) организма при таких температурах 
окружающей среды, которые не оказывают влияния на взрослого челове¬ 
ка. Равным образом даже небольшая мышечная работа, например, связан¬ 
ная с актом сосания или длительным криком ребенка, может привести к 
повышению температуры тела. 

Температура тела детей раннего возраста, как правило, на 0,3—0,4 °С 
выше, чем у взрослого, постепенно приближается к последней и выравни¬ 
вается с ней лишь к 5-му году жизни. 

В теле человека принято различать «ядро», температура которого сохра¬ 
няется достаточно постоянной, и «оболочку», температура которой сущест¬ 
венно колеблется в зависимости от температуры внешней среды (рис. 
10.1). При этом область «ядра» сильно уменьшается при низкой внешней 
температуре и, наоборот, увеличивается при относительно высокой темпе¬ 
ратуре окружающей среды. Поэтому справедливо говорить о том, что изо¬ 
термия присуща главным образом внутренним органам и головному мозгу. 
Поверхность же тела и конечности, температура которых может изменять¬ 
ся в зависимости от температуры окружающей среды, имеют различную 
температуру в зависимости от удаленности от «ядра» и степени защищен¬ 
ности одеждой. Так, температура кожи туловища и головы равна 32— 
34 °С; на участках кожи, покрытых одеждой, 30—32 °С; на пальцах ног, 
кончике носа, ушной раковине 22 °С; на открытой тыльной стороне ладо¬ 
ней в холодное время года до 12—14 °С. Температура конечностей и кожи 
у гомойотермных является результирующей величиной между доставляе¬ 
мым теплом и интенсивностью его отдачи. 

В организме гомойотермных животных происходит постоянное вырав¬ 
нивание температуры горячего «ядра» и более холодной «оболочки» за 
счет смешивания потоков теплой и холодной крови от них. 

Температура тела человека, измеряемая в подмышечной впадине, ко¬ 
леблется в пределах 36—37 °С, а в прямой кишке 37,5—37,9 °С. У детей 
младшего возраста иногда измеряют температуру в полости рта. Она на 
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несколько десятых градуса ниже, чем ректальная, и составляет в норме 
37,2-37,5 °С. 

Температуру тела обычно измеряют максимальным ртутным термомет¬ 
ром (удерживает отмеченную максимальную температуру после его извле¬ 
чения из подмышечной впадины благодаря сужению капилляра над ртут¬ 
ным резервуаром). 

Температура тела у взрослого человека в течение суток не остается по¬ 
стоянной и колеблется в пределах 0,5—0,7 °С, в отдельных случаях до 1 °С. 

Покой и сон понижают, мышечная деятельность, эмоции повышают 
температуру тела. Максимальная температура тела наблюдается в 16—18 ч, 
затем она постепенно падает и к 3—4-м ч утра достигает минимума, воз¬ 
вращаясь к исходной величине опять в 16—18 ч. Эта суточная периодика 
определяется для животных факторами внешней среды, а для человека 
главным образом социальными, в частности ритмом общественной жизни, 
замирающей в ночное время. 

Суточные сдвиги физиологических функций определяются периодиче¬ 
ской активностью ЦНС, которая в свою очередь рефлекторно реагирует на 
изменения внешней физической и социальной среды. В опытах на обезья¬ 
нах было показано, что при имитации по режиму питания и освещения 
12-часовых суток температура их тела имела колебания с периодикой, со¬ 
ответствующей 12-часовым суткам. 

У человека при переезде на жительство, для участия в спортивных со¬ 
ревнованиях, на отдых в другие широты суточный ритм колебаний темпе¬ 
ратуры тела соответственно изменяется. 

Каждый участок тела, каждый орган имеет свою температуру, отличаю¬ 
щуюся от температуры тела. Самый «горячий» орган — печень. Температура 
ее ткани 38,5—39,5 °С, температура глубоких структур мозга 38—38,5 °С, 
поверхности коры большого мозга под твердой мозговой оболочкой 
37,2-37,6 °С. 

В работающих тканях температура повышается в результате увеличения 
в них уровня обмена веществ. Так, в работающей скелетной мышце темпе¬ 
ратура увеличивается на 2—2,5 °С, в активно секретирующей околоушной 
железе на 0,8—1,0 °С, в корковых центрах двигательного условного реф¬ 
лекса на 0,3 °С. 

Постоянство температуры тела у человека может сохраняться лишь при 
условии равенства теплообразования и теплопотери всего организма. Это 
достигается с помощью физиологических механизмов терморегуляции. 
Терморегуляция проявляется в форме взаимосочетания процессов тепло¬ 
образования и теплоотдачи, регулируемых нейроэндокринными механиз¬ 
мами. Терморегуляцию принято разделять на химическую и физическую. 

Химическая терморегуляция осуществляется путем изменения уровня 
теплообразования, т.е. усиления или ослабления интенсивности обмена 
веществ в организме. 

Физическая терморегуляция осуществляется путем изменения интенсив¬ 
ности отдачи тепла. 

10.4. ТЕПЛООБРАЗОВАНИЕ - ХИМИЧЕСКАЯ 
ТЕРМОРЕГУЛЯЦИЯ 
У человека усиление теплообразования наступает вследствие увеличе¬ 

ния интенсивности обмена веществ. Это происходит, в частности, когда 
температура окружающей среды становится ниже оптимальной температу-
482 



ры, или зоны комфорта. В безветренную погоду либо в закрытом помеще¬ 
нии для человека в обычной легкой одежде эта зона находится в пределах 
18—22 °С, а для обнаженного в пределах 28—30 °С. 

Оптимальная температура во время пребывания в воде выше, чем на 
воздухе. Это обусловлено тем, что вода, обладающая высокой теплоемко¬ 
стью и теплопроводностью, охлаждает тело в 14 раз интенсивнее, чем воз¬ 
дух. Поэтому в прохладной ванне обмен веществ повышается значительно 
больше, чем во время пребывания на воздухе при той же температуре. 

В покое 65—70 % теплопродукции в организме происходит в мышцах. 
Только поддержание тонуса мышц сопровождается выделением 800— 
1000 ккал (3352—4190 кДж) тепла в сутки. Ходьба повышает теплообразо¬ 
вание на 50—80 %, а тяжелая мышечная работа — на 400—500 %. 

В условиях снижения температуры тела на несколько десятых градуса 
теплообразование в мышцах увеличивается, даже если человек находится в 
неподвижном состоянии. Рецепторы, воспринимающие холодовое раздра¬ 
жение, рефлекторно возбуждают мышцы, которые при этом непроизволь¬ 
но сокращаются с небольшой амплитудой, но с высокой частотой, что 
внешне проявляется в виде дрожи (озноб). При этом значительно увели¬ 
чивается уровень обмена веществ, потребление О2 и углеводов мышечной 
тканью, что и влечет за собой повышение теплообразования до 200 %. 
Если в этих условиях ввести в организм миорелаксанты — вещества, бло¬ 
кирующие нервно-мышечную передачу, и тем самым устранить мышеч¬ 
ную дрожь, то при понижении температуры окружающей среды темпера¬ 
тура тела снижается значительно быстрее. Образование тепла в организме 
за счет тонуса, дрожи или сокращений мышц называют сократительным 
термогенезом. 

Однако уровень теплообразования в организме гомойотермных живот¬ 
ных зависит не только от мышечной активности, но и от величины основ¬ 
ного обмена, а также его увеличения в связи с приемом пищи (специфи¬ 
ческое динамическое действие пищи). 

Установлено, что печенью в сутки вырабатывается приблизительно 
350-500 ккал (1466-2095 кДж); сердцем 70—90 ккал (293—377 кДж); поч¬ 
ками 70 ккал (293 кДж); мозгом 50 ккал (209 кДж); непрерывной работой 
дыхательных мышц 150 ккал (628 кДж). 

10.5. ТЕПЛООТДАЧА - ФИЗИЧЕСКАЯ ТЕРМОРЕГУЛЯЦИЯ 

Наряду с процессами выработки тепла в организме постоянно происхо¬ 
дит его отдача. Она осуществлятся за счет теплопроведения, конвекции, 
теплоизлучения, испарения. Кроме этого, некоторое количество тепла 
расходуется на нагревание пищи (до 14 %) и теряется с экскрементами (до 
1 %). 

Кровь, оттекая от «ядра» тела, а также от работающих мышц, несет теп¬ 
ло к «оболочке». Температура окружающей среды может быть значительно 
ниже, чем температура поверхности кожи, может быть одинаковой с ней 
или значительно превышать ее. Чем ниже температура окружающей сре¬ 
ды, тем интенсивнее теплоотдача. В этих условиях ее интенсивность опре¬ 
деляется количеством теплой крови, прошедшей через сосуды кожи, кото¬ 
рое зависит от суммарного просвета капилляров кожи и величины объем¬ 
ного кровотока в них. 

На холоде кровеносные сосуды кожи, главным образом артериолы, су¬ 
живаются. При этом большее количество крови поступает в сосуды брюш-
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ной полости и тем самым ограничивается теплоотдача. Поверхностные 
слои кожи, получая меньше теплой крови, меньше отдают тепла в окружа¬ 
ющую среду. При сильном охлаждении кожи происходит открытие арте-
риовенозных анастомозов, что значительно уменьшает количество крови, 
поступающей в капилляры, и в итоге снижает теплоотдачу. Так, кровоток 
к коже кисти руки при температуре ниже 15 °С уменьшается почти в 6 раз. 
При более значительном охлаждении сосуды кожи могут спазмироваться, 
а кровоток в них уменьшается вплоть до холодового стаза, т.е. до полной 
остановки. 

Перераспределение крови, происходящее на холоде, — уменьшение ко¬ 
личества крови, циркулирующей через поверхностные сосуды, и увеличе¬ 
ние количества крови, проходящей через сосуды внутренних органов, спо¬ 
собствуют сохранению тепла во внутренних органах. При повышении тем¬ 
пературы окружающей среды сосуды кожи расширяются, количество кро¬ 
ви, циркулирующей в них, увеличивается, что способствует теплоотдаче. 

Интенсивность теплоотдачи определяется не только соотношением 
температуры кожи и окружающей среды. Она зависит и от некоторых дру¬ 
гих факторов. У животных не последнюю роль играет толщина слоя под¬ 
кожного жира, шерстяной покров и подшерсток, густеющий в зиму, а у 
человека — одежда. Одежда уменьшает теплоотдачу. Потере тепла препят¬ 
ствует и тот слой неподвижного воздуха, который находится между одеж¬ 
дой и кожей, так как воздух — плохой проводник тепла. 

Теплоизолирующие свойства одежды тем выше, чем мельче ячеистость 
ее структуры, содержащей воздух. Этим объясняются хорошие теплоизо¬ 
лирующие свойства шерстяной и меховой одежды. Наоборот, обнаженное 
тело теряет тепло, так как воздух на его поверхности все время сменяется. 
Поэтому температура кожи обнаженных частей тела намного ниже, чем 
одетых. 

У человека в состоянии покоя в закрытом помещении либо в безвет¬ 
ренную погоду при температуре воздуха в зоне комфорта и суммарной 
теплоотдаче, равной 419 кДж (100 ккал) в час, путем теплоизлучения и 
теплопроведения теряется 66 % испарения воды, пота — 19 %, конвек¬ 
ции — 15 % от общей потери тепла организмом. Однако при количествен¬ 
ном изменении соотношения таких факторов, как температура «ядра», ин¬ 
тенсивность объемного кровотока в капиллярах кожи, температура внеш¬ 
ней среды, ее влажность и другие погодные условия, качество одежды, 
обуви, а также интенсивность теплообразования, весьма существенно 
влияют на соотношение конвекции, теплопроведения, теплоизлучения и 
испарения как основных путей теплоотдачи. 

Теплопроведение — отдача тепла путем прямого контакта кожи с другими 
телами и предметами. Чем выше температура тела по отношению к темпе¬ 
ратуре предметов, с которыми кожа соприкасается, тем интенсивнее тепло¬ 
отдача теплопроведением. Общее количество теплопотерь этим путем пря¬ 
мо пропорционально времени контакта и площади соприкосновения кожи 
с более холодными предметами. Чем ниже теплопроводность кожи (толщи¬ 
на жирового слоя у человека, шерстяной покров у животных), чем ниже 
теплопроводность одежды, тем ниже уровень теплоотдачи путем теплопро¬ 
ведения. Влажный воздух, пребывание в холодной воде, влажная одежда 
значительно усиливают теплопотери путем теплопроведения. Поэтому по¬ 
гружение в бассейн с холодной водой (например, после разогревания в 
финской бане) сопровождается большими потерями тепла путем теплопро¬ 
ведения. Когда же температура среды и предметов, с которыми имеется со¬ 
прикосновение, уравнивается с температурой кожи, теплоотдача путем теп-
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лопроведения прекращается. Если же температура среды (горячая ванна) 
или предметов, с которыми имеется прямой контакт, становится выше, чем 
температура кожи, происходит нагревание кожи и тела. 

Конвекция — перенос тепла движущейся средой (воздух, вода). Приле¬ 
гающий к коже слой воздуха нагревается до температуры тела и затем, как 
более легкий, замещается более плотным холодным воздухом. Чем больше 
разница между температурой кожи и воздуха, тем интенсивнее этот путь 
теплоотдачи. При выравнивании температур кожи и воздуха конвекция, 
как путь теплоотдачи, становится неэффективной. Если же температура 
воздуха больше температуры кожи, то происходит не теплоотдача, а нагре¬ 
вание кожи. Понятно, что теплоотдача путем конвекции практически про¬ 
исходит только с непокрытых одеждой участков кожи и ее интенсивность 
прямо зависит от их площади. 

Теплоотдача путем конвекции значительно возрастает при ветре, нахо¬ 
дясь в прямой зависимости от скорости воздушных потоков, обтекающих 
обнаженные участки кожи. Поэтому в холодное время года при сильном 
ветре используют плотную одежду, не пропускающую воздушные потоки, 
а в жаркое время года усиливают вентиляцию помещения. 

Теплоизлучение. Этот путь теплоотдачи называют также радиационным 
излучением, или радиацией. Если человек находится в помещении, где 
имеются холодные предметы большой теплоемкости (холодные стены, ка¬ 
менные колонны, металлические сейфы, холодильники, холодные окна и 
др.), его тело без всякого контакта или соприкосновения с этими предме¬ 
тами излучает в их направлении тепловые лучи инфракрасного диапазона 
(электромагнитные волны 5—20 мкм). Тело человека излучает в сторону 
холодных теплоемких предметов тепло через воздушную среду, разделяю¬ 
щую их, температура которой может быть ниже, чем температура кожи, 
либо равна ей, либо даже превышать ее. Теплоотдача путем излучения 
прямо пропорциональна площади обнаженной поверхности тела. Поверх¬ 
ность тела, укрытая одеждой, в теплоизлучении практически участия не 
принимает. 

Снижения теплоотдачи путем теплоизлучения, конвекции, теплопрове-
дения можно в некоторой степени добиться изменением положения тела. 
Когда собаке или кошке холодно, они сворачиваются в клубок, уменьшая 
тем самым площадь поверхности тела, что уменьшает теплоотдачу; когда 
жарко, животные, наоборот, принимают положение, при котором площадь 
поверхности тела максимально возрастает, что увеличивает теплоотдачу. 
Этого способа физической терморегуляции не лишен и человек, «сворачи¬ 
ваясь в клубок» во время сна в холодном помещении. 

Рудиментарное значение для человека имеет проявление реакции кожных 
мышц («гусиная кожа»). У животных при этой реакции изменяется яче-
истость шерстяного покрова и улучшается теплоизолирующая роль шерсти. 

Испарение. Организм теряет тепло при испарении с поверхности кожи 
или слизистых оболочек воды или пота. Скрытая теплота парообразования 
составляет 0,58 ккал (2,43 кДж) на 1 г воды. Это значит, что при испаре¬ 
нии с поверхности кожи или дыхательных путей каждого грамма воды ор¬ 
ганизм отдает 0,58 ккал тепла. 

При существовании в зоне комфорта тело человека испаряет 400—500 мл 
воды в сутки через дыхательные пути и около 700—800 мл воды через кож¬ 
ные покровы за счет перспирации (неощутимое просачивание), а также 
300—500 мл пота. 

В этих условиях на испарение приходится до 20 % всей теплоотдачи. 
При значительном снижении температуры окружающей среды потоотделе-
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Рис. 10.2. Соотношение механизмов физической и химической терморегуляции в 
поддержании температуры тела. 

ние практически прекращается. Дыхание становится более редким и ин¬ 
тенсивность парообразования через легкие снижается. В этих условиях 
доля испарения в общей теплоотдаче снижается, но возрастает роль тепло¬ 
излучения, конвекции, теплопроведения. 

В летние месяцы температура окружающего воздуха в средних широтах 
нередко равна температуре тела человека и даже превышает ее. Чем выше 
температура окружающей среды по отношению к температуре кожи, тем 
большее значение приобретает испарение как путь теплоотдачи, сохраня¬ 
ющий постоянство температуры тела. В этих условиях теплопроведение, 
конвекция и теплоизлучение практически полностью теряют свою эффек¬ 
тивность и даже приобретают обратную направленность, т.е. способствуют 
перегреванию тела. 

Испарение воды зависит от относительной влажности воздуха. В насы¬ 
щенном до 100 % водяными парами воздухе вода не испаряется. Поэтому 
при значительной влажности воздуха высокая температура переносится 
тяжелее, чем при низкой влажности. В насыщенном водяными парами 
воздухе (например, в бане) пот выделяется в большом количестве, но не 
испаряется, а стекает с кожи. 

Такое потоотделение без испарения не эффективно, так как не способ¬ 
ствует отдаче тепла. Только та часть пота, которая испаряется с поверхно¬ 
сти кожи, имеет реальное значение для теплоотдачи. Эта часть пота со¬ 
ставляет так называемое эффективное потоотделение. 

Плохо переносится непроницаемая для воздуха одежда (защитная рези¬ 
новая и др.), препятствующая испарению пота: слой воздуха между одеж¬ 
дой и телом быстро насыщается парами воды, и дальнейшее испарение 
пота прекращается. 

Человек плохо переносит сравнительно невысокую температуру окру¬ 
жающей среды (32 °С) при влажном воздухе. В совершенно сухом воздухе 
человек может находиться без заметного перегревания в течение 2—3 ч 
при температуре 50—55 °С и 8—10 мин даже при температуре 100—110 °С. 

Испарение как один из путей теплоотдачи у детей имеет существенные 
особенности. С одной стороны, процесс испарения воды через легкие ре-
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бенка достаточно интенсивен и даже превышает соответствующий показа¬ 
тель у взрослого. Однако потоотделение у детей значительно менее интен¬ 
сивно, чем у взрослого человека, что резко снижает возможность теплоот¬ 
дачи посредством испарения пота. Окончательно и в полном объеме пото¬ 
вые железы у детей созревают только к 5—7 годам. 

У некоторых животных (собаки) потовые железы отсутствуют. В жар¬ 
кую погоду они дышат с открытой пастью, высунув влажный язык, с час¬ 
тотой 130—600 в 1 мин (полипноэ). При такой вентиляции за 1 ч испаря¬ 
ется до 200 г воды, что приводит к теплопотере 116 ккал (486 кДж). Если в 
жаркий день собаке надеть намордник и исключить этот путь отдачи теп¬ 
ла, она погибнет от перегревания. 

Постоянство температуры тела как важнейший фактор гомеостаза под¬ 
держивается путем взаимодействия механизмов теплообразования и теп¬ 
лоотдачи, находящихся в динамическом равновесии (рис.10.2). 

10.6. РЕГУЛЯЦИЯ ИЗОТЕРМИИ 
Регуляторные реакции, обеспечивающие сохранение постоянства темпе¬ 
ратуры тела, представляют собой сложные рефлекторные акты, которые 
возникают в ответ на раздражение терморецепторов. 

Одни из них расположены на периферии: в кожных покровах тела, сли¬ 
зистых оболочках рта, верхних дыхательных путей, желудка и прямой 
кишки, стенках подкожных вен, желчном и мочевом пузыре, матке и на¬ 
ружных половых органах; другие — в ЦНС: гипоталамусе, среднем и спин¬ 
ном мозге, коре большого мозга. Наибольшее количество периферических 
рецепторов в расчете на единицу поверхности находится в коже лица; зна¬ 
чительно меньше на туловище, еще меньше на нижних конечностях. Часть 
из них (тепловые рецепторы) воспринимает тепло, другая часть (холодо¬ 
вые рецепторы) — холод. Только в коже около 30 тыс. тепловых и около 
250 тыс. Холодовых рецепторов. 

От периферических терморецепторов по нервным волокнам группы С и 
А5 при температурном равновесии организма и внешней среды в ЦНС по¬ 
ступает стационарная импульсация. Тепловые рецепторы функционируют 
в диапазоне 20—50 °С, холодовые — 10—41 °С. При температуре ниже 
10 °С у гомойотермных животных наступает холодовая блокада самих хо-
лодовых рецепторов. Холодовые рецепторы в ответ на снижение темпера¬ 
туры реагируют увеличением частоты разрядов с максимумом при темпе¬ 
ратуре 20—30 °С. На повышение температуры они либо не реагируют со¬ 
всем, либо снижают частоту импульсации. 

Тепловые рецепторы реагируют увеличением частоты разрядов на по¬ 
вышение температуры с максимумом при 38—41 °С. На охлаждение они 
снижают частоту импульсации. 

При температуре 45 °С холодовые рецепторы вновь активируются. Этот 
феномен объясняет парадоксальное ощущение холода в первые секунды 
при погружении руки в горячую воду. При температуре более 50 °С и хо¬ 
лодовые, и тепловые рецепторы повреждаются. При температуре 47—48 °С 
возбуждаются болевые рецепторы, что объясняет появление болевых ощу¬ 
щений. При продолжительном действии температурного раздражителя ча¬ 
стота импульсации и Холодовых, и тепловых рецепторов снижается, уста¬ 
навливается на новом постоянном уровне. Ощущение тепла и холода при 
этом становится менее ярким и даже исчезает. 
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Другая группа терморецепторов, расположенных в ЦНС и прежде всего 
в гипоталамусе, реагирует на изменение температуры крови, притекающей 
к нервным центрам. 

Если у собаки денервировать задние конечности и погрузить их в хо¬ 
лодную воду, можно наблюдать дрожь мышц головы, передних конечно¬ 
стей, туловища, усиление теплообразования. Этот эффект можно объяс¬ 
нить только наличием терморецепторов в ЦНС, чувствительных к пони¬ 
жению температуры крови, так как возможное влияние периферических 
терморецепторов в этом опыте исключено. Термочувствительность нейро¬ 
нов гипоталамуса подтверждается и прямыми экспериментами. В хрониче¬ 
ских опытах у кроликов термодами местно разогревали гипоталамус. Уве¬ 
личение температуры на 0,41 °С вызывало расширение сосудов уха кроли¬ 
ка, если температура окружающей среды была в пределах 22—27 °С. При 
температуре среды 17—20 °С этот же эффект наблюдали при местном ра¬ 
зогревании центров гипоталамуса на 0,84 °С. 

Этот результат указывает на то, что центры гипоталамуса при формиро¬ 
вании ответной реакции реагируют не только на сигналы своих терморе¬ 
цепторов, но также и на импульсацию с периферических терморецепто¬ 
ров, реагирующих на сдвиг температуры внешней среды. 

В гипоталамусе различают 3 группы нейронов, принимающих участие в 
формировании терморегуляторных реакций. У первой группы очень высока 
чувствительность к местным изменениям температур, зависящих от темпе¬ 
ратуры крови, омывающей гипоталамус. Вторая группа нейронов реагиру¬ 
ет на импульсацию от периферических терморецепторов, заложенных в 
коже и других органах и тканях. Третья группа нейронов гипоталамуса ин¬ 
тегрирует все сигналы от термочувствительных структур и участвует в вы¬ 
работке терморегуляционных реакций. Гипоталамус координируют много¬ 
численные и сложные процессы, обеспечивающие сохранение температу¬ 
ры тела на постоянном уровне. 

При изучении роли различных участков гипоталамуса в терморегуляции 
обнаружены ядра, изменяющие процесс теплообразования, и ядра, влияю¬ 
щие на теплоотдачу. Физическая терморегуляция (теплоотдача) контроли¬ 
руется передним отделом гипоталамуса, где наибольшее значение имеет 
медиальная передняя преоптическая область. Разрушение этой области не 
лишает гомойотермное животное способности переносить холод. Но после 
такой операции оно быстро перегревается при высокой температуре окру¬ 
жающей среды, так как повреждены структуры, обеспечивающие механиз¬ 
мы теплоотдачи (потоотделение, расширение сосудов кожи и др.). 

Химическая терморегуляция (теплообразование) контролируется задним 
отделом гипоталамуса, который считают центром теплообразования, где 
наиболее важное значение имеют вентро- и дорсомедиальные ядра. Их 
разрушение делает гомойотермных животных неспособными переносить 
холод, температура тела у них падает ниже нормальной, и животные впа¬ 
дают в гипотермию. Это происходит потому, что разрушаются структуры, 
обеспечивающие механизмы теплообразования. 

Ретикулярная формация среднего и спинного мозга также принимает 
участие в терморегуляции. Охлаждение спинного мозга, отделенного пере¬ 
резкой от вышележащих отделов ЦНС, вызывает мышечную дрожь, суже¬ 
ние периферических сосудов. Однако одни спинальные механизмы сами 
по себе не способны обеспечить постоянство температуры тела. 

Таким образом, в ЦНС формируется интегральная реакция на сово¬ 
купность сигналов, поступающих как с периферических, так и централь¬ 
ных терморецепторов. При этом адаптивная регуляция, осуществляемая 



за счет сигналов с периферических терморецепторов, предупреждает су¬ 
щественные сдвиги температуры «ядра». Когда же действие внешних тем¬ 
пературных факторов становится интенсивным и изменяется температура 
внутренней среды, ведущую роль приобретают сигналы с терморецепто¬ 
ров гипоталамуса, что приводит к более интенсивным терморегулятор-
ным реакциям. 

10.7. ГИПОТЕРМИЯ 
Обычно система терморегуляции справляется с задачей сохранения 

температуры тела на постоянном уровне. Если человек длительное время 
находится в условиях значительно пониженной температуры окружающей 
среды, температура тела может снизиться ниже нормального уровня. При 
снижении температуры ниже 36 °С развивается состояние, называемое ги¬ 
потермией. 

В естественных условиях температура тела человека может снижаться 
при длительном пребывании на сильном морозе или при попадании в ле¬ 
дяную воду. При этом сначала наблюдается выраженная защитная термо¬ 
регуляционная реакция, проявляющаяся в резком увеличении теплообра¬ 
зования прежде всего за счет мышечной дрожи и активизации вегетатив¬ 
ных функций. При этом увеличиваются ЧСС и ритм дыхания, повышается 
кровяное давление, возрастает объем циркулирующей крови. При темпе¬ 
ратуре тела ниже 33 °С активность центров терморегуляции подавляется, 
что ведет к снижению термоустойчивости. При этом сосуды кожи расши¬ 
ряются, теплая кровь приливает к коже из глубины тела («ядра»), что вы¬ 
зывает ощущение тепла, покоя; речевой контакт с замерзающим становит¬ 
ся невозможным. При температуре тела 24 °С объем циркулирующей 
крови составляет 15—20 % от исходного; при температуре около 20 °С 
останавливается сердце и прекращается дыхание. 

10.8. ГИПЕРТЕРМИЯ 
При продолжительном воздействии высокой температуры окружающей 

среды система терморегуляции может оказаться несостоятельной и темпе¬ 
ратура тела поднимется выше 37 °С. Такое состояние называют гипертер¬ 
мией. Температура тела 43—44 °С для человека считается верхним преде¬ 
лом, выше которого жизнь невозможна. 

Поступление избыточного тепла из окружающей среды при затрудне¬ 
нии теплоотдачи (100 % влажность воздуха, его неподвижность, пребыва¬ 
ние в замкнутом помещении без проветривания) приводит к перегреваник 
организма. Дальнейшее повышение температуры тела может привести к 
тепловому удару. При легкой форме теплового удара наблюдаются адина 
мия, головная боль, тошнота, дыхание и пульс учащены, зрачки расшире 
ны, температура тела 37—38 °С. При средней тяжести отмечают интенсив 
ную головную боль, рвоту, обмороки. При тяжелой форме теплового удара; 
сознание изменено, отмечаются судороги, бред, галлюцинации, темпера 
тура тела 41—42 °С. 

Повышение температуры тела до 38—41 °С может происходить не то 
лько в результате воздействия условий внешней среды, но и вследстви 
нарушения механизмов терморегуляции; такое состояние называют лихо 
радкой. 
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Глава 11 ВЫДЕЛЕНИЕ. ФИЗИОЛОГИЯ ПОЧКИ 

11.1. ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

Процесс выделения имеет важнейшее значение для гомеостаза. Органы 
выделения обеспечивают освобождение организма от конечных продук¬ 
тов обмена, которые уже не могут быть использованы, чужеродных и 
токсичных веществ, а также от избытка воды, солей и органических сое¬ 
динений, поступивших с пищей или образовавшихся в результате обме¬ 
на веществ (метаболизм). В процессе выделения у человека участвуют 
почки, легкие, кожа, пищеварительный тракт. 

Органы выделения. Основное назначение органов выделения состоит в 
поддержании постоянства состава и объема жидкостей внутренней среды 
организма, прежде всего крови. 

Почки удаляют избыток воды, неорганических и органических веществ, 
конечные продукты обмена и чужеродные вещества. 

Легкие выводят из организма СО2, воду, некоторые летучие вещества, 
например пары эфира и хлороформа при наркозе, пары алкоголя при опь¬ 
янении. 

Слюнные и желудочные железы выделяют тяжелые металлы, ряд лекар¬ 
ственных препаратов (морфий, хинин, салицилаты) и чужеродных органи¬ 
ческих соединений. 

Экскреторную функцию выполняет печень, удаляя из крови ряд про¬ 
дуктов азотистого обмена. 

Поджелудочная железа и кишечные железы экскретируют тяжелые ме¬ 
таллы, лекарственные вещества. 

Железы кожи играют существенную роль в выделении. Потовые железы 
выводят с потом из организма воду и соли, некоторые органические веще¬ 
ства, в частности мочевину, а при напряженной мышечной работе — мо¬ 
лочную кислоту. Продукты выделения сальных и молочных желез — кожное 
сало и молоко имеют самостоятельное физиологическое значение — моло¬ 
ко как продукт питания для новорожденных, а кожное сало — для смазыва¬ 
ния кожи. 

11.2. ПОЧКИ И ИХ ФУНКЦИИ 

Почки выполняют ряд гомеостатических функций в организме человека 
и высших животных. 
• Участие в регуляции объема крови и внеклеточной жидкости (волюморе-

гуляция). 
• Регуляция концентрации осмотически активных веществ в крови и дру¬ 

гих жидкостях тела (осморегуляция). 
• Регуляция ионного состава сыворотки крови и ионного баланса организ¬ 

ма (ионная регуляция). 
А Участие в регуляции кислотно-основного состояния (стабилизация рН 

крови). 
• Участие в регуляции артериального давления, эритропоэза, свертыва¬ 

ния крови, модуляции действия гормонов благодаря образованию и вы-



делению в кровь биологически активных веществ (инкреторная функ¬ 
ция). 

• Участие в обмене белков, липидов и углеводов (метаболическая функ¬ 
ция). 

• Выделение из организма конечных продуктов азотистого обмена и чуже¬ 
родных веществ, избытка органических веществ (глюкоза, аминокисло¬ 
ты и др.), поступивших с пищей или образовавшихся в процессе пищева¬ 
рения и метаболизма (экскреторная функция). 

Таким образом, роль почки в организме не ограничивается только вы¬ 
делением конечных продуктов и избытка неорганических и органических 
веществ. Почка является гомеостатическим органом, участвующим в под¬ 
держании постоянства основных физико-химических констант жидкостей 
внутренней среды, в циркуляторном гомеостазе, стабилизации содержания 
обмена различных органических веществ в крови. 

Следует разграничить два понятия — функции почки, т.е. физиологиче¬ 
скую роль почек в организме, и процессы, обеспечивающие выполнение 
этих функций почек. К последним относятся: 1) ультрафильтрация крови 
в клубочках, 2) реабсорбция и 3) секреция веществ в канальцах, 4) синтез 
новых соединений, в том числе и биологически активных веществ. 

При описании деятельности почки используют термин «секреция», который 
имеет ряд значений. В одном случае этот термин означает перенос вещества клет¬ 
ками нефрона из крови в просвет канальца в неизмененном виде, что обусловли¬ 
вает экскрецию этого вещества почкой (например, секреция гиппурана, секреция 
ионов калия). В другом случае термин «секреция» означает синтез и секрецию 
клетками в почке биологически активных веществ (например, секреция ренина, 
простагландинов) и их поступление в русло крови. Наконец, синтез в клетках ка¬ 
нальцев веществ, которые поступают в просвет канальца и экскретируются с мо¬ 
чой, также обозначают термином «секреция». 

11.2.1. Методы изучения функций почек 
Для исследования деятельности почек у человека и животных применя¬ 

ют различные методы, с помощью которых определяют объем и состав вы¬ 
деляющейся мочи, оцениваются характер работы клеток почечных каналь¬ 
цев, изменения в составе крови, оттекающей от почки. Важную роль в 
изучении функции почки сыграли методы ее исследования у животных в 
естественных условиях. В 1883 г. И.П. Павлов разработал метод наложе¬ 
ния фистулы мочевого пузыря. В 1924 г. Л.А. Орбели предложил способ 
раздельного выведения на кожу живота мочеточников каждой почки, что 
позволило изучать на одном животном регуляцию функции почек, одна из 
которых была денервирована, а вторая служила контролем. 

Современные представления о функции почки во многом основаны 
на данных применения методов микропункции и микроперфузии отдель¬ 
ных почечных канальцев. Впервые извлечение жидкости микропипеткой 
из почечной капсулы осуществил в 1924 г. А. Ричарде в Пенсильванском 
университете. В настоящее время с помощью методов микропункции, 
микроперфузии, микроэлектродной техники исследуют роль каждого из 
отделов нефрона в мочеобразовании. Применение микроэлектродов и 
ультрамикроанализа жидкости, извлеченной микропипеткой, позволя¬ 
ет изучать механизм транспорта веществ через мембраны клеток ка¬ 
нальцев. 
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При исследовании функции почек человека и животных используют 
метод «очищения» (клиренс): сопоставление концентрации определенных 
веществ в крови и моче позволяет рассчитать величины основных про¬ 
цессов, лежащих в основе мочеобразования (клубочковая фильтрация, ка-
нальцевая реабсорбция и секреция веществ в канальцах). Этот метод полу¬ 
чил широкое применение в клинике. Для изучения роли почки в синтезе 
новых соединений сопоставляют состав крови почечной артерии и вены. 
Исследование метаболизма отдельных участков почечных канальцев, по¬ 
лученных с помощью метода микродиссекции, использование тканевых 
культур, методов электронной цитохимии, биохимии, иммунохимии, мо¬ 
лекулярной биологии и электрофизиологии дает возможность понять ме¬ 
ханизм работы клеток почечных клубочков и канальцев, их роль в выпол¬ 
нении различных функций почки. 

11.2.2. Нефрон и его кровоснабжение 
Строение нефрона. В каждой почке человека содержится около 1 млн 

функциональных единиц — нефронов, в которых происходит образование 
мочи (рис. 11.1). Каждый нефрон начинается почечным, или мальпигие-
вым, тельцем — двустенной капсулой клубочка (капсула Шумлянского — 
Боумена), внутри которой находится клубочек капилляров. Внутренняя 
поверхность капсулы выстлана эпителиальными клетками; образующаяся 
полость между висцеральным и париетальным листками капсулы перехо¬ 
дит в просвет проксимального извитого канальца. Особенностью клеток 
этого канальца является наличие щеточной каемки — большого количест¬ 
ва микроворсинок, обращенных в просвет канальца. Следующий отдел 
нефрона — тонкая нисходящая часть петли нефрона (петля Генле). Ее 
стенка образована низкими плоскими эпителиальными клетками. Нисхо¬ 
дящая часть петли может опускаться глубоко в мозговое вещество, где ка¬ 
налец изгибается на 180°, и поворачивает в сторону коркового вещества 
почки, образуя восходящую часть петли нефрона. Она может включать 
тонкую и всегда имеет толстую восходящую часть, которая поднимается до 
уровня клубочка своего же нефрона, где начинается дистальный извитой 
каналец. Этот отдел канальца обязательно прикасается к клубочку между 
приносящей и выносящей артериолами в области плотного пятна (см. рис. 
11.1). Клетки толстого восходящего отдела петли Генле и дистального из¬ 
витого канальца лишены щеточной каемки, в них много митохондрий и 
увеличена поверхность базальной плазматической мембраны за счет 
складчатости. Конечный отдел нефрона — короткий связующий каналец, 
впадает в собирательную трубку. Начинаясь в корковом веществе почки, 
собирательные трубки проходят через мозговое вещество и открываются в 
полость почечной лоханки. Диаметр капсулы клубочка около 0,2 мм, об¬ 
щая длина канальцев одного нефрона у человека достигает 35—50 мм. 

Исходя из особенностей структуры и функции почечных канальцев, 
различают следующие сегменты нефрона: 1) проксимальный, в состав ко¬ 
торого входят извитая и прямая части проксимального канальца; 2) тон¬ 
кий отдел петли нефрона, включающий нисходящую и тонкую восходя¬ 
щую части петли; 3) дистальный сегмент, образованный толстым восходя¬ 
щим отделом петли нефрона, дистальным извитым канальцем и связую¬ 
щим отделом. Канальцы нефрона соединены с собирательными трубками, 
которые в сформировавшейся почке функционально близки дистальному 
сегменту нефрона. 
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Рис. 11.1. Строение нефрона. 
А — юкстамедуллярный нефрон; Б — интракортикальный нефрон; 1 — почечное тельце, 
включающее капсулу клубочка и клубочек капилляров; 2 — проксимальный извитой кана¬ 
лец; 3 — проксимальный прямой каналец; 4 — нисходящее тонкое колено петли нефрона; 
5 — восходящее тонкое колено петли нефрона; 6 — дистальный прямой каналец (толстое 
восходящее колено петли нефрона); 7 — плотное пятно (macula densa) дистального каналь¬ 
ца; 8 — дистальной извитой каналец; 9 — связующий каналец; 10 — собирательная трубка 
коркового вещества почки; 11 — собирательная трубка наружного мозгового вещества; 12 — 
собирательная трубка внутреннего мозгового вещества. Прерывистой линией с резким изги¬ 
бом в корковом веществе обозначена зона мозгового вещества. 

В почке функционирует несколько типов нефронов: суперфициальные 
(поверхностные), интракортикалъные и юкстамедуллярные. Различие меж¬ 
ду ними заключается в локализации в почке, величине клубочков (юкста¬ 
медуллярные крупнее суперфициальных), глубине расположения клубоч¬ 
ков и проксимальных канальцев в корковом веществе почки (клубочки 
юкстамедуллярных нефронов лежат у границы коркового и мозгового ве-
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щества) и в длине отдельных участков нефрона, особенно петель нефрона. 
Суперфициальные нефроны имеют короткие петли Генле; юкстамедулляр-
ные, напротив, длинные, спускающиеся во внутреннее мозговое вещество 
почки. Характерна строгая зональность распределения канальцев внутри 
почки (см. рис. 11.2). 

Большое функциональное значение имеет зона почки, в которой распо¬ 
ложен каналец (в корковом или мозговом веществе). В корковом веществе 
находятся почечные клубочки, проксимальные и дистальные отделы кана¬ 
льцев, связующие отделы. В наружной полоске наружного мозгового веще¬ 
ства находятся нисходящие и толстые восходящие отделы петель нефро-
нов, собирательные трубки; во внутреннем мозговом веществе располага¬ 
ются тонкие отделы петель нефронов и собирательные трубки. Расположе¬ 
ние каждой из частей нефрона в почке чрезвычайно важно и определяет 
форму участия тех или иных нефронов в деятельности почки, в частности 
в осмотическом концентрировании мочи. 

Кровоснабжение почки. В обычных условиях через обе почки, масса 
которых составляет лишь около 0,43 % от массы тела здорового человека, 
проходит от 1/5 до 1/4 крови, поступающей из сердца в аорту. Кровоток 
по корковому веществу почки достигает 4—5 мл/мин на 1 г ткани; это 
наиболее высокий уровень органного кровотока. Особенность почеч¬ 
ного кровотока состоит в том, что в условиях изменения системного АД 
в широких пределах (90—190 мм рт. ст.) он остается постоянным. Это 
обусловлено специальной системой саморегуляции кровообращения в 
почке. 

Короткие почечные артерии отходят от брюшного отдела аорты, раз¬ 
ветвляются в почке на все более мелкие сосуды, и одна приносящая (аф¬ 
ферентная) артериола входит в клубочек. Здесь она распадается на ка¬ 
пиллярные петли, которые, сливаясь, образуют выносящую (эфферент¬ 
ная) артериолу, по которой кровь оттекает от клубочка. Диаметр эффе¬ 
рентной артериолы уже, чем афферентной. Вскоре после отхождения 
от клубочка эфферентная артериола вновь распадается на капилляры, 
образуя густую сеть вокруг проксимальных и дистальных извитых ка¬ 
нальцев. 

Таким образом, большая часть крови в почке дважды проходит через 
капилляры — вначале в клубочке, а затем у канальцев. Отличие крово¬ 
снабжения юкстамедуллярного нефрона заключается в том, что эфферент¬ 
ная артериола, выйдя из клубочка, не распадается на околоканальцевую 
капиллярную сеть, а образует прямые сосуды, спускающиеся в мозговое 
вещество почки. Эти сосуды обеспечивают кровоснабжение мозгового 
вещества почки; кровь из околоканальцевых капилляров и прямых сосу¬ 
дов оттекает в венозную систему и по почечной вене поступает в ниж¬ 
нюю полую вену. 

Юкстагломерулярный аппарат морфологически образует подобие треу¬ 
гольника, две стороны которого представлены подходящими к клубочку 
афферентной и эфферентной артериолами, а основание — клетками плот¬ 
ного пятна (mucula densa) дистального канальца. Внутренняя поверхность 
афферентной артериолы выстлана эндотелием, а мышечный слой вблизи 
клубочка замещен крупными эпителиальными клетками, содержащими 
секреторные гранулы. Клетки плотного пятна тесно соприкасаются с юк-
стагломерулярным веществом, состоящим из ячеистой сети с мелкими 
клетками и переходящим в клубочек, где расположена мезангиальная 
ткань. Юкстагломерулярный аппарат участвует в секреции ренина и ряда 
других биологически активных веществ. 
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11.2.3. Процесс мочеобразования 
Образование конечной мочи является результатом трех последователь¬ 

ных процессов. 
А В почечных клубочках происходит начальный этап мочеобразования — 

клубочковая, или гломерулярная, фильтрация, ультрафильтрация безбел¬ 
ковой жидкости из плазмы крови в капсулу почечного клубочка, в резу¬ 
льтате чего образуется первичная моча. 

А. Канальцевая реабсорбция — процесс обратного всасывания профильтро¬ 
вавшихся веществ и воды. 

• Секреция — клетки некоторых отделов канальца переносят из внеклеточ¬ 
ной жидкости в просвет нефрона (секретируют) ряд органических и не¬ 
органических веществ либо выделяют в просвет канальца молекулы, 
синтезированные в клетке канальца. 
Скорость гломерулярной фильтрации, реабсорбции и секреции регули¬ 

руется в зависимости от состояния организма при участии гормонов, эф¬ 
ферентных нервов или локально образующихся биологически активных 
веществ. 

11.2.3.1. Клубочковая фильтрация 
Мысль о фильтрации воды и растворенных веществ как первом этапе 

мочеобразования была высказана в 1842 г. немецким физиологом К. Люд¬ 
вигом. В 20-х годах XX столетия американскому физиологу А. Ричардсу в 
прямом эксперименте удалось подтвердить это предположение — с помо¬ 
щью микроманипулятора он пунктировал микропипеткой капсулу клубоч¬ 
ка и извлек из нее жидкость, действительно оказавшуюся ультрафильтра¬ 
том плазмы крови. 

Ультрафильтрация воды и низкомолекулярных компонентов из плазмы 
крови происходит через клубочковый фильтр. Этот фильтрационный барьер 
почти непроницаем для высокомолекулярных веществ. Процесс ультрафиль¬ 
трации обусловлен разностью между гидростатическим давлением крови, 
гидростатическим давлением в капсуле клубочка и онкотическим давлением 
белков плазмы крови. Общая поверхность капилляров клубочка больше об¬ 
щей поверхности тела человека и достигает 1,5 м2 на 100 г массы почки. 

Фильтрующая мембрана (фильтрационный барьер), через которую про¬ 
ходит жидкость из просвета капилляра в полость капсулы клубочка, состо¬ 
ит из трех слоев: эндотелиальных клеток капилляров, базальной мембраны 
и эпителиальных клеток висцерального (внутреннего) листка капсулы — 
подоцитов (рис. 11.2). 

Клетки эндотелия, кроме области ядра, очень истончены, толщина ци¬ 
топлазмы боковых частей клетки менее 50 нм; в цитоплазме имеются 
круглые или овальные отверстия (поры) размером 50—100 нм, которые за¬ 
нимают до 30 % поверхности клетки. При нормальном кровотоке наибо¬ 
лее крупные белковые молекулы образуют барьерный слой на поверхности 
пор эндотелия и затрудняют движение через них альбуминов, ограничивая 
тем самым прохождение форменных элементов крови и белков через эн¬ 
дотелий. Другие компоненты плазмы крови и вода могут свободно прохо¬ 
дить через эндотелий и достигать базальной мембраны. 

Базальная мембрана — важнейшая составная часть фильтрующей мемб¬ 
раны клубочка. У человека толщина базальной мембраны 250—400 нм. Эта 
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Рис. 11.2. Строение фильтрующей 
мембраны клубочка. 
1 — эндотелий; 2 — базальная мембра¬ 
на; 3 — подоцит; 4 — отверстие в эндо¬ 
телии; 5 — шелевая мембрана подоцита. 

мембрана состоит из трех слоев — центрального и двух периферических. 
Поры в базальной мембране препятствуют прохождению молекул диамет¬ 
ром больше 6 нм. 

Наконец, важную роль в качестве барьера для фильтруемых веществ 
играют щелевые мембраны между «ножками» подоцитов. Эти эпителиаль¬ 
ные клетки обращены в просвет капсулы почечного клубочка и имеют от¬ 
ростки — «ножки», которыми прикрепляются к базальной мембране. Ба¬ 
зальная мембрана и щелевые мембраны между этими «ножками» ограни¬ 
чивают фильтрацию веществ, диаметр молекул которых больше 6,4 нм 
(т.е. не проходят вещества, радиус молекулы которых превышает 3,2 нм). 
Поэтому в просвет нефрона свободно проникает инулин (радиус молекулы 
1,48 нм, мол. м. около 5200), может фильтроваться лишь 22 % яичного 
альбумина (радиус мол. 2,85 нм, мол. м. 43 500), 3 % гемоглобина (радиус 
мол. 3,25 нм, мол. м. 68 000) и меньше 1 % сывороточного альбумина (ра¬ 
диус мол. 3,55 нм, мол. м. 69 000). 

Прохождению белков через клубочковый фильтр препятствуют отрица¬ 
тельно заряженные молекулы — полианионы, входящие в состав вещества 
базальной мембраны, и сиалогликопротеиды в выстилке, лежащей на по¬ 
верхности подоцитов и между их «ножками». Ограничение для фильтра¬ 
ции белков, имеющих отрицательный заряд, обусловлено размером пор 
клубочкового фильтра и их электронегативностью. Таким образом, состав 
клубочкового фильтрата зависит от свойств эпителиального барьера и ба¬ 
зальной мембраны. Естественно, размер и свойства пор фильтрационного 
барьера вариабельны, поэтому в обычных условиях в ультрафильтрате об¬ 
наруживают лишь следы белковых фракций, характерных для плазмы кро¬ 
ви. Прохождение достаточно крупных молекул через поры зависит не то¬ 
лько от их размера, но и конфигурации молекулы, ее заряда и пространст¬ 
венного соответствия форме поры. 

Величина клубочковой фильтрации зависит от разности между гидроста¬ 
тическим давлением крови (около 70 мм рт. ст. в капиллярах клубочка), он-
котическим давлением белков плазмы крови (около 30 мм рт. ст.) и гидро¬ 
статическим давлением в капсуле клубочка (около 20 мм рт. ст.). Эффек¬ 
тивное фильтрационное давление, т.е. давление, которое определяет клу-
бочковую фильтрацию, составляет примерно 20 мм рт. ст. [70 мм рт. ст. — 
(30 мм рт. ст. + 20 мм рт. ст.) = 20 мм рт. ст.]. Фильтрация происходит толь¬ 
ко в том случае, если давление крови в капиллярах клубочков превышает 
сумму онкотического давления белков в плазме и величину давления жид¬ 
кости в капсуле клубочка. 

Ультрафильтрат практически не содержит белков; он подобен плазме 
по общей концентрации осмотически активных веществ, глюкозы, моче¬ 
вины, мочевой кислоты, креатинина и др. Небольшое различие концент¬ 
рации ряда ионов по обеим сторонам клубочковой мембраны обусловлено 
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равновесием Доннана — наличием в плазме крови анионов, не диффунди¬ 
рующих через мембрану и удерживающих часть катионов. Следовательно, 
для расчета количества фильтруемых веществ в клубочках необходимо 
учитывать, какая их часть может проходить из плазмы крови в просвет 
нефрона через гломерулярный фильтр. 

Для внесения поправки на связывание некоторых ионов белками плаз¬ 
мы крови вводится понятие об ультрафильтруемой фракции (f) — той части 
вещества в плазме от общего его количества в плазме крови, которая не 
связана с белком и свободно проходит через клубочковый фильтр. Ультра-
фильтруемая фракция для кальция составляет 60 %, магния — 75 %. Эти 
величины свидетельствуют о том, что около 40 % кальция и 25 % магния 
плазмы связаны с белком и не фильтруются в клубочках. Однако в про¬ 
фильтровавшейся жидкости кальций (и магний) также представлен двумя 
фракциями: одна из них — ионизированный кальций (магний), другая — 
кальций (магний), связанный с низкомолекулярными соединениями, про¬ 
ходящими через клубочковый фильтр. 

В ультрафильтрате обнаруживают следы белка. Различие размера пор в 
клубочках даже у здорового человека обусловливает проникновение не¬ 
большого количества обычно измененных белков; из нормальной мочи 
удалось выделить в следовых количествах белковые фракции, характерные 
для плазмы крови. 

Измерение скорости клубочковой фильтрации. Для расчета объема жид¬ 
кости, фильтруемой в 1 мин в почечных клубочках (скорость клубочко¬ 
вой фильтрации), и ряда других показателей процесса мочеобразования 
используют методы и формулы, основанные на принципе очищения 
(клиренс). Для измерения величины клубочковой фильтрации использу¬ 
ют физиологически инертные вещества, не токсичные и не связывающи¬ 
еся с белком в плазме крови, свободно проникающие через поры мемб¬ 
раны клубочкового фильтра из просвета капилляров вместе с безбелко¬ 
вой частью плазмы. Следовательно, концентрация этих веществ в клу¬ 
бочковой жидкости будет такой же, как в плазме крови. Эти вещества не 
должны реабсорбироваться и секретироваться в почечных канальцах, по¬ 
этому с мочой будет выделяться все количество данного вещества, посту¬ 
пившего в просвет нефрона с ультрафильтратом в клубочках. К вещест¬ 
вам, используемым для измерения скорости клубочковой фильтрации, 
относятся полимер фруктозы инулин, маннитол, полиэтиленгликоль-400, 
креатинин. 

Рассмотрим принцип очищения на примере измерения объема клубочковой 
фильтрации с помощью инулина. Количество профильтровавшегося в клубочках 
инулина (In) равно произведению объема фильтрата (С 1 п) на концентрацию в нем 
инулина (она равна его концентрации в плазме крови, Р 1 п). Выделившееся за то 
же время с мочой количество инулина равно произведению объема экскретиро-
ванной мочи (V) на концентрацию в ней инулина (U I n). 

Так как инулин не реабсорбируется и не секретируется, то количество профиль¬ 
тровавшегося инулина (СIn • РIn) равно количеству выделившегося (V • Р I n ) , откуда: 

Эта формула является основной для расчета скорости клубочковой фильтрации. 
При использовании других веществ для измерения скорости клубочковой филь¬ 
трации инулин в формуле заменяют на анализируемое вещество и рассчитывают 
скорость клубочковой фильтрации данного вещества, например креатинина. Ско¬ 
рость фильтрации жидкости вычисляют в мл/мин; для сопоставления величины 
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клубочковой фильтрации у людей различных массы тела и роста ее относят к 
стандартной площади поверхности тела человека (1,73 м2). В норме у мужчин 
о обеих почках скорость клубочковой фильтрации на 1,73 м2 составляет около 
125 мл/мин, у женщин — приблизительно НО мл/мин. 

Измеренная с помощью инулина величина фильтрации в клубочках, 
называемая также коэффициентом очищения от инулина (инулиновыи кли¬ 
ренс), показывает, какой объем плазмы крови освобожден от инулина за 
это время. Для измерения очищения от инулина необходимо непрерывно 
вводить в вену раствор инулина, чтобы в течение всего исследования под¬ 
держивать постоянной его концентрацию в крови. Очевидно, что это весь¬ 
ма сложно и в клинике не всегда осуществимо, поэтому чаще используют 
креатинин — естественный компонент плазмы, по очищению от которого 
можно было бы судить о скорости клубочковой фильтрации, хотя с его по¬ 
мощью скорость клубочковой фильтрации измеряется менее точно, чем 
при инфузии инулина. При некоторых физиологических, и особенно па¬ 
тологических, состояниях креатинин может реабсорбироваться и секрети-
роваться, поэтому очищение от креатинина не отражает истинной величи¬ 
ны клубочковой фильтрации. 

У здорового человека вода попадает в просвет нефрона в результате 
фильтрации в клубочках, реабсорбируется в канальцах, и вследствие этого 
концентрация инулина растет. Концентрационный показатель инулина 
U I n / P I n указывает, во сколько раз уменьшается объем фильтрата при его 
прохождении по канальцам. Эта величина имеет важное значение для суж¬ 
дения об особенностях обработки любого вещества в канальцах, для ответа 
на вопрос о том, подвергается ли вещество реабсорбции или секретируется 
клетками канальцев. Если концентрационный показатель данного вещест¬ 
ва X Ux/Px меньше, чем одновременно измеренная величина UIn/PIn, то 
это указывает на реабсорбцию вещества X в канальцах. Если Ux/Px боль¬ 
ше, чем UIn/PIn то это указывает на его секрецию. Отношение концентра¬ 
ционных показателей вещества X и инулина Ux/Px : U I n / P I n н о с и т назва¬ 
ние экскретируемой фракции (EF). 

11.2.3.2. Канальцевая реабсорбция 
Начальный этап мочеобразования, приводящий к фильтрации всех низ¬ 

комолекулярных компонентов плазмы крови, неизбежно должен сочетать¬ 
ся с существованием в почке систем, реабсорбирующих все ценные для 
организма вещества. В обычных условиях в почке человека за сутки обра¬ 
зуется до 180 л фильтрата, а выделяется 1,0—1,5 л мочи, остальная жид¬ 
кость всасывается в канальцах. Роль клеток различных сегментов нефрона 
в реабсорбции неодинакова. Проведенные на животных опыты с извлече¬ 
нием микропипеткой жидкости из различных участков нефрона позволили 
выяснить особенности реабсорбции различных веществ в разных частях 
почечных канальцев (рис. 11.3). В проксимальном сегменте нефрона прак¬ 
тически полностью реабсорбируются аминокислоты, глюкоза, витамины, 
белки, микроэлементы, значительное количество ионов Na + , C l - , HCO3

-

В последующих отделах нефрона всасываются преимущественно электро¬ 
литы и вода. 

Реабсорбция натрия и хлора представляет собой наиболее значительный 
по объему и энергетическим тратам процесс. В проксимальном канальце в 
результате реабсорбции большинства профильтровавшихся веществ и 
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Рис. 11.3. Локализация реабсорбции и секреции веществ в почечных канальцах. 
Направление стрелок указывает на фильтрацию, реабсорбцию и секрецию ве¬ 
ществ. 

воды объем первичной мочи уменьшается, и в начальный отдел петли 
нефрона поступает около 1/3 профильтровавшейся в клубочках жидкости. 
Из всего количества натрия, поступившего в нефрон при фильтрации, в 
петле нефрона всасывается до 25 %, в дистальном извитом канальце — 
около 9 % и менее 1 % реабсорбируется в собирательных трубках или эк -
скретируется с мочой. 

Реабсорбция в дистальном сегменте характеризуется тем, что клетки 
переносят меньшее, чем в проксимальном канальце, количество ионов, но 
против большего градиента концентрации. Этот сегмент нефрона и соби¬ 
рательные трубки играют важнейшую роль в регуляции объема выделяе¬ 
мой мочи и концентрации в ней осмотически активных веществ (осмоти-
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ческая концентрация)1. В конечной моче концентрация натрия может 
снижаться до 1 ммоль/л по сравнению со 140 ммоль/л в плазме крови. 
В дистальном канальце калий не только реабсорбируется, но и секретиру-
ется при его избытке в организме. 

В проксимальном отделе нефрона реабсорбция натрия, калия, хлора и дру¬ 
гих веществ происходит через высокопроницаемую для воды мембрану стен¬ 
ки канальца. Напротив; в толстом восходящем отделе петли нефрона, ди-
стальных извитых канальцах и собирательных трубках реабсорбция ионов и 
воды происходит через малопроницаемую для воды стенку канальца; прони¬ 
цаемость мембраны для воды в отдельных участках нефрона и собирательных 
трубках может регулироваться, а величина проницаемости изменяется в за¬ 
висимости от функционального состояния организма (факультативная реаб¬ 
сорбция). Под влиянием импульсов, поступающих по эфферентным нервам, 
и при действии биологически активных веществ реабсорбция натрия и хлора 
регулируется в проксимальном отделе нефрона. Это особенно отчетливо 
проявляется в случае увеличения объема крови и внеклеточной жидкости, 
когда уменьшение реабсорбции в проксимальном канальце способствует 
усилению экскреции ионов и воды и тем самым — восстановлению водно-
солевого равновесия. В проксимальном канальце всегда сохраняется изоос-
мия. Стенка канальца проницаема для воды, и объем реабсорбируемой воды 
определяется количеством реабсорбируемых осмотически активных веществ, 
за которыми вода движется по осмотическому градиенту. В конечных частях 
дистального сегмента нефрона и собирательных трубках проницаемость 
стенки канальца для воды регулируется вазопрессином. 

Факультативная реабсорбция воды зависит от осмотической проницае¬ 
мости канальцевой стенки, величины осмотического градиента и скорости 
движения жидкости по канальцу. 

Для характеристики всасывания различных веществ в почечных каналь¬ 
цах существенное значение имеет представление о пороге выведения. Непо¬ 
роговые вещества выделяются при любой их концентрации в плазме крови 
(и соответственно в ультрафильтрате). Такими веществами являются ину¬ 
лин, маннитол. Порог выведения практически всех физиологически важ¬ 
ных, ценных для организма веществ различен. Так, выделение глюкозы с 
мочой (глюкозурия) наступает тогда, когда ее концентрация в клубочковом 
фильтрате (и в плазме крови) превышает 10 ммоль/л. Физиологический 
смысл этого явления будет раскрыт при описании механизма реабсорбции. 

Механизмы канальцевой реабсорбции. Обратное всасывание различных 
веществ в канальцах обеспечивается активным и пассивным транспортом. 
Если вещество реабсорбируется против электрохимического и концентра¬ 
ционного градиентов, процесс называется активным транспортом. Разли¬ 
чают два вида активного транспорта — первично-активный и вторич¬ 
но-активный. Первично-активным транспорт называется в том случае, ког¬ 
да происходит перенос вещества против электрохимического градиента за 
счет энергии клеточного метаболизма. Примером служит транспорт ионов 
Na + , который происходит при участии фермента Na + -К + -АТФазы, ис¬ 
пользующей энергию АТФ. Вторично-активным называется перенос веще¬ 
ства против концентрационного градиента, но без затраты энергии клетки 
непосредственно на этот процесс; так реабсорбируются глюкоза, амино-

1 Концентрация осмотически активных веществ; син.: осмотическая концентра¬ 
ция, осмоляльная концентрация, осмоляльность. 
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кислоты. Из просвета канальца эти органические вещества поступают в 
клетки проксимального канальца с помощью специального переносчика, 
который обязательно должен присоединить ион Na + . Этот комплекс (пе¬ 
реносчик + органическое вещество + Na + ) способствует перемещению ве¬ 
щества через мембрану щеточной каемки и его поступлению внутрь клет¬ 
ки. Движущей силой переноса этих веществ через апикальную плазмати¬ 
ческую мембрану служит меньшая по сравнению с просветом канальца 
концентрация натрия в цитоплазме клетки. Градиент концентрации на¬ 
трия обусловлен непрестанным активным выведением натрия из клетки во 
внеклеточную жидкость с помощью Na + -К + -АТФазы, локализованной в 
латеральных и базальной мембранах клетки. 

Реабсорбция воды, хлора и некоторых других ионов, мочевины осуще¬ 
ствляется с помощью пассивного транспорта — по электрохимическому, 
концентрационному или осмотическому градиенту. Примером пассивного 
транспорта является реабсорбция в дистальном извитом канальце хлора по 
электрохимическому градиенту, создаваемому активным транспортом на¬ 
трия. По осмотическому градиенту транспортируется вода, причем ско¬ 
рость ее всасывания зависит от осмотической проницаемости стенки ка¬ 
нальца и разности концентрации осмотически активных веществ по обеим 
сторонам его стенки. В содержимом проксимального канальца вследствие 
всасывания воды и растворенных в ней веществ растет концентрация мо¬ 
чевины, небольшое количество которой по концентрационному градиенту 
реабсорбируется в кровь. 

Достижения в области молекулярной биологии позволили установить 
строение молекул ионных и водных каналов (аквапорины), рецепторов, 
гормонов и тем самым проникнуть в сущность некоторых клеточных меха¬ 
низмов, обеспечивающих транспорт веществ через стенку канальца. Раз¬ 
личны свойства клеток разных отделов нефрона, неодинаковы свойства 
цитоплазматической мембраны в одной и той же клетке. Апикальная мем¬ 
брана клетки, обращенная в просвет канальца, имеет иные характеристи¬ 
ки, чем ее базальная и боковые мембраны, омываемые межклеточной 
жидкостью и соприкасающиеся с кровеносным капилляром. Вследствие 
этого апикальная и базальная плазматические мембраны участвуют в 
транспорте веществ по-разному; специфично и действие биологически ак¬ 
тивных веществ на ту и другую мембраны. 

Клеточный механизм реабсорбции ионов рассмотрим на примере Na + . B 
проксимальном канальце нефрона всасывание N a + в кровь происходит в 
результата ряда процессов, один из которых — активный транспорт N a + из 
просвета канальца, другой — пассивная реабсорбция Na + вслед за активно 
транспортируемыми в кровь как ионами гидрокарбоната, так и С1 - . При 
введении одного микроэлектрода в просвет канальцев, а второго — в око-
локанальцевую жидкость было выявлено, что разность потенциалов между 
наружной и внутренней поверхностью стенки проксимального канальца 
оказалась очень небольшой — около 1,3 мВ; в области дистального кана¬ 
льца она может достигать 60 мВ (рис. 11.4). Просвет обоих канальцев 
электроотрицателен, а в крови (следовательно, и во внеклеточной жидко¬ 
сти) концентрация Na + выше, чем в жидкости, находящейся в просвете 
этих канальцев, поэтому реабсорбция Na + осуществляется активно против 
градиента электрохимического потенциала. При этом из просвета каналь¬ 
ца Na + входит в клетку по натриевому каналу или при участий переносчи¬ 
ка. Внутренняя часть клетки заряжена отрицательно, и положительно за¬ 
ряженный Nа+ поступает в клетку по градиенту потенциала, движется в 
сторону базальной плазматической мембраны, через которую натриевым 
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Рис. 11.4. Механизм реаб-
сорбции натрия в клетке 
дистального канальца 
нефрона. Объяснение в 
тексте. 

насосом выводится в межклеточную жидкость; градиент потенциала на 
этой мембране достигает 70—90 мВ. 

Имеются вещества, которые могут влиять на отдельные элементы сис¬ 
темы реабсорбции Na + . Так, натриевый канал в мембране клетки дисталь¬ 
ного канальца и собирательной трубки блокируется амилоридом и триам-
тереном, в результате чего Na + не может войти в канал. В клетках имеется 
несколько типов ионных насосов. Один из них представляет собой 
Nа +-К +-АТФазу. Этот фермент находится в базальной и латеральных мем¬ 
бранах клетки и обеспечивает транспорт Na + из клетки в кровь и поступ¬ 
ление из крови в клетку К + . Фермент угнетается сердечными гликозида-
ми, например строфантином, уабаином. В реабсорбции гидрокарбоната 
важная роль принадлежит ферменту карбоангидразе, ингибитором которо¬ 
го является ацетазоламид — он прекращает реабсорбцию гидрокарбоната, 
который экскретируется с мочой. 

Фильтуемая глюкоза практически полностью реабсорбируется клетками 
проксимального канальца, и в норме за сутки с мочой вделяется незначи¬ 
тельное (не более 130 мг) ее количество. Процесс обратного всасывания 
глюкозы осуществляется против высокого концентрационного градиента и 
является вторично-активным. В апикальной (люминальная) мембране клет-
ки глюкоза соединяется с переносчиком, который должен присоединить 
также Na + , после чего комплекс транспортируется через апикальную мемб¬ 
рану, т.е. в цитоплазму поступают глюкоза и Na + . Апикальная мембрана от¬ 
личается высокой селективностью и односторонней проницаемостью и не 
пропускает ни глюкозу, ни Na + обратно из клетки в просвет канальца. Эти 
вещества движутся к основанию клетки по градиенту концентрации. Пере¬ 
нос глюкозы из клетки в кровь через базальную плазматическую мембрану 
носит характер облегченной диффузии, a Na + , как уже отмечалось выше, 
удаляется натриевым насосом, находящимся в этой мембране. 

Аминокислоты почти полностью реабсорбируются клетками проксималь¬ 
ного канальца. Имеется не менее 4 систем транспорта аминокислот из про¬ 
света канальца в кровь, осуществляющих реабсорбцию нейтральных, двуос¬ 
новных, дикарбоксильных аминокислот. Каждая из этих систем обеспечи¬ 
вает всасывание ряда аминокислот одной группы. Так, система реабсорб¬ 
ции двуосновных аминокислот участвует во всасывании лизина, аргинина, 
орнитина и, возможно, цистина. При введении в кровь избытка одной из 
этих аминокислот начинается усиленная экскреция почкой аминокислот 
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только данной группы. Системы транспорта отдельных групп аминокислот 
контролируются раздельными генетическими механизмами. Описаны на¬ 
следственные заболевания, одним из проявлений которых служит увели¬ 
ченная экскреция определенных групп аминокислот (аминоацидурия). 

Выделение с мочой слабых кислот и оснований зависит от их клубочко-
вой фильтрации, процесса реабсорбции или секреции. Процесс выведения 
этих веществ во многом определяется «неионной диффузией», влияние 
которой особенно сказывается в дистальных канальцах и собирательных 
трубках. Слабые кислоты и основания могут существовать в зависимости 
от рН среды в двух формах — неионизированной и ионизированной. Кле¬ 
точные мембраны более проницаемы для неионизированных веществ. 
Многие слабые кислоты с большей скоростью экскретируются с щелочной 
мочой, а слабые основания, напротив, — с кислой. Степень ионизации 
оснований увеличивается в кислой среде, но уменьшается в основной. В 
неионизированном состоянии эти вещества через липиды мембран прони¬ 
кают в клетки, а затем в плазму крови, т.е. они реабсорбируются. Если 
значение рН канальцевой жидкости сдвинуто в кислую сторону, то осно¬ 
вания ионизируются, плохо всасываются и экскретируются с мочой. Ни¬ 
котин — слабое основание, при рН 8,1 ионизируется 50 %, в 3—4 раза бы¬ 
стрее экскретируется с кислой (рН около 5), чем с основной (рН 7,8) мо¬ 
чой. Процесс «неионной диффузии» влияет на выделение почками слабых 
оснований и кислот, барбитуратов и других лекарственных веществ. 

Небольшое количество профильтровавшегося в клубочках белка реаб-
сорбируется клетками проксимальных канальцев. Выделение белков с мо¬ 
чой в норме составляет не более 20—75 мг/сут, а при заболеваниях почек 
оно может возрастать до 50 г/сут. Увеличение выделения белков с мочой 
(протеинурия) может быть обусловлено нарушением их реабсорбции либо 
увеличением фильтрации. 

В отличие от реабсорбции электролитов, глюкозы и аминокислот, кото¬ 
рые, проникнув через апикальную мембрану, в неизмененном виде дости¬ 
гают базальной плазматической мембраны и транспортируются в кровь, 
реабсорбция белка обеспечивается принципиально иным механизмом. Бе¬ 
лок попадает в клетку с помощью пиноцитоза. Молекулы профильтровав¬ 
шегося белка адсорбируются на поверхности апикальной мембраны клет¬ 
ки, при этом мембрана участвует в образовании пиноцитозной вакуоли. 
Эта вакуоль движется в сторону базальной части клетки. В околоядерной 
области, где локализован пластинчатый комплекс (аппарат Гольджи), ва¬ 
куоли могут сливаться с лизосомами, обладающими высокой активностью 
ряда ферментов. В лизосомах захваченные белки расщепляются и образо¬ 
вавшиеся аминокислоты, дипептиды удаляются в кровь через базальную 
плазматическую мембрану. Однако не все белки подвергаются гидролизу в 
процессе транспорта и часть их переносится в кровь в неизмененном виде. 

Определение величины реабсорбции в канальцах почки. Обратное всасы¬ 
вание веществ, или, иными словами, их транспорт (Т) из просвета каналь¬ 
цев в тканевую (межклеточную) жидкость и в кровь, при реабсорбции R 
(TR) определяется по разности между количеством вещества X (F • Рх • fx). 
профильтровавшегося в клубочках, и количеством вещества, выделенного 
с мочой (Ux -V). 

где F — объем клубочковой фильтрации, fx — фракция вещества X, не 
связанная с белками в плазме по отношению к его общей концентрации в 
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