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П РЕДИ С Л О ВИ Е

Учебное пособие подготовлено на каф едр е  патоф изи­
ологии С ам аркандского  ордена Д р у ж б ы  народов меди­
цинского института им. акад . И. П. П а в л о в а  и на  каф едр е  
патологии Ургенчского ф илиала  I Таш кентского  госу­
дарственного медицинского института в соответствии с 
учебной программой, утвержденной М инистерством з д р а ­
воохранения бывшего Союза 1990 года, а т а к ж е  тр ебо ­
ваниями новой конценпции по высшему медицинскому, 
образованию  Республики Узбекистан с учетом условий 
и традиций кафедр.

П редлагаем ы е  учебно-методические рекомендации 
являются м атериалом  для самостоятельной работы  сту ­
дента, а т а к ж е  средством управления процессом о б у ­
чения д л я  преподавателя.

Внеаудиторная самоподготовка п редполагает  опреде­
ление исходного уровня  знаний по дисциплинам м ладш их 
курсов (нормальной физиологии, общей биологии и д р . ) . 
Р азр аб о тан ы  способы коррекции, составлены эталоны 
ответов. П о  каж дой теме определен объем  литературы , 
сформулированы разделы  темы и узловые учебные воп­
росы. К ратко  излож ены основные предпосылки д л я  в ы ­
полнения лабораторно-практических работ, преимущ е­
ственно обращ ено внимание на механизм  изучаемой 
патологии. В процессе внеаудиторной самоподготовки 
студент знакомится с работами, которые предстоит вы ­
полнить на практическом занятии.

Э ксперим ентальная часть занятия  п редполагает  с а ­
мостоятельное воспроизведение модели патологического 
процесса, изучение механизма развития патологии с по ­
следующим обсуж дением полученных результатов  и со­
ставлением протокола эксперимента. Реш ение ситуаци­
онных задач  по к аж до й  теме практического занятия  
позволяет закрепить изучаемый материал.

Учитывая большой объем учебного м атер и ала ,  мы 
сочли целесообразным разделить его на д ве  части.



В первой представлены  следующие темы  практиче­
ских занятий:

— о б щ а я  нозология, вопросы этиологии и патогенеза, 
роль наследственности в патологии;

— типические патологические процессы: повреж де­
ние клетки , расстройства  микроциркуляции, местные н а ­
руш ен ия  кровообращ ения , воспаление, лихорадка;

— им мунопатологические процессы: иммунодефицит- 
ные состояния, аллергия;

—  типовые наруш ения обмена веществ, гипоксия, 
опухоли.

В торую  часть составили:
— патоф изиология  крови и гемостаз-а;
— патоф изиология  сердечно-сосудистой системы и 

органов ды хания;
—  патоф изиология  желудочно-кишечного тракта ,  пе­

чени, органов выделения;
— патоф изиология  эндокринной и нервной систем.
М ы допускаем , что предлагаем ы е учебно-методиче­

ские р азработки  не лиш ены недостатков. С благо д ар ­
ностью примем критические зам ечан ия  и предлож ения 
в ц елях  улучш ения данного учебного пособия.



ЗА Н Я Т И Е  1 (вводное)

Тема: П Р Е Д М Е Т  П А Т О Л О Г И Ч Е С К О Й  
Ф И З И О Л О Г И И .
З Н А Ч Е Н И Е  Э К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н О Г О  М ЕТО Д А  
В П А Т О Ф И З И О Л О Г И И . М О Д Е Л И Р О В А Н И Е  
П А Т О Л О Г И Ч Е С К И Х  П Р О Ц Е С С О В

Цель занятия:
1) познакомить студентов с новой учебной дисцип­

линой — патологической физиологией, ее предметом и 
задачами, разделам и  учебного курса. Уяснить особен* 
ности занятий на экспериментальной каф едр е  (поста­
новка и протоколирование экспериментов), роль с а м о ­
стоятельной и внеаудиторной подготовки;

2) студент долж ен  знать основные типы м оделиро­
вания патологических процессов, методы воспроизведе­
ния некоторых из них; уметь самостоятельно воспро­
извести в эксперименте на мыш ах и кры сах  действие 
ускорения и низкого барометрического давлен ия; уметь 
анализировать  результаты  экспериментов; иметь пред­
ставления о в к л а д е  ученых в развитие патологической 
физиологии.

СА М ОСТОЯТЕЛЬН АЯ РАБОТА ВО В Н Е У Ч Е Б Н О Е  В РЕМ Я  ПО 
Д А Н Н О Й  ТЕМ Е

Л итература

О с н о в н а я

Патологическая физиология /  П од ред. А. Д . Адо, Л . М. Ишимо- 
в о й —2 -е  изд., перераб. и доп.— М .: Медицина, 1980, с. 4— 12, 16— 18, 
21, 56—59.

Патологическая физиология /  П од ред. чл.- корр. АМН С С С Р
Н. Н. Зайко.— 2 -е  изд., перераб. и доп.— Киев: Вищ а ш кола, 1985, 
с. 7— 19, 25—26, 31— 35, 54—57.

Д о п о л н и т е л ь н а я

А виационная  медицина /  П од ред. Н. М. Рудного — М.: М едици­
на, 1986.

Бейкер П. Биология ж ителей высокогорья: Пер. с англ.— М.: 
Мир, 1981.

К осмическая  биология и медицина. Руководство по физиологии /  
П од ред. О. Р . Газенко,— М.: Н аука, 1987,

Чернух А . М. М есто патологической физиологии в современной 
медицинской науке,— В кн.: М еждународный симпозиум «П атоф и­
зиология и современная медицинская наука». Ростов-на-Д ону, 1972, 
с. 3 - 1 8 .



Основные разделы темы и узловые учебные вопросы

I. П атологи ческая  физиология как  ф ундам ен тальная
н аука  и учебная дисциплина.
1. П редм ет  и зад ач и  патологической физиологии.
2. Составные части  патофизиологии.
3. К раткие  сведения из истории патофизиологии. 

Основные этапы  ее развития.
II .  М оделирование патологических процессов.

1. Экспериментальны й метод. Виды экспериментов.
2. Принципы м оделирования  патологических про­

цессов.
3. Основные типы моделей.

III .  Выполнение экспериментов: кинетозы у мышей и 
воздействие низкого барометрического д авлен и я  на 
крыс.

Аннотация
П атологи ческая  физиология (гр. pa thos  — страдание, 

болезнь, physis  — природа, logos — учение, н а у к а ) — это 
н аука  об общих закономерностях возникновения, р а зв и ­
ти я  и исхода заболевания .

П редм ет  патофизиологии — изучение ж и знедеятель­
ности больного организм а .

А. М. Чернух (1972) считает, что основными з а д а ч а ­
ми патофизиологии являю тся:

— р азр або тк а  и создание обобщ аю щ их концепций о 
законом ерностях  возникновения, течения и исхода бо­
лезней  и патологических процессов;

— создание экспериментальных моделей клинических 
расстройств, напоминаю щ их патологию человека, в ц е ­
л я х  р азработки  в эксперименте принципов эксперимен­
тальной  терапии болезней и патологических процессов 
и их апробация  совместно с клиницистами в клинике;

— развитие клинической патофизиологии;
— совершенствование системы преподавания пато­

физиологии.
Учебный курс патофизиологии дели тся  на три части:
— первая  — нозология или учение о болезни;
—  вторая  — типические патологические процессы;
— третья  — ч астн ая  патологическая физиология (п а ­

тофизиология органов и систем).
Становление патофизиологии (экспериментальной п а ­

тологии) как  самостоятельной науки связано  с именем
В. В. П аш утина, ученика И. М. Сеченова. По предло­
ж ению  А. А. Богом ольца  и С. С. Х ал ато ва  с 1924 года



дисциплину стали именовать «патологическая ф изиоло­
гия».

Методы пат ологической ф изиологии. З н а ч ен и е  эк сп е ­
римента. Основным методом патофизиологии является  
экспериментальное моделирование болезней. Э ксп ери ­
м е н т — это изучение искусственно вызванного п атологи­
ческого процесса. И спользую тся острые и хронические 
опыты. Острый опыт длится короткое время, явл яется  
аналитическим методом исследования. Хронический 
опыт продолж ается  длительное время (дни, недели, ме­
сяцы, годы) и является , по определению И. П. П авл о ва ,  
синтетическим методом.

Принципы моделирования патологических процессов:
1) адекватность (применительно к  патологии чело­

века);
2) достоверность полученных данных (статистиче­

ская о б р а б о т к а ) ;
3) изучение в динамике;
4) разработка  способов экспериментальной терапии.
Основные типы моделей патологических процессов и

болезней:
1) биологические;
2) физико-химические;
3) математические.
Кинетозы (гр. k inetos  — д в и ж у щ и й ся )— болезнь пе­

редвижения; синонимы — укачивание, м орская  болезнь, 
летная  болезнь.

Причина — действие ускорений. Единица ускоре­
н и я — гравитас, р а в н а я  9,8 м/с2. Виды ускорения: п р я ­
молинейное, угловое, радиальное, ускорение Кориолиса. 
Н аправление  ускорения в организме, или вектор, мож ет 
быть краниокаудальны м  (голова — ноги), каудокрани- 
альным (ноги — голова),  поперечным (грудь — спина, 
спина — грудь).

М еханизм действия ускорения: разд р аж ен и е  рецеп­
торов вестибулярного, зрительного ан али затора ,  пропри- 
орецепторов (мышц, сухожилий, суставов), б л у ж д а ю ­
щего нерва. Симптомы: тошнота, рвота, учащ ение д ы ­
хания, урежение сердцебиений, снижение кровяного 
давления, холодный пот.

При действии пониженного атмосферного д авлен и я  
возникаю т гипоксия и синдром декомпрессии. Гипоксия, 
или кислородное голодание,— это типический патологи­
ческий процесс, возникаю щий в результате  недостаточ­
ного снабж ения тканей  кислородом или наруш ения  
использования его тканями. Патогенез гипоксии с к л а ­



д ы в ается  из компенсаторно-приспособительных реакций 
и патологических нарушений (см. раздел  «Типоксия»). 
С ущ ность синдрома декомпрессии заклю чается  в том, 
что при снижении атмосферного давлен ия  газы, нахо­
д ящ и еся  внутри организм а , расш иряю тся, уменьшается 
их растворим ость  в ж идкой среде. Точка кипения крови 
и других жидкостей сниж ается  до такой степени, что они 
могут за к и п а ть  при температуре тела. В ы раж енность 
этих явлений зависит от скорости декомпрессии и ее сте­
пени. П ри быстром перепаде атмосферного давления 
р азв и в ается  синдром взрывной декомпрессии с б аро ­
травм ой  легких, сердц а  и крупных сосудов вследствие 
резкого повыш ения внутрилегочного давления, Разры в 
а львеол  и сосудов легкого приводит к проникновению 
газовы х  пузырьков в кровеносную систему с развитием 
газовой  эмболии.

О знакомление с работами, которые предстоит выпол­
нить на практическом занятии, и практическими навы­
ками, которые надо освоить

В острых опы тах  на мышах или маленьких крысах 
следует  создать  модели патологических процессов: ки- 
нетозов у мышей и «высотной» болезни у крыс при дей­
ствии пониженного атмосферного давления. В картине 
лю бого  патологического процесса можно проследить 
основные две  стороны: собственно патологическую и 
защ итно-физиологическую.

Работа 1. Э кспериментальные кинетозы у мышей.
В мешочки из материи саж аю т  мышей и подвеш ива­

ют к диску ручной центрифуги (карусель) .  П рокручива­
ют 30— 40 с и быстр© вынимают. Н абл ю даю т  за  общим 
состоянием, изменением дыхания, подвижности ж и вот­
ных. М ыш и соверш аю т движ ения вокруг оси своего те­
л а  (кувы ркаю тся)  и круговые (м анеж ны е) движения. 
Р а зб и р а ю т  механизм  и основное звено кинетозов. Со­
ставляю т  протокол, в котором долж но быть указано:

1) назван ие  эксперимента и методика проведения;
2) на каких  животных вызван патологический про­

цесс;
3) н а б л ю д а ем а я  патология, механизм возникнове­

ния;
4) вывод.
О снащ ение: мыши, ручная центрифуга, мешочки, 

пинцет.
Работа 2. Д ействие  низкого барометрического д ав л е ­

ния на крысу.



П од  стеклянный к олп ак  ап п арата  Комовского 
щ аю т крысу и отмечают ее общее состояние: часто 
дыхания, подвижность, вид ушей, лапок и др. По мере 
откачивания воздуха наблю даю т за  измененями, про­
исходящими в организме животного. Р азб и р аю т  их м е­
ханизм, составляю т протокол эксперимента.

О снащ ение: крыса, ап п ар ат  Комовского, стеклянный 
колпак, вазелин, вата ,  корнцанг.

А У ДИТОРНАЯ РАБОТА

Выполнение практических работ 
и освоение практических навыков

Выполняются работы:
1) моделирование кинетозов у мышей;
2) моделирование «высотной» болезни у крыс. 

Запись протокола экспериментов и выводов
Студент самостоятельно составляет протокол экспе­

римента, формулирует выводы на основании р е зу л ьта ­
тов проведенных работ , записывает н аблю даем ы е со 
стороны животных изменения.

ЗА Н Я Т И Е  2

Тема: Н О З О Л О Г И Я - О Б Щ А Я  Э Т И О Л О Г И Я  
И П А Т О ГЕ Н Е З.
З Н А Ч Е Н И Е  Р Е А К Т И В Н О С Т И  В П А Т О Л О Г И И  

Цель занятия. Студент должен:
1) знать  определения понятий: «норма*, «здоровье», 

«предболезнь», «болезнь», «патологическая  реакция», 
«патологический процесс», «патологическое состояние». 
Уметь характеризовать  стадии и исходы болезни, вы здо­
ровление, его механизмы, терминальны е состояния, 
смерть, методы реанимации;

2) в эксперименте на пойкилотермном ж ивотном — 
лягуш ке — изучить роль реактивности организм а  в р а з ­
витии патологического процесса, проследить за  изм ен е­
нием дыхательной функции при удалении легкого с о д ­
ной или обеих сторон. Р а зо б р а ть  роль приспособитель­
ных и компенсаторных реакций, викарной компенсации, 
определить состояние декомпенсации;

3) зн ать  роль причин и условий в возникновении бо­



лезней, их диалектическую  взаимосвязь , болезнетвор­
ные действия  факторов  внешней среды (механических, 
физических, химических, биологических);

4) изучить влияние электрического тока на сердце и 
нервную систему лягуш ки с решением ситуационных з а ­
дач;

5) освоить практические навыки: работа  с хирурги­
ческими инструментами (иглодерж атели, иглы, пинцеты, 
н ож н и ц ы ),  налож ен ие  швов на рану, работа  с химиче­
ским термометром  и лабораторны м автотрансф орм ато­
ром;

6) ум еть  р азб и р ать ся  в сущности теорий по вопро­
сам  этиологии и патогенеза.

В Н Е А У Д И Т О РН А Я  САМ ОПОДГОТОВКА

Проверка исходного уровня знаний по дисциплинам  
младш их курсов

О тветьте  на следую щие вопросы. Ответы* запишите 
в т етр ад ь  д л я  внеаудиторной самоподготовки.

1. К аки е  Вы зн аете  парам етры  электрического тока 
(свойства т о к а )?  О т чего зависит сила тока?

2. К ак о в а  электропроводимость биологических т к а ­
ней и ж идкостей , что она определяет?

3. Ч то такое  парциальное давление? От чего зависит 
уровень парциального  давления?

4. Зависи м ость  растворимости газов от величины 
давлен и я .  Что тако е  нормобария, гипо- и гипербария? 
Б а р о к а м е р а ,  принцип ее работы.

5. Когда стал к и вается  организм с действием низкого 
и высокого парциального  давления  газов?

6. Ч то такое  ионизирую щ ая р ади ация?  Биофизиче­
ские эф ф екты  действия ионизирующей радиации. Ради о­
лиз воды.

7. Виды корпускулярных и некорпускулярных излу­
чений.

8. К аки е  виды ионизирующих излучений обладаю т 
наибольш ей проникаю щей способностью? Что такое п а ­
ра  ионов, об р азу ю щ аяся  при действии ионизирующих 
излучений?

9. Ч ем у  равна  постоянная температура  тела?  Роль  
температурного  гомеостаза.

10. К акое  ж ивотное называется  пойкилотермным?

* Э талоны  ответов на вопросы исходного уровня знания, на 
ситуационные задачи  приведены соответственно в  прилож ениях I и 11.



11. К ак  действует вы сокая температура на ткани  ор ­
ганизма?

12. Э ффект инфракрасны х и ультраф иолетовы х лучей 
на организм.

13. Основные биофизические эффекты действия  ульт­
развуковой энергии на ж ивы е биологические объекты.

14. К акие колебания относятся к ультразвуковы м ?

Указания для самоподготовки  

Л итература

О с н о в н а я
Патологическая физиология /  П од ред. А. Д . Адо, Л . М. Ишимо- 

вой.—2 - е изд., перераб. и доп.— М.: М едицина, 1980, с. 13—31, 51— 
86, 105— 113.

Патологическая  физиология /  П од ред. чл,- корр. АМ Н С ССР
Н. Н. Зайко,—2 - е изд., перераб. и доп.— Киев: В ищ а ш кола, 1985, с. 
20—57, 73—83,

Патологик физиологиядан амалий м аш гулотлар буйича ц^ллан- 
ма. (Н. X. А бдуллаев и X. Я. Каримов тахрири о сти д а).— Тошкент: 
II Таш М И нашриёти, 1994, 164 б.

Д о п о л н и т е л ь н а я
Линденбратен В. Д ., Турбина  Л . В. Тесты по патофизиологии 

для II уровня усвоения (задания для студентов).— Хабаровск-, 1981.
Петровская Л . В. Влияние гипоксической среды  на устойчивость 

животных к острой гипоксии.— В кн.: П атологическая физиология 
экстремальных состояний. Пермь, 1986, с. 42— 43.

С укманский О. И., Ц арегородцев Г. И. К  вопросу о сущности 
болезни.— М., 1985, с. 176— 184.

Ш араев П. Н-, Ш ирокова Т. Ю-, Гусоргин В. М ., И ва н о в  В. Г. 
П атохимия соединительной ткани при адаптации ж ивотных к стресс- 
факторам ,— В кн.: П атологическая физиология экстремальны х сос­
тояний. Пермь, 1986, с. 57—58.

Основные разделы темы и узловые учебные вопросы
О бщ ее учен и е  о б о лезн и  (н о зо ло ги я)

1. Понятие «норма», «здоровье», «предболезнь», «бо­
лезнь».

2. Что такое патологическая  реакция, патологический 
процесс, патологическое состояние?

3. Какой патологический процесс н азы вается  типиче­
ским, или типовым?

4. Что такое причина болезни и группы причин бо­
лезни?

5. Что такое условие развития болезни, группы усло­
вий?

6. Основные экзогенные и эндогенные причины болез­
ней.



7. К акую  роль в развитии заболеван ия  мож ет играть 
причина?

8. Основные теории общей этиологии (метафизический 
м онокаузализм , кондиционализм, конституциона­
лизм , диалектический каузали зм ).

9. П атологические и компенсаторно-приспособительные 
реакции в развитии  болезни.

10. Что такое  патогенез?
11. Главное звено патогенеза, «местное» и «общее» в 

патогенезе  болезней. Причинно-следственные отно­
шения в патогенезе. Порочные круги.

12. С тади и  болезни, ее исходы. М еханизм  выздоровле­
ния (саногенез).

13. Терм инальны е состояния: преагония, агония, клини­
ческая  смерть. О тличие клинической смерти от био­
логической.

14. П атофизиологические основы реанимации организма 
(Неговский В. А .). Постреанимационные расстрой­
ства.

Б олезнет ворны е воздейст вия факторов внеш ней  среды
1. М еханические и гравитационные воздействия на ор ­

ганизм  (травм а, кинетозы, невесомость).
2. П о вр еж д аю щ ее  действие ионизирующих излучений, 

лучей солнечного спектра, ультраф иолетовы х лучей 
и излучения л а зе р а .  П атогенез лучевой болезни.

3. Д ействие на орган и зм  низкого и высокого атмосф ер­
ного давлен ия  (горная  и высотная болезнь, кессон­
н ая  б о л е зн ь ) .

4. Д ействие  на организм  электрического тока.
5. Д ействие на организм  высокой и низкой температу­

ры. П атогенез ожоговой болезни и гипотермии.
6. П о вр еж д аю щ ее  действие химических факторов. Эк­

зогенные отравлен ия . Роль пестицидов. Эндогенные 
отравления.

7. П атогенные действия биологических факторов.
8. П сихические ф акторы . Ятрогенные болезни.

Р оль  реактивности организм а в патологии

1. Виды реактивности.
2. Р еактивность  и резистентность.
3. Особенности реактивности в детском возрасте. Д и а ­

тезы, их виды.

Аннотация

Нозология (гр. n o s o s — болезнь +  logos — учение,
наука) — общее учение о болезни.



Основные понятия общей нозологии —  норма, зд о ­
ровье, предболезнь, болезнь, патологическая реакция, 
патологический процесс, патологическое состояние.

Н орма  — это средние статистические значения  п о к а ­
з а т е л е й — кровяного давления, температуры, частоты 
пульса, количества форменных элементов крови и т .д .  
Н орма — понятие динамическое, ее п ок азатели  могут 
изменяться в зависимости от условий среды.

Здоровье  — оптим альная  ф орм а ж изнедеятельности. 
По определению В О З, это «состояние полного физиче­
ского, психологического и социального благополучия, 
а не только отсутствие болезней или физических д еф е к ­
тов».

П редболезнь  — переходное состояние м еж ду  зд о ­
ровьем и болезнью, вы являем ое методом ф ун кц иональ­
ных нагрузок. Н апример , предиабет, предгипертония.

Б олезнь  есть наруш ение нормальной ж и зн ед еятел ь ­
ности организма при действии на него повреж даю щ их 
агентов, в результате  чего понижаются его приспособи­
тельные возможности и ограничивается трудоспособ­
ность человека.

П ат ологическая р еа кц и я  — это эл ем ен тар н ая  р е а к ­
ция, неадекватн ая  силе и характеру  действующего р а з ­
драж ителя  и потому способствующая нарушению го­
меостаза.

П ат ологический процесс  — это динамический ком п­
лекс взаимосвязанных патологических и приспособитель­
ных изменений, развиваю щ и хся  в ответ на действие п а ­
тогенного раздраж и теля .

Типический  пат ологический п р о ц е с с — это патологи­
ческий процесс, развиваю щ и йся  по одинаковой зако н о ­
мерности, независимо от особенностей вы звавш ей при­
чины, локализац ии  и вида животного.

Пат ологическое состояние — это врож денное или 
приобретенное в результате  патологического процесса 
устойчивое изменение структуры и функции органа. Ч а ­
ще всего патологическое состояние — это исход патоло­
гического процесса.

Наличие патологического процесса или патологиче­
ского состояния еще не означает, что имеется  болезнь в 
полном ее объеме. О днако это может случиться, если 
организм ослаблен или процесс приобретает большое 
распространение и особую агрессивность. Н апример, 
воспаление волосяного мешочка — ф урункул — есть п а ­
тологический процесс на коже, но не болезнь. Возникно­
вение множественных фурункулов может дать  разверну-



тую картину  болезни с лихорадкой, интоксикацией 
и т. д. i

Стадии болезни:
1} скрытый (лантентны й), или инкубационный, пе­

риод. Это период внутренней борьбы м еж ду  организ­
мом и патологическим фактором;

2) продром альны й — период первых признаков бо­
лезни;

3) р а зг а р  болезни — клинически вы раж енны й пе-‘ 
риод;

4) исход болезни: полное выздоровление, неполное 
выздоровление, рецидив — возврат  болезни, смерть. 
С мерть — прекращ ение жизни организма. Причина: 
остановка ды хания — m ors per  a sphyx iam , остановка 
сердц а  — m ors  per  syncopen.

Т ерм инальны е состояния — пограничные состояния 
м еж д у  ж и знью  и смертью. Это преагония, агония 
(гр. a g o n ia  —  б о р ьб а ) ,  клиническая смерть. Клиническая 
смерть длится  5— 6 мин, характеризуется  отсутствием 
внешних признаков жизни (пульса, дыхания, всех реф­
л ексо в ) .  О д н ако  обмен веществ в клетках  продолж ается , 
поэтому возм ож но оживление. Клиническая  смерть — 
процесс обратимый. П рекращ ение  обменных процессов 
в ткан ях ,  в первую очередь в ткани мозга, есть биоло­
гическая  смерть. Это необратимый процесс.

О ж и влен ие  организм а  назы вается  реанимацией. 
Н а у к а  об оживлении — реаниматология. Принципы р еа ­
ним ации по В. А. Неговскому: 1) внутриартериальное
введение крови с адреналинрм и глюкозой по н ап рав­
лению  к сердцу; 2) искусственное дыхание («рот в рот», 
«рот в нос» и д р .) ;  3) массаж  сердца открытый и з а ­
крытый; 4) введение в организм жизненно необходимых 
веществ.

Саногенез (гр. s a n u s  — з д о р о вы й -f-g en es is— проис­
х о ж д ен и е)— процесс выздоровления. В нем участвуют 
защ итны е и компенсаторные процессы. Защ итны е р е а к ­
ции — это специфические и неспецифические реакции, 
нап равленн ы е на предотвращ ение, устранение или ос­
лаблен и е  действия на  организм патогенного агента или 
понижение чувствительности организм а к действию п а ­
тогенного агента.

Компенсаторные процессы (ф ункциональная и м ор­
ф ологическая  компенсация) направлены  на восстанов­
ление наруш енного гомеостаза. М еханизмы  вы здоров­
ления: 1) срочные неустойчивые (например, удаление 
болезнетворного агента из организма при каш ле, со рво­



той и т .д . ) ,  2) относительно устойчивые (например, ис­
пользование запасны х резервных сил орган и зм а  — серд­
ца, почек, легких, а т а к ж е  — ви карн ая  ком пенсация  — 
компенсация парных органов); 3) продолж ительны е н 
устойчивые (напрнмер, гипертрофия и регенерация) .

Этиология (гр. a i t ia  — причина +  lo g o s  — учение) — 
это учение о причинах и условиях возникновения болез­
ни. Причина болезни — это то, что в ы зв а л о  болезнь  и 
обусловило ее специфические особенности. Условия бо­
лезни — это факторы, которые не могут вы звать  болезнь 
самостоятельно, но могут влиять на ее возникновение. 
Группы условий: способствующие и препятствующие.

Группы причин болезни: экзогенные и эндогенные. 
Основные эндогенные причины: патологическая  н аслед ­
ственность, нарушение нервно-эндокринной регуляции, 
нарушение кровообращения, опухоли, камни.

Экзогенные факторы: физические, химические, био­
логические, механические, психические, Основными яв­
ляю тся инфекции, интоксикации, травмы , наруш ения 
питания.

Чрезвычайными р азд раж и телям и  назы ваю тся  такие  
раздраж ители , к которым организм в процессе фило- 
или онтогенеза не приспособился.

Роль  причины в развитии болезни:
1) роль толчка — фактор действует кратковременно 

и вызы вает  повреждение тканей (например, вы сокая  
температура, вы зы ваю щ ая  ож ог);

2) изм ен яю щ аяся  роль — факторы, против которых 
нарастает  действие защ итны х механизмов (например, 
микроорганизмы — возбудители инфекционных за б о л е ­
ваний, против которых вы рабаты ваю тся  анти тела);

3) постоянная роль — факторы не вы зы ваю т  в ы р а ­
женного повреж дения тканей, а защ и тн ы е  механизмы 
против них оказы ваю тся  несостоятельными (например, 
действие шума, измененного давлен ия) .

Основные теории общей этиологии: м онокаузализм , 
конституционализм, кондиционализм, диалектический 
каузализм .

Сущность взглядов метафизических м онокаузалистов: 
д ля  возникновения болезни достаточно наличия  одной 
причины. Эта метаф изическая  теория, т а к  к а к  она иг­
норирует роль условий, то есть не учиты вает  всеобщую 
взаим освязь  и взаимозависимость явлений. Сущность 
взглядов конституционалистов: болезни имеют внут­
ренние причины (неполноценность конституции) , а внеш ­
ние факторы лиш ь способствуют разверты ван и ю  з а р а ­



нее предуготованной болезни. Это реакционная теория, 
т а к  к а к  делит людей на  полноценных и неполноценных, 
явл яется  антинаучной, потому что отрицает возможность 
предупреж дения  заболеваний, р ассм атривая  их как  ф а ­
тальн ую  неизбежность. Сущность взглядов  кондициона- 
листов: болезнь вы зы вается  комплексом условий, при­
чины у болезни нет, а то, что обычно н азы ваю т 
причиной, является  одним из условий. В ариант конди- 
ц и о н а л и з м а — «теория факторов». Болезни возникают 
при одновременном действии равнозначных факторов 
(инфекция, плохое питание, неудовлетворительные ж и ­

лищ ны е условия и т. д .) .
С ущ ность диалектического  каузализм а: болезни вы­

зы ваю тся  определенными причинами при наличии спо­
собствую щ их условий.

Б олезнь, по И. П. П авлову ,— это единство двух сто­
рон: «полом» (повреж дение) и защитно-физиологиче- 
с к а я  мера против болезни. В картине болезни различаю т 
элементы повреж дения, разруш ения — патологические 
реакции и реакции восстановления — компенсаторно- 
приспособительные процессы. Они направлены  на сохра­
нение гомеостаза  и на  обеспечение оптимальных усло­
вий д л я  деятельности.

Патогенез (гр. p a th o s  — болезнь, с тр ад ан и е+ g e n e -  
s is  — происхождение) — учение о м еханизм ах возник­
новения, развития, течения и исхода болезни.

Г лавн ое  звено патогенеза  —  это те изменения, кото­
рые совершенно необходимы д ля  разверты ван ия  всех 
звеньев процесса и предшествуют нм.

Р о ль  «местного» и «общ его» в патогенезе. Местный 
патологический процесс всегда оказы вает  влияние на 
общее состояние организм а , а от общего состояния орга­
низма зави сят  особенности развития местного патологи­
ческого процесса.

«О бщ ее  (неспециф ическое)»  и «специф ическое» в  
патогенезе. В ходе р азви ти я  патологических процессов и 
-болезней часть  наруш ений может быть одной и той ж е 
при разны х болезнях. Это общие, неспецифические ме­
ханизмы разви ти я  болезней. Все виды болезней имеют, 
кроме того, свои специфические механизмы, х ар ак тер ­
ные только д л я  данной группы или вида болезней (луче­
вая  болезнь, инфекции и т .д . ) .  Степень познания спе­
цифичности- определяет  степень раскры тия  сущности 
к аж дого  вида болезни.

«Ф орма и ф ункция»  в патогенезе. Согласно известно­
му положению, морфологические и физиологические яв ­



ления, форма и функция взаимообусловливаю т друг 
друга.

В развитии патологического процесса существуют 
причинно-следственные взаимоотношения. П ричина и 
следствие связаны  диалектически: причина вы зы вает  
следствие, а следствие сам о становится причиной д л я  
нового патологического процесса.

Порочный круг, или кольц евая  зависимость (circu- 
lus v i t io su s )— это зам к н у тая  цепь причинно-следствен- 
ных отношений, в которой следствие усиливает  первич­
ные изменения.

Болезнетворное воздействие факторов внешней сре­
ды. Ф изические факторы. 1. Электрический ток. М ех а ­
низм повреж даю щ его действия электрического тока: 
электротермическое действие (переход электрической 
энергии в тепловую — о ж о ги ) ,  электромеханическое (пе­
реход электрической энергии в механическую — п о вр еж ­
дение, разры вы  ткан ей ),  электрохимическое (ионизация 
тканей, электролиз) .

2. Д ействие измененного атмосферного давлен ия .
М еханизм действия гипербарии: повышение п ар ц и ­

ального давлен ия  кислорода в атмосферном воздухе ве ­
дет к кислородному голоданию, усиливается вентиляция  
легких, развивается  гипокапния и алкалоз.

М еханизм действия гипербарии: повышение п ар ц и ­
ального давлен ия  газов приводит к избыточному их р аст ­
ворению (особенно азота)  в крови и ткан ях  ( с а т у р а ­
ц и я ) .  При резком  снижении давления  (декомпрессии) 
растворимость газов уменьш ается, образую тся  пузырьки 
газа  — эмболия.

3. Действие высокой и низкой температуры.
М еханизм действия высокой температуры. Гипертер­

м и я — общее повышение температуры тела  (до 42СС) 
связано с уменьшением теплоотдачи и повышением теп­
лопродукции, характеризуется  нарушением работы  ц ент­
ра терморегуляции. Ожоги — вызываю тся местным д ей ­
ствием высокой температуры. В картине ожоговой 
болезни различаю т стадии: 1— ожоговый шок: а )  ф аза  
возбуждения, б) ф аза  торможения; I I — о ж оговая  ток­
семия; I I I— ож оговая  инфекция; IV — ожоговое исто­
щение.

М еханизм действия низкой температуры. Гипотер­
мия — общее снижение температуры тела  (ниж е 35°С) 
связано  с усилением теплоотдачи. П ри гипотермии сни­
ж аю тся  обменные процессы, уменьш ается потребность 
в кислороде. Н а  этом основано и с п о л ь з о в а н и е ^ ш о т е р :^
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мин в хирургии при операциях на сердце. О тм орож ения  
в ы зы ваю тся  местным действием низкой температуры.

4. Д ействие  лучистой энергии.
М еханизм  действия ионизирующей радиации: иони­

за ц и я  нейтральны х молекул и об разован ие  свободных 
р ади калов ,  расп ад  ядер атомов, образован ие  радиотокси­
нов — окислителей типа Н20 2. Н аиболее  радиочувстви­
тельными ткан ям и  являю тся кроветворная, половые ж е ­
лезы , эпителий кишечника.

М еханизм  патогенного действия на организм ин ф ра­
красн ы х лучей связан  с тепловым эф фектом, а ультра­
фиолетовы х — с биологическим действием (освобож де­
нием гистамина, ацетилхолина).

М еха н и чески е  факторы  вы зы ваю т повреж дение т к а ­
ней, травмы . Оно мож ет сопровож даться  общей неспеци­
фической реакцией  организм а — травматическим  шоком.

С тади и  травматического  шока:
1) возбуж ден и е  — эректильная;
2) торм ож ение  — торпидная;
3) т е р м и н ал ьн ая  (заклю чи тельная) .
Г равитацион ны е воздействия связаны  с влиянием на

организм  ускорения и перегрузок.
Н евесомость — характеризуется  исчезновением силы 

тяж ести  на опору, проявляется  сенсорными (чувстви­
тельн ы м и ) ,  двигательны м и и вегетативными расстрой­
ствами.

Х и м и ческ и е  факторы  вызывают интоксикацию о р га ­
низма. Р а зл и ч а ю т  экзогенные (внешние) и эндогенные 
(внутренние) ф акторы . Эндогенные химические ф ак то ­
ры о б р азу ю тся  в самом организме при заболеван иях  пе­
чени, почек, кишечника и других органов и вызываю т 
аутоинтоксикацию. К  экзогенным ф акто р ам  мож но от­
нести пестициды — ядохимикаты, применяемые в сель­
ском хозяйстве  д л я  повышения урожайности сельскохо­
зяйственных культур и могущие при попадании в орга* 
низм вы звать  отравление.

Б и о ло ги ч ески е  факторы. П атогенные микробы, виру­
сы, парази ты  и другие действуют на организм  своими 
токсинами; ядовиты е выделения ж ивотных вызываю т 
отравления.

П си хи ч еск и е  факторы. Д л я  человеческого организма, 
о б лад аю щ его  второй сигнальной системой, патогенным 
ф актором  м о ж ет  явиться словесный раздраж и тель .  Ят- 
рогенные болезни — заболевания, вы званны е неосторож-' 
ным словом  вр ача ,  болезни, связанные с несоблюдением 
медицинской деонтологии.



Роль реактивности организма в патологии. Особенно­
сти реагирования организм а на действие различных 
р аздраж и телей  обусловливаю тся общим свойством ор ­
ганизма — его реактивностью.

Виды реактивности:
1) биологическая или видовая. Свойственна к аж д о м у  

виду животных и формируется на основе наследствен­
ности и изменчивости;

2) групповая — свойственна отдельным группам  л ю ­
дей и животных (по группам крови, тип ам  нервной си­
стемы, конституции и т. д .);

3) индивидуальная — свойственна отдельному о р г а ­
низму и связана  с полом, возрастом, конституцией 
и др.

О на разделяется  на  специфическую и неспецифиче­
скую. К а ж д а я  из них бы вает  физиологической и п а то ­
логической. Физиологическая специфическая  р еак ти в ­
ность определяется иммунитетом и резистентностью. 
П атологическая  реактивность возникает при за б о л е в а ­
ниях и связана с действием болезнетворных факторов. 
П атологическая  специфическая  реактивность н а б л ю д а ­
ется, например, при аллергии, а неспецифическая — это 
изменение реактивности при шоке, коллапсе, наркозе  
и др. При травматическом шоке угнетается  реактивность 
организм а по отношению к  инфекциям.

Реактивность тесно связана  с резистентностью. Р е ­
зистентность— это устойчивость орган и зм а  к действию 
вредных (патогенных) факторов. Р азл и ч аю т  резистент­
ность пассивную и активную, первичную и вторичную 
(приобретенную ).

В становлении реактивности организм а важ н ую  роль 
играю т барьерные механизмы: ко ж а  и слизистые обо­
лочки, гистогематические барьеры, клеточные и гумо­
ральны е факторы, нервная и эндокринная системы и си­
стема соединительной ткани, а т а кж е  условия  внешней 
среды.

У новорожденного ребенка недостаточно развиты 
барьеры. Эпидермис состоит из двух-трех рядов клеток 
вместо семи, кож а характеризуется  большой величиной 
pH, что благоприятствует проникновению инфекции. 
В первые дни после рож дения отсутствует лизоцим, титр 
комплемента низкий, фагоцитоз обычно незавершенный. 
Д о  двух лет интерферон синтезируется в незн ачитель­
ном количестве. Ребенок рож дается  с антителам и , полу­
ченными от матери. Это иммуноглобулин G, который 
сохраняется в течение 3 мес. П ервым иммуноглобулином,



которы й синтезируется организмом новорожденного, яв­
л я е тс я  Ig  М. Его содерж ание  повы ш ается  в течение пер­
вой недели и к  году достигает уровня взрослых. Ig А 
синтезируется  со 2— 3-й недели. Повыш ение синтеза 
Ig  G  определяется  лиш ь со 2—3-го месяца жизни. Анти- 
т елообразован и е  увеличивается с развитием  лим ф оид­
ной ткани, которое происходит в течение первого года 
ж и зн и  и закан чи вается  лишь к  периоду половой зр е ­
лости

Н едостаточное развитие вилочковой ж елезы  и лим­
фоидной ткани  приводит к  иммунодефицитным состояни­
ям, то есть  к различны м  ф орм ам  наруш ения иммуноло­
гической реактивности.

И сследованиям и И. П. П авл о ва  и его школы, 
Л . А. О рбели  установлено значение различных отделов 
цен тральной и вегетативной нервной системы в р еак ­
тивности. Н апример , известно, что во врем я  глубокого 
сна и н аркоза  пораж аем ость  организм а  электрическим 
током меньше, чем в состоянии бодрствования. Н а при­
мере зимней спячки хорошо демонстрируется роль нерв­
ной системы в иммунологической реактивности и рези­
стентности к  инфекциям.

G a n n o n  (1943), Н. Selye (1960) важ н ую  роль в ре­
активности и резистентности отводят эндокринной си­
стеме. В условиях, требую щих от организма определен­
ного н ап р яж ен и я  и включения приспособительных 
механизмов, C an n o n  ведущ ую роль отводит адреналину 
(«аварийном у гормону»), Н. Selye — гормонам  передней 

доли  гипофиза и коркового вещества надпочечников. 
О собенно показательно  в этом плане участие кортико­
стероидов в реали зац и и  воспаления, когда глюкокор- 
тикоиды выступаю т в качестве противовоспалительных, 
а  м ин ералокортикоиды  — провоспалительных агентов. 
И звестно та к ж е ,  что при гиперфункции щитовидной ж е ­
лезы  воспаление протекает более бурно, а при гипофунк­
ции — вяло. Значительно  сниж ается  реактивность при 
сахарном  диабете  (плохое заж и влен ие  ран, постоянные 
гнойничковые пораж ен ия кожи, частое присоединение 
ту бер к у леза ) .

В аж н у ю  роль в реактивности играет соединительная 
ткань, элементы которой принимают участие в иммуно­
логических реакциях, фагоцитозе, обеспечивают заж и в ­
ление ран, выполняю т барьерную функцию.

Б ольш ое значение в реактивности имеют условия 
внешней среды. Так, при повышении температуры  тела 
реактивность увеличивается  д аж е  у холоднокровных.



В этих условиях у рептилий (варанов) у д ается  вы звать 
анафилаксию , у лягуш ек — столбняк и кам ф орн ы е  су ­
дороги. У теплокровных при лихорадке повы ш ается  титр 
антител, усиливается  фагоцитоз. Тяж ело  протекаю т и н ­
фекционные заболеван и я  без лихорадки (холодная 
«дифтерия»). Снижение температуры тела  повышает у с ­
тойчивость к гипоксии, действию механических факторов. 
Реактивность сниж ается  при полном и особенно частич­
ном голодании. Р е з к а я  перемена погоды, врем я  года и 
климат т а к ж е  определяю т состояние реактивности и ре­
зистентности.

Влияние внешней среды на человека вклю чает  и 
влияние социальных факторов. Н аруш ение микросоци- 
альных отношений на работе, в семье м ож ет  привести 
к развитию  невротических состояний, при которых че­
ловек начинает неадекватно реагировать на о к р у ж а ­
ющую его социальную и биологическую среду.

Д и атез  — это аном алия  конституции, создается  пред- 
расположение к заболеван иям . Виды диатезов: экссуда­
тивно-катаральный, тимико-гипопластический, нервно­
артритический, астенический.

Ознакомление с работами, которые предстоит выполнить 
на практическом занятии, и практическими навыками, 
которые надо освоить

Работа 1. Изучение приспособительных реакций ды ­
хательной функции лягушки.

В три банки разм ещ аю т  по одной лягуш ке: в 1-ю — 
здоровую, во 2-ю — без одного легкого, в 3-ю — без двух 
легких. Д л я  удаления легких необходимо лягуш ку  при­
крепить к столику брюшком вниз. В ц елях  анестезии 
под брюшко за  5 мин до начала операции к л ад у т  в а т ­
ный тампон, смоченный эфиром. По средней аксилляр- 
ной линии производят  кожно-мышечный р а зр е з  1 см. 
И звлекаю т  легкое, перевязы ваю т его у корня и отсе­
кают. Культю  вправляю т в грудную полость, кр ая  раны 
заш иваю т двумя хирургическими швами. У 3-й лягуш ки 
удаляю т легкие с обеих сторон.

В банки наливаю т холодную воду (5°С) и через 
2 мин просчитывают количество дыханий в I мин. Затем , 
добавл яя  горячую воду, повышают тем п ературу  до 10, 
15, 20, 25, 30 и 40°С и каж ды й раз просчитывают число 
дыханий. З ап олн яю т  таблицу изменений числа дыханий 
у двух лягушек.



Температура, С
здоровой без одного легкого

5
10
15
20
25
30
35
40

С оставляю т протокол опыта. О б р ащ аю т  внимание на 
х ар ак тер  изменения дыхательной функции и общего со­
стоян ия  у отдельных лягушек, связанные с особенностя­
ми их индивидуальной реактивности.

Работа 2. И зуч аю т  влияния электрического тока на  
нервную систему и на сердце лягушки:

—  у декапитированной лягуш ки определяю т врем я 
реф лексов  по Тюрку, используя три концентрации со­
ляной  кислоты (0 ,25% , 0,5%:, 1% ).  П ропускаю т эл ек ­
трический ток  напряж ением  10 В в течение 5 с через 
спинной мозг, п ри лож ив  электроды к срезу спинного 
м озга  и к  копчику. Вновь определяю т врем я р еф ­
лекса;

— у  обездвиж енной лягуш ки о б н аж аю т  сердце и 
сосчитываю т исходное число сердечных сокращений. 
П ропускаю т электрический ток напряж ением  40 В в те­
чение 5 с, прилож ив электроды к левой передней и п р а ­
вой задней  конечности. Вновь сосчитываю т число сер­
дечных сокращ ений.

О бсуж даю т  результаты  экспериментов и составляют 
протокол.

О снащ ение: лгушки, ножницы, пинцеты, и гл о д ер ж а­
тели, иглы, лигатуры, булавки, ш тативы д л я  фиксации 
лягуш ек, дощ ечка, вата ,  эфир, 0 ,25%, 0 ,5% , 1% раство­
ры соляной кислоты, лабораторны й автотрансф орм атор с 
электродам и , химический термометр, банки, холодн ая  и 
го рячая  вода, секундомер.

Студент долж ен: 1) научиться работать  с хирурги­
ческими инструментами (зажимы, ножницы, иглы, игло­
д ерж атели , пинцеты); 2) уметь н ак лад ы вать  швы на 
раны; 3) р аботать  с химическим термометром.



А У ДИ ТО РН А Я  РАБОТА

Устный разбор темы. Самостоятельное выполнение 
практических работ и освоение практических навыков

Выполняются работы:
1) изучение приспособительных реакций ды хатель­

ной функции лягушки;
2) изучение влияния электрического тока  на нерв­

ную систему и на сердце лягуш ки.
Запись протокола экспериментов и выводов

Выполнив все работы, студент составляет  протоколы 
эксперимента и делает  выводы на основании резу л ьта­
тов практических работ. О ценка практических навыков.

Решение ситуационных задач
За д а ч а  1. М ужчина, 45 лет, на р аботе  получил 

электротравму, прикоснувшись рукой к неисправному 
электроприбору. О бщ ее состояние тяж елое. С ознание от­
сутствует, ды хание редкое, пульс аритмичный, слабого 
наполнения и напряж ения.

1. К ак  можно о х арактеризовать  механизм  происхо­
дящ их в организме нарушений?

2. К акие меры надо осуществить д л я  спасения боль­
ного?

Зад а ча  2. М альчик, 4 лет, получил тяж елую  электро­
травму, наступив на оголенный электрический провод. 
П ризнаков жизни нет. К ожные покровы синюшные. Д ы ­
хание прекратилось, пульса нет, рефлексы отсутствуют.

1. М ож но ли ож ивить организм?
2. Каковы патофизиологические основы реанимации?
З а д а ч а  3. Больной получил термический ож ог II сте­

пени 25% поверхности тела . Общее состояние тяж елое. 
Больной возбужден, р езкая  ж а ж д а ,  пульс частый, с л а ­
бого наполнения и напряж ения . А ртериальное давлен ие  
100/60 мм рт. ст.

1. О характеризуйте  состояние больного.
2. Обоснуйте патофизиологические основы лечебных 

мероприятий, в которых н уж дается  больной.
За д а ча  4. Три д н я  н азад  человек получил облучение 

в дозе 400 рентген. П ервые двое суток отмечались го­
ловная боль, тошнота и рвота, повышение тем п ерату ­
ры. Затем  все признаки болезни исчезли.

1. М ож но ли считать, что наступило выздоровление?
2. Чем характеризуется  данный период болезни?
3. Каков прогноз заболеван ия?



Д исциплины  3- го курса, с  которыми необходимо осущ ествлять 
интеграцию

1. Рентгенорадиология.
2. О б щ ая  хирургия.

З А Н Я Т И Е  3

Тем а: Р О Л Ь  Н А С Л Е Д С Т В Е Н Н О С Т И  
В П А Т О Л О Г И И

Ц ель занятия . С тудент должен:
1) знать  основные положения хромосомной теории 

наследования , понятия: ген, хромосома, аллели , гомози­
готный, гетерозиготный организм, мутации, их виды;

2) зн ать  наиболее часто встречаю щ иеся наследствен­
ные заб о леван и я  и синдромы, механизмы наследствен­
ной патологии, типы наследования, отличия наследствен­
ных болезней от врожденных;

3) ум еть  определять наличие полового хроматина в 
эпителии слизистой полости рта, а  т а к ж е  наличие га* 
лакто зы  в моче при наследственной галактоземии;

4) ум еть  реш ать генетические задачи.

В Н ЕА У Д И ТО РН А Я  САМ ОПОДГОТОВКА

П роверка  исходного уровня знаний по дисциплинам 
м ладш и х  курсов

1. Ч то  такое  хромосома, ген, аллели?
2. Д езоксири бон уклеин овая  (Д Н К )  и рибонуклеи­

новая  ( Р Н К )  кислоты, их химическая структура, виды, 
участие в синтезе белка.

3. Ч то такое кариотип, каков кариотип человека?
4. Что такое диплоидный и гаплоидный набор хромо­

сом?
5. О характеризуй те  кариотип соматических и поло­

вых клеток.
6. Ч то такое генотип и фенотип?
7. К акой  организм назы вается  гомозиготным и гете­

розиготным?
8. К ак  назы ваю тся  аллели гетерозиготного организ­

ма?
9. Зак о н ы  М енделя, их сущность.



У казания для самоподготовки 
Л итература

О с н о в н а я
Патологическая физиология / П од ред. А. Д . Адо, Л . М. Ишимо- 

вой.— 2 - е изд. перераб. и доп.— М.: М едицина, 1980, с. 87—98.
Патологическая физиология /  П од ред. чл.- корр. АМН СС С Р 

Н  Н З а й к о —2 -е  изд. перераб. и доп.— Киев: Вища ш кола, 1985, с. 
5 7 - 7 3 .
Д о п о л н и т е л ь н а я

К арузина  И. П. Учебное пособие по основам генетики.— М.: М е­
дицина, 1980.

Эф роимсон В. П. Введение в медицинскую генетику.— М., 1967. 

Основные разделы  темы и узловые учебные вопросы

1. Н аследственные и врожденные болезни. Феноко* 
пии.

2. Мутации, их виды. М утагенные факторы.
3. М еханизмы наследственной патологии.
4. Д оминантный, рецессивный и сцепленный с полом 

типы наследования болезней.
5. 'Хромосомные болезни.

Аннотация
Наследственность — это вы работанное в филогенезе 

свойство организм а передавать  потомству м атериальны е 
факторы, определяю щ ие развитие признаков особей д а н ­
ного вида в конкретных условиях среды. И зменчивост ь— 
свойство организмов приобретать новые признаки в про­
цессе индивидуального развития.

Стойкое скачкообразное изменение в наследственном 
ап п арате  клеток назы вается  мутацией. Р азл и ч аю т  ген­
ную, хромосомную и геномную мутацию. Г енная  обу­
словлена изменением химического строения отдельных 
генов (последовательности пуриновых и пиримидиновых 
оснований). Х ромосомная мутация, или хромосомная 
перестройка, характеризуется  изменением структуры 
хромосом. Геномная — изменением числа хромосом в 
клетках  организма.

М утации могут быть спонтанными и ин дуц ирован­
ными, полезными и вредными. М утации половых клеток 
сказы ваю тся  на судьбе потомства; соматических — на 
судьбе данного организма (являю тся  причиной опухо* 
левого процесса). М утагенные факторы: физические,
химические, биологические. К физическим относят 
ионизирующее ультрафиолетовое излучение; к химиче­
ским — цитостатические препараты, антибиотики, сво­



бодны е р ади калы , к биологическим — вирусы (часто 
вирус коревой краснухи, гепатита).

В рож денн ы е болезни по наследству не передаются 
и св язан ы  с патологией эмбрионального развития. Н а ­
следственные болезни передаю тся из поколения в по­
коление и обусловлены наруш ениями генетического м а ­
тери ала .

Типы наследования:
— аутосомно-доминантный — наследую тся полидак­

тилия, синдактилия, брахи дакти лия  и другие скелет­
ные аномалии, хорея Гентингтона, полипоз толстой 
кишки и др.;

— аутосомно-рецессивный — наследую тся болезни 
аминокислотного обмена  (альбинизм, фенилкетоиурия, 
ал к а п то н у р и я ) ,  в р о ж д ен н ая  глухонемота, м икроцеф а­
л и я  и др;

— рецессивное, сцепленное с полом наследование 
(гемофилия, дальтони зм  и др .) ;

— тип неполного доминирования (серповидно-кле- 
точн ая  анем и я) .

М еханизм  наследственной патологии:
— вы падение наследственной информации;
— за м е н а  наследственной информации на патоло­

гическую;
—  наруш ение  репараци и  поврежденной Д Н К ;
— наруш ения регуляции активности генетического 

а п п ар а т а  и др.
Ф енокопии  —  это не наследственные, а врожденные 

заболеван и я ,  внешне напоминающ ие наследственные. 
Они связаны  с патологией внутриутробной жизни пло­
да. В критические периоды своего развития  плод особо 
чувствителен к  действию повреж даю щ их факторов, в 
том числе мутагенных (лекарства, вирусы, ради ация) .  
Р азл и ч аю т  гаметопатию , бластопатию, эмбриопатию и 
фенопатию. Частой причиной внутриутробной патоло­
гии являю тся  интоксикация, инфекция, вредные при­
вычки (алкоголизм , курение) матери, наруш ения м а ­
точно-плацентарного кровообращ ения и др. Хромосом­
ный ап п ар ат  мож ет бы ть и не поврежден.

Х ром осом ны е б о лезн и  связаны со структурными из­
менениями хромосом, или хромосомными аберрациями. 
Они могут иметь характер :  делеции (нехватка участка 
хромосомы ), дупликации (удвоен ие) , трансцизии (зам е­
на) ,  инверсии (поворот на 180°), транслокации (п е ­
ренос участка хромосомы на другую, негомологичную 
хромосому). Хромосомные аберрации часто ведут к ги­
бели плода. Если жизнеспособность его сохраняется, в 
26



постнатальном периоде могут наблю даться  наруш ения 
соматического и психического развития организма. П р и ­
чиной хромосомных болезней могут быть нерасхож - 
дение хромосом. Н аиболее  часто встречаю тся следу­
ющие хромосомные синдромы:

— синдром Д а у н а  — изменение кариотипа х а р а к т е ­
ризуется наличием лиш ней 21-й хромосомы. О бщ ее чис­
ло х р о м о с о м —47. Умственная отсталость. З а д е р ж к а  
физического развития;

— синдром К лайнф елтера. Кариотип — XXY. О бщ ее 
число хромосом — 47 (иногда 48— XXXY или 49— 
XXXXY). Х арактеризуется  мужским гипогонадизмом, 
умственной и физической отсталостью;

— синдром Ш ерешевского — Тернера. Кариотип — 
ХО. О бщ ее число хромосом — 45. Х арактеризуется  ж ен ­
ским гипогонадизмом, недостаточностью физического 
и полового развития;

— трисомия по Х-хромосоме. Кариотип — XXX. О б ­
щее число хромосом — 47. Д етородная  ф ункция  со х р а­
нена.

Болезни с наследственным предрасполож ением: ги­
пертоническая болезнь, язвенная болезнь двен адц ати ­
перстной кишки, сахарны й диабет, эпилепсия, ш изо­
френия. В их возникновении имеют значение ка к  н асл ед ­
ственные факторы, т а к  и ф акторы  внешней среды.

О знакомление с работам и , которые предстоит вы пол­
нить на  практическом занятии, и практическими н авы ­
ками, которые надо освоить

Работа / .  И сследование полового хром атина в эпи­
телии слизистой оболочки полости рта.

Стерильным ш пателем  производят у себя  соскоб со 
слизистой оболочки полости рта. П еред  взятием  его 
следует тщ ательно прополоскать рот. Соскоб, имеющий 
вид белого налета, наносят ровным слоем на предметное 
с текло, сверху — кап лю  2%  раствора орсеина, н а к р ы в а ­
ют покровным, стеклом и в течение 2— 3 с надавли ваю т  
пальцем на стекло через марлевый тампон. Удалив 
остатки краски и не сдвигая  стекла, изучаю т преп арат  
в иммерсионной системе. Половой хроматин о к р а ш и в а ­
ется в темно-фиолетовый цвет. П одсчитываю т процент 
хроматинполож ительны х ядер. У здоровых женщин по­
ловой хроматин определяется  в эпителии слизистой обо­
лочки щ ек  в среднем в 30% клеток, у  мужчин отсут­
ствует.

П оловой хроматин, или тельца Б а р р а ,— это ком­



пактное тельце в виде зерныш ка под оболочкой ядра 
клетки , п редставляю щ ее функционально неактивную
Х-хромосому.

Д е л а ю т  заклю чение и выводы, записы ваю т протокол 
работы, отвечая  на следую щие вопросы:

1. С колько  телец половрго хроматина обнаружилось 
в эпителиальны х клетках  слизистой оболочки полости 
рта  в исследуемом м азке?

2. С колько  телец полового хроматина имеется у лю ­
дей с генотипом XXY, OX, XXX? К аков  пол этих людей 
и чем они больны?

Работа 2. Установление наличия гал ак то зы  в моче 
при наследственной галактоземии.

К 1 мл исследуемой мочи до бавл яю т  0,5 мл кон­
центрированного  раствора  ам м иака  и 3 кап ли  10% раст­
вора едкого натрия. П робу нагреваю т до  кипения. Р е ­
зу л ьтат  считается  полож ительным при появлении ярко- 
ж елтой  окраски.

З ап и сы ваю т  р езу л ьтат  работы и выводы.
О снащ ение: предметные и покровные стекла, сте­

рильные ш патели , 2%  раствор орсеина, пипетки, м ар ­
левы е тампоны, микроскопы, иммерсионное масло, про­
бирки, пипетки на 1,0, исследуемая моча, концентриро­
ванный раствор ам м и ак а ,  10% раствор едкого натрия, 
спиртовка.

А У Д И ТО РН А Я  РАБОТА

Устный разбор темы. Самостоятельное выполнение 
практических работ и освоение практических навыков. 
Решение генетических задач

Выполняю тся указан н ы е  работы. С оставляю тся  про­
токолы экспериментов и делаю тся выводы на основании 
результатов  практических работ.

Решение ситуационных задач

З а д а ч а  1. М ать  и отец здоровы. Их единственный 
ребенок стр ад ает  гемофилией. Кто из родителей пере­
д ал  ребенку ген гемофилии? Каков пол ребенка?

За д а ч а  2. З д о р о в ая  ж енщ ина гетерозиготная по ге ­
мофилии, в ы ш ла  з а м у ж  за здорового мужчину. Какова 
вероятность, что их ребенок будет болеть гемофилией?

За д а ча  3. Ж ен щ ин а, страд авш ая  цветовой слепотой 
(рецессивный ген локализован  в X -хром осом е), выш ла 
за м у ж  за муж чину с нормальным зрением. К аким  будет 
восприятие цвета у сыновей и дочерей этих родителей?



За д а ч а  4. Установить генотип родителей с н орм аль­
ным зрением, от б р ак а  которых родился ребенок, стра­
давш ий цветовой слепотой.

Зад а ча  5. Ж ен щ и н а  с нормальным зрением, отец к о ­
торой страд ал  цветовой слепотой, вы ш ла з а м у ж  за 
мужчину с нормальны м зрением. Установить вероят­
ность рож дения ребенка с цветовой слепотой.

З ад ача  6. О т  б р ака  гетерозиготного муж чины с ж ен ­
щиной с нормальным строением руки родились двое де­
тей шестипалый и пятипалый. Какой генотип этих д е ­
тей;

За д а ч а  7. Гомозиготный шестипалый муж чина ж е ­
нился на пятипалой женщине. От такого б р ак а  родился 
один ребенок. Каков его генотип и фенотип?

Задана  8. Ж ен щ ин а, им ею щ ая I группу крови, вы ­
ш ла за м у ж  за  гомозиготного мужчину (И группа) .  У 
них родился ребенок. Какую группу крови и какой ге­
нотип он имеет? У человека система групп крови обу­
словлена аллелям и  гена J. Рецессивный а л л ел ь  детер ­
минирует I группу. А ллели  J a и J B являю тся  кодоми- 
нантными.

Зад а ча  9. Д а т ь  заклю чение о состоянии здоровья 
детей, рожденных в б р аке  наследственно глухонемого 
мужчины и женщины с нормальным слухом. Н апи сать  
возможный генотип детей.

За д а ч а  10. З д о р о в ая  ж енщ ина, отец которой болел
гемофилией, а м ать  здорова, обратилась  в генетическую
консультацию с вопросом, нет ли опасности появления 
этой болезни у детей. М уж  этой ж енщ ины  здоров. Что 
бы Вы могли ответить этой женщине?

Зад а ча  11. К акие группы крови могут быть у детей 
от родителей, имею щих следую щие группы крови:

а) I (0) х II (А),
б) II (А) х  II  (А),
в) II (А) х IV (А В )?
Зад а ча  12. К акие группы крови могут' быть у  детей, 

родители которых имеют следую щие группы крови:
а) IV (АВ) х IV (АВ),
б) II (А) х I I I  (В ) ,
в) I (0) х I (0)?
Зад а ча  13. В генетическую консультацию о брати­

л ась  берем енная  ж енщ ина и сообщила, что ее  сестра 
больна фенилкетонурией, но сам а  она здорова. Супруг 
здоров. Есть ли опасность появления у ребенка этой 
болезни, если в роду у супруга были б р ак и  м еж д у  б ли з­



кими родствениками, но никто фенилкетонурией не 
болел?

За д а ч а  14. М ож ет  ли болеть гемофилией ж енщ ина? 
С оставьте  возм ож ную  родословную такой больной.

За д а ч а  15. У больного трисомия по 21-й паре хро­
мосом. В м азк ах  периферической крови обнаруж ены 
миелобласты . Ч то можно сказать  о состоянии здоровья 
такого  больного?

За д а ч а  16. Зд о р о вая  ж енщ ина, м уж  которой здоров, 
о б р ати л ась  в генетическую консультацию с вопросом, 
нет ли опасности появления серповидно-клеточной ане* 
мии у детей. С естра ее была больна тяж елой  формой 
серповидно-клеточной анемии. Что можно ответить т а ­
кой ж енщ ине, если при биохимическом исследовании 
типов гемоглобина установлено, что в крови у ж ен щ и ­
ны гемоглобин НЬА— 70% , H b S — 28% , у супруга НЬА— 
9 8 % , H b S — 0% .

Реш ение  генетических задач  записы ваю т в тетради 
протоколов, используя следующие условные обозначе­
ния:
х' — рецессивный ген гемофилии, локализованный в Х-хро* 

мосоме;
х с — рецессивный ген дальтонизма (цветовой слепоты), ло­

кализованный в Х-хромосоме;
АР — доминантный ген полидактилии, локализованный в 

аутосоме;
J°J° — генотип I группы крови;
J aJ a — генотип II группы крови гомозиготы;
J aJ° — генотип II  группы крови гетерозиготы;
J BJ B — генотип III  группы крови (гомозиготы);
J BJ° — генотип III группы крови (гетерозиготы);
A s — рецессивный ген глухонемоты, локализованный в 

аутосоме;
Ар — рецессивный ген фенилкетонурии, локализованный в 

аутосоме.

Дисциплины, с которыми необходимо осущ ествлять интеграцию

1. Рентгенораднология.
2. П ропедевтика детских и внутренних болезней.
3. Невропатология.



ЗА Н Я Т И Е  4

Тема: П О В Р Е Ж Д Е Н И Е  К Л Е Т К И

Цель занятия . Студент должен:
1) знать  причины и общие механизмы повреж дения 

клетки, специфические и неспецифические проявления 
повреж дения клетки, наруш ения структуры и функции 
отдельных клеточных органелл, механизмы защ иты  и 
адаптации клеток при повреж даю щ их воздействиях;

2} уметь в эксперименте на лягуш ке вы явить роль 
мембранных ионных процессов в повреж дении кар- 
диомиоцитов;

3) установить влияние повреж даю щ их факторов  ср е ­
ды на функциональное состояние одноклеточных о р г а ­
низмов (инфузории);

4) уметь устанавливать  взаим освязь  морфологиче­
ских и ф ункциональных изменений при повреж дении 
клетки на примере гистопрепарата некронефроза  
почки.

В Н ЕАУ ДИТОРНАЯ САМ ОПОДГОТОВКА

Проверка исходного уровня знаний по дисциплинам  
м ладш их курсов

1. Что такое клетка?
2. И з каких компонентов состоит клетка?
3. Что такое органеллы  клетки и их виды?
4. Н азовите  ученых, впервые описавш их клетку, о т ­

крывших клеточное строение растений и ж ивотны х и 
создавш их научную систему — теорию клеточной п ато ­
логии.

5. Функции ядра  клетки.
6. М ем брана  цитоплазмы, структура и функция.
7. Функция эндоплазматической сети.
8. Р о л ь  комплекса Гольджи.
9. Функция лизосом и лероксисом. 
tO. Р о л ь  митохондрий.
11. Роль  немембранных органелл  клетки.
12. Что такое митоз и его стадии.
13. Что такое клеточные насосы? Сущ ность работы 

калий-натриевого насоса.



Указания для самоподготовки

Л итература

О с н о в н а я

П ат ологическая  физиология / П од ред. А. Д . Адо, Л . М. Ишимо- 
вой,— 2 -е  изд., перераб. и доп.— М .: М едицина, 1980, с. 32—50.

Пат ологическая  физиология /  П од ред. чл,- корр. АМН СССР
Н. Н . Зайко .—2- е изд. перераб. и доп.— Киев: Вища ш кола, 1985, с. 
122— 132.

Д о п о л н и т е л ь н а я
А вц ы н  А . А ., Ш алим ов В . К. Ультраструктурные основы патоло­

гии клетки.— М., 1979.
А лм а зо в  И. В., Сутулое Л . С. А тлас по гистологии и эмбриоло­

гии — М.: М едицина, 1978,

Основные учебные вопросы

1. Причины, вы зы ваю щ ие повреждение клетки.
2. О бщ ие механизмы  повреж дения клетки (прямое и 

опосредованное действие повреж даю щ его агента на 
к л е т к у ) .

3. Н аруш ен и е  функции поврежденной клетки.
4. Специфические и неспецифические проявления 

повреж дения  клетки.
5. Н аруш ен и я  структуры и функции отдельных кл е ­

точных органелл.
6. М еханизмы  защ и ты  и адаптации клеток при пов­

р еж даю щ и х  воздействиях.

Аннотация

П овреж дение  клетки  является  первичным послед­
ствием взаим одействия  патогенного ф актора и организ­
ма, элементарной составной частью болезни.

Причины повреж дени я  клеток:
— физические факторы : изменения осмотического 

давлен ия; изменения температуры; механические воз­
действия; ионизирую щие излучения, - 'ультрафиолето­
вые, и н ф ракрасн ы е и другие лучи;

— химические факторы : экзогенные и эндогенные 
токсические вещества, лекарственные препараты , могу­
щ ие вы звать  отравления; избыток и недостаток кисло­
рода и субстратов окисления; действие физиологически 
активных веществ — медиаторов (гистамина, брадики- 
нина и д р . ) ;

— биологические факторы : бактерии, паразиты , вн*



русы, действующие на организм, на клетку своими ток­
синами;

— роль иммунных процессов в повреждении клеток;
— роль старен ия  клеток.
В аж н ое  значение в повреждении клеток  имеют н а ­

рушение трофических функций нервной системы, д л и ­
тельное бездействие и другие факторы.

О бщ ие м еханизм ы  и п р о я влен и я  повреж дения клет> 
ки. П овреж дение  бы вает  различным, т а к  к а к  зависит от 
вида повреж даю щ его агента. Действие повреж даю щ его  
ф актора  на клетку м ож ет быть прямым, косвенным и 
опосредованным. Это мож но проследить на примере 
действия ионизирующей радиации. П рям о е  —  это д ей ­
ствие радиации на молекулы вещества тканей; косвен­
н о е — на молекулы растворителя  (воды); опосредован­
ное — на необлученные части облученного орган и зм а  
через посредство нейрогуморальных сдвигов.

П ри повреждении клетки наруш ается  ее функция. 
Р азл и ч аю т  функции, свойственные всем клеткам  о р г а ­
низма, и специализированные.

С пециализированны е функции присущи о пределен­
ным клеткам. Н апример, д л я  нервной клетки х а р а к т е р ­
ны прием и передача сигнала возбуж дения, д л я  клеток 
мышечной ткани — процесс сокращения, д л я  клеток э н ­
докринной системы — вы работк а  гормонов и т. д. К  о б ­
щ им функциям клеток относятся процессы обмена и 
связи клетки с окруж аю щ ей средой; получение и ути­
л и зац и я  энергии (в виде А Т Ф );  хранение, передача  и 
реали зац и я  генетической информации; синтез и внут­
риклеточный расп ад  веществ.

Н аруш ение процессов обмена и взаим одействия с 
окруж аю щ ей средой связано, во-первых, с п овреж дени­
ем наруж ной клеточной мембраны: возни кает  увели­
чение объем а клетки, повреж дение клеточных насосов, 
изменение концентрации натрия и калия  (клетка т е р я ­
ет калий и н акапливает  натрий );  во-вторых, с н аруш е­
нием рецепторного ап п ар ата  клетки, что ведет  к и зм е ­
нению межклеточных взаимоотношений (например, 
отсутствие контактного тормож ения клеточного роста 
у опухолевых клеток).  Н аруш ение процессов о б р а з о в а ­
ния энергии связано  с повреждением митохондрий: 
наблю дается  разобщ ение окисления и ф осф орили рова­
ния. Возникаю т свободнорадикальны е процессы в ци ­
топлазм е  и ядре. П ри этом все компоненты клетки — 
нуклеиновые кислоты, белки, липиды — п о в р еж д а­
ются.



Н аруш ение  хр а н ен и я  и передачи  генетической ин ­
ф орм ации. Ядро клетки обусловливает нормальное 
функционирование клетки в делом, обеспечивает коор­
динаци ю  работы клетки, хранение информации и пере­
д ач у  генетического м атери ала  при клеточном делении. 
Процессы  репликации Д Н К , транскрипции Р Н К  н ар у ­
ш аю тся  при патогенном воздействии различных видов 
излучения, химических веществ, вирусов и др. При ми­
тотическом делении могут происходить различные ф ор­
мы хромосомных аберраций (делеции, транслокации 
и д р .) .  П ри этом клетка  либо гибнет, либо п ревращ а­
ется  в злокачественную . При опухолевом росте возни­
каю т мутации генов, контролирующ их пролиферацию 
клеток. П овреж дение  клетки м ож ет проявляться  см ор­
щ иванием  я д р а  — пикнозом, разры вом  ядра — карио- 
рексисом, разруш ением  — кариолизисом, отеком ядра, 
появлением различны х включений (гликоген, жир, пиг­
м енты ); изменяется  ядерная оболочка, ядрышко. Н а р у ­
шение процессов синтеза в ы р аж ается  в виде наруш ения 
транскрипции генетической информации с молекулы 
Д Н К  на и -Р Н К , ее трансляции (т -Р Н К , рибосома), 
посттрансляционны х изменений (отщепление участков 
синтезированны х молекул) и выделения белков. Так, 
д и ф тери й н ая  интоксикация ведет к повреждению кар- 
диомиоцитов в результате  наруш ения трансляции, а от­
равлен и е  ядовитыми грибами н аруш ает  транскрипцию 
(п овреж дается  ф ермент Р Н К  — п о л и м ер аза ) .  П о явл е ­
ние необычных белков в клетке (амилоид и др.) с в я за ­
но с наруш ением процессов синтеза.

Н а р уш ен и е  процессов распада. Специализированной 
органеллой, осуществляю щ ей расп ад  веществ, является  
лнзосома, которая  содерж ит больш ое количество р а з ­
нообразны х литических ферментов. Л изосом а р азр у ш а ­
ет к а к  собственные вещества и участки клетки, т а к  и ве ­
щ ества, поглощ енные клеткой при фаго- и пиноцитозе. 
Н аруш ен ие  процессов распада проявляется  как  ум ень­
шением, т а к  и его усилением. Уменьшение расп ада  с в я ­
зано  с наследственным или приобретенным дефектом 
ферментны х систем. При этом организм мож ет о к а ­
заться  нежизнеспособным и гибнет или ж е  р азви ва ­
ются различного рода дистрофии в клетках  организ­
м а  — гепатоцитах, нейронах, ф ибробластах  и других, 
накап ли ваю тся  белковые, жировые, углеводные продук­
ты, пигменты и др. Усиление расп ада  связано с повы­
шением перекисного окисления липидов в м ем бранах  
клеточных органелл. Это ведет к повреж дению лизосом



и высвобож дению лизосомальны х ферментов. Н а б л ю д а ­
ется при гипоксии, резком изменении внутриклеточного 
pH, лучевом и других видах  поражения.

С пециф ические и неспециф ические п р о я в ле н и я  по ­
раж ения клетки. Специфичность п ораж ен ия  зависит от 
особенностей, свойств повреж даю щ его агента. Так,* 
иммунологическая тр авм а  начинается  с повреж дения  
мембраны клетки-мишени. Р адиацион ная  —  с повреж де­
ния ядерной структуры и образован ия  свободных р а ­
дикалов. О травление цианидам и — с повреж дени я  ми­
тохондрий, где расположены ды хательны е ферменты. 
Д л я  термического пораж ения характерны  коагуляция  
и ден атурац ия  белково-липоидных структур.

Неспецифические п ораж ен ия  клетки хар актер и зу ­
ются общими неспецифическими проявлениями, не з а в и ­
сящими от свойств повреж даю щ его агента, такими, к а к  
ден атурац ия  белков и конформационные изменения, н а ­
рушение проницаемости клеточных мем бран , отек, из­
менения мембранного потенциала, освобож дение из 
клеток ионов калия , внутриклеточный ацидоз, увеличе­
ние электропроводимости, увеличение сорбционных 
свойств клеток, медиаторы повреж дения и др.

Н аруш ен ия  структуры и функций отдельны х клеточ­
ных органелл следующие:

—  повреж дение митохондрий — н аб л ю д ается  при 
инфекции, интоксикации, характеризуется  набуханием, 
что ведет к разры ву  мембран митохондрий, а затем  к 
разруш ению. П ри набухании могут о бразовы ваться  в а ­
куоли, наруш ается  контурность. Ф ерм ентативная  актив­
ность может сохраниться;

—  повреждение лизосом — характеризуется  осво­
бождением гидролитических ферментов, что ведет к 
повреждению цитоплазмы  клетки и д а ж е  к  гибели;

— повреждение рибосом и эндоплазматического ре- 
тикулума. Основными причинами явл яю тся  инфекции 
и интоксикации. При действии ядовитых веществ в эн- 
доплазм атическом  ретикулуме образую тся  новые ф ер ­
ментные системы, обезвреж иваю щ ие токсические аген­
ты. П овреж дение эндоплазматического ретикулума х а ­
рактеризуется  разры вом трубок, пузырьков и цистерн, 
изменением конфигурации эндоплазматического  рети­
кулума и уменьшением числа рибосом.



Ознакомление с работами, которые предстоит выпол­
нить на практическом занятии, и практическими навы­
ками, которые надо освоить

Работа 1. Изучение роли м ембранных ионных про­
цессов в повреж дении кардиомиоцитов.

О бездвиж енную  лягуш ку  фиксируют на  дощечке 
брю ш ком вверх, о б н а ж а ю т  сердце, осторожно снимают 
перикард. Н а  ким ограф е записываю т нормальную кри­
вую сердечных сокращ ений, затем  на переднюю поверх­
ность ж елудочк а  н ак лад ы ваю т  небольшой ватный т а м ­
пон, смоченный раствором  строфантина, и через 3—  
5 мин регистрируют сердечные сокращ ения, наблю даю т 
изменение ам плитуды  и частоты.

Работа 2. И зучение признаков повреж дения клеток 
на  гистопрепарате  некронефроза  почки.

При изучении гистопрепарата  почки при некронеф- 
розе о б р ащ аю т  вним ание на то, что капилляры  клубоч­
ка  н аходятся  в спавш ем ся  состоянии, просвет капсулы 
Б оум ена-Ш ум лян ского  расширен. Клетки канальцевого 
эпителия разруш ены , вместо них стенку кан альц а  вы-' 
с ти л ает  розовая  гомогенная масса. В отдельных у ч а ­
стках  клетки эпителия сохранены. Просвет канальцев 
расширен, в них много погибших клеток и продуктов 
некроза. Р езу л ьтаты  наблю дения записы ваю т и зар и ­
совы ваю т в тетр ад ь  протоколов, формулируют вы ­
воды.

Работа 3. И зучение  повреж даю щ его воздействия не­
благоприятны х ф акторов  среды на подвижность про­
стейших.

Берут  2 предметны х стекла с лунками, наносят по 
одной кап ле  культуры инфузорий. П од  м алы м увели­
чением микроскопа изучаю т подвижность простейших. 
Н а  одно стекло д о б ав л я ю т  кап лю  1% раствора пан ­
креатина, на другое — каплю  неразведенной желчи. Че­
рез 1— 2 мин н аб лю д аю т  изменение подвижности ин­
фузорий. Р езу л ьтат  записываю т в тетрадь  протоко­
лов.

О снащ ение: лягуш ки, кимограф, писчик, серфинки, 
дощечки, ножницы, пинцеты, строфантин в ампулах, 
культура инфузорий, предметные стекла с лунками, 
микроскопы, 1 % раствор  панкреатина, бычья желчь, 
пипетки.



А У ДИ ТО РН А Я  РАБОТА

Устный разбор  темы.
Самостоятельное выполнение практических рабо т  и ос­
воение практических навыков

Выполняются указан ны е работы. Студент до лж ен  
уметь самостоятельно приготовить преп арат  сердц а  л я ­
гушки, правильно интерпретировать изменения механо- 
грам м ы  сердца, исходя из функционального состояния 
кардиомиоцитов. Д о л ж е н  установить влияние  п о вр еж ­
даю щ их факторов на двигательную  активность одно­
клеточных организмов — инфузорий, ум еть  провести 
сопоставление функциональных и морфологических по­
вреждений клетки на  примере некронефроза.

Запи сь  протоколов экспериментов и выводов

Студент самостоятельно составляет протокол экспе­
римента и формулирует  выводы на основании р езуль­
татов практических работ.

Решение ситуационных задач

З а д а ч а  1. В клинику нейрохирургии доставлен  б о ль ­
ной с травмой черепа и мягких тканей головы. П ри 
поступлении состояние больного средней тяж ести . Н е ­
сколько часов спустя отмечены значительное ухудш ение 
состояния больного, признаки повышения внутричереп­
ного давления. П о  ж изненным показаниям  бы ла  с д е л а ­
на трепанация черепа, после чего состояние больного 
улучшилось. О бъясните механизм развития  симптомов 
болезни, исходя из динамики повреж дения клетки, а 
т ак ж е  механизм лечебного эффекта проведенных м е­
роприятий.

З а д а ч а  2. В практической деятельности в р ач а  при­
ходится иметь дело с пересадкой органов и тканей , д л я  
чего используются консервированные ткани  (кровь, ро ­
говица, кость, почка и т .п . ) .  Каким об разом  можно 
обеспечить успешную пересадку? К ак  определить при­
знаки жизнеспособности законсервированного органа , 
ткани, клетки?

Дисциплины, с которыми необходимо осущ ествлять интеграцию

1. П атологическая анатомия.
2. О бщ ая хирургия.



З А Н Я Т И Е  5

Тема: Н АРУШ ЕН И Е М И КРО Ц И РК У Л ЯЦ И И  

Цель занятия. С тудент должен:
1) зн ать  основные формы расстройств микроцирку­

ляции, причины и механизмы их развития  («сладж»- 
феномен, обтураци я  микрососудов, кап илляротроф иче­
с к а я  недостаточность);

2) уметь в остром опыте на лягу ш к ах  вызвать 
«сладж »-ф еном ен и нарушение проницаемости стенки 
сосудоз, ан ал и зи р о вать  последствия расстройств микро­
циркуляции;

3) овладеть  навыком приготовления преп арата  язы ­
ка лягуш ки  и техникой внутрисердечных инъекций.

В Н Е А У Д И Т О РН А Я  САМ ОПОДГОТОВКА

Проверка исходного уровня знаний по дисциплинам  
младш их курсов

1. Ч то означ ает  термин «микроциркуляторное рус­
ло»?

2. Что п редставляю т собой капилляры , каковы  их 
ди ам етр  и функция?

3. Строение стенки капилляра.
4. Ч то такое  гистогематический барьер, б азал ьн ая  

м ем бран а  кап и л л яр а ,  ее строение и свойства?
5. Ч то тако е  функционирующие, ^ ф у н к ц и о н и р у ­

ю щ ие и плазм атические  капилляры?
6. От чего зависит проницаемость капилляров?
7. Чем  обеспечиваю тся наилучшие условия д л я  об­

менных процессов в кап иллярах?

Указания для самоподготовки

Л итература

О с н о в н а я

Патологическая  физиология /  П од ред. чл.* корр. АМН СССР 
Н. Н. З а й к о —2 -е  изд., перераб. и доп.— Киев: Вищ а ш кола. 1985 
с. 1 8 2 -1 9 2 .

Д о п о л н и т е л ь н а я

О всянников В . Г. П атологическая физиология (типовые патоло­
гические процессы ).— Ростов-на-Дону, 1987, с. 19—25.

Ч ернух А . М. М икроциркуляцня.— М.: М едицина, 1975.



Основные разделы темы и узловые учебные вопросы

1. Н аруш ение микроциркуляции — ф ундам ен тальны й 
р аздел  патологии. В к лад  ученых в изучение проблемы 
микроииркуляции.

2. Типовые наруш ения микроциркуляции (внутрисо- 
судистые, связанны е с изменением самих сосудов, вне- 
сосудистые). Причины и механизмы нарушений.

3. И зменения реологических свойств крови.
4. Н аруш ения целостности н проницаемости м икро­

сосудов. Р о л ь  биологически активных веществ.
5. «Сладж »-феномен, проявления, причины, м еха­

низм развития, виды с л ад ж а . К апи ллярны й истинный 
стаз.

6. Агрегация тромбоцитов, диссеминированное внут- 
рисосудистое свертывание крови (Д В С ) .

7. К апилляротроф и ческая  недостаточность.
8. Типовые наруш ения лимфодинамики.

Аннотация
М икроциркуляция обеспечивает необходимый д ля  

жизни тканевый гомеостаз. Расстройства  микроцирку- 
ляции характеризую тся  нарушением транскапи ллярн о- 
го  обмена воды, солей, питательных веществ, газов  и 
продуктов обмена м еж ду  кровью  и тканям и. Б о л ьш ая  
заслуга  в изучении и ф ундам ентальной  разр або тк е  
проблемы микроциркуляции принадлеж ит  А. М. Ч ер н у ­
ху (1975) и В. В. Куприянову (1975).

Основными звеньями микроциркуляторного русла 
являю тся артериолы диаметром не более 100 мкм, 
прекапилляры  (прекапиллярны е ар тер и о л ы ),  крове­
носные капилляры , посткапилляры (посткапиллярны е 
венулы), артериоловенулярны е анастомозы, л и м ф ати ­
ческие микрососуды.

Типические наруш ения микроциркуляции д ел ятся  на 
внутрисосудистые, сосудистые и внесосудистые. Внут- 
рисосудистые расстройства связаны с изменением рео ­
логических свойств крови, скорости кровотока, наруш е­
нием коагуляционных свойств крови и др.

Реология — наука о закономерности течения ж и дк о ­
стей, в том числе и крови. Гемореология изучает  д е ­
формацию и текучесть клеточных элементов, плазм ы  и 
их отношения со стенками микрососудов.

Реологические, то есть текучие, свойства крови з а ­
висят от многих параметров: количества эритроцитов и 
других форменных элементов, их формы и величины,



способности к  деформации, взаимодействия друг с д р у ­
гом и стенкой микрососудов, ди ам етра  и механических 
свойств сосудов, количества и качества  белков, наличия 
агрегатов  форменны х элементов, сладж ей , тромбов, эм- 
болов  и др. Именно эти факторы  формируют т а к  на* 
зы ваем у ю  динамическую  вязкость  крови. В зависимости 
от увеличения и л и ,уменьш ения ее ухудш ается  или улуч­
ш ается  способность крови к движ ению  по сосудам.

Скорость кровотока зависит от вязкости крови, д и а ­
м етра  сосуда, величины кровяного давления. Р азличаю т 
объем н ую  и линейную скорость кровотока. О бъемная  
скорость  зависит к а к  от величины артериовенозной р а з ­
ности давлен ия  в сосуде (Р а — P v ) ,  т а к  и сопротивления 
сосудистого русла (R ) .  Чем больш е артериовенозная 
р азность  давлений (Д Р )  и чем меньш е сопротивление 
кровотоку  (R ) ,  тем  интенсивнее кровообращение. Л и ­
ней н ая  скорость кровотока определяется  отношением 
объемной скорости к площ ади сечения всего кап и лляр­
ного русла. К оагуляционные свойства крови зависят  от 
состояния  ее сверты ваю щ ей и антисвертываю щ ей си­
стемы.

О сновным феноменом внутрисосудистых типовых н а ­
р у ш е н и й  м и к р о ц и р к у ля ц и и  является  «сладж>-феномен 
(от англ. s lu d g e  — густая  грязь, тина, ил) .  В норме кро­
воток в сосудах сплошной, гомогенный. П ри сл а д ж е  в 
сосудах  об разую тся  агрегаты  — скопления из формен­
ных элементов крови (эритроцитов, лейкоцитов, тром­
боцитов).  Агрегаты  имеют различны е формы, размеры 
и плотность. П ри с л а д ж е  кровоток становится преры­
вистым, зернистым. В основе с л а д ж а  леж и т  истинная 
агрегац и я  форменных элементов крови (преимуществен­
но эритроцитов).  С л а д ж  может быть обратимы м и не­
обратим ы м . Н еобратим ы й сл ад ж  характеризуется  аг ­
глютинацией, то есть склеиванием эритроцитов, ведущей 
к повреж дению  клеточной мембраны.

П ричины с л ад ж а:  изменение электрического зар яда  
эритроцитов (в норме он отрицательны й), сгущение 
крови — гемоконцентрация, зам едление кровотока. В и­
ды с л а д ж а :  классический, декстрановый, аморфный. 
Классический характеризуется  крупными агрегатам и с 
неровными краям и, упаковка  плотная, возникает при 
налож ен ии  лигатуры и других препятствиях кровотоку, 
при ож огах , отморож ениях и других патологических 
процессах.

Д екстрановы й развивается  при введении декстрана 
(м олекулярны й вес 250 000—500 000). Агрегаты имеют



различную  величину, округлую форму, плотную у п а ­
ковку.

Аморфный сл адж  характеризуется  огромным количе­
ством мелких агрегатов, похожих на гранулы . Они со­
стоят  из нескольких десятков или сотен эритроцитов. 
В эксперименте воспроизводится внутрисосудистым 
введением этилового спирта, тромбина, серотонина, нор- 
адреналина.

Агрегация эритроцитов леж ит в основе истинного или 
капиллярного  стаза. В результате  агрегации эритроци­
тов возникаю т наруш ения микроциркуляции в ф орм е 
парциальной или полной обтурации (закупорки) м и к­
рососудов, ведущей к расстройству м етаболизм а и ф ун к­
ций органов и систем. Расстройства трофического 
обеспечения органов и тканей, р азвиваю щ и еся  на з а ­
клю чительных этап ах  с л ад ж а , назы ваю тся  кап и л л яр о ­
трофической недостаточностью.

Агрегация тромбоцитов мож ет вести к диссеминиро­
ванному внутрисосудистому свертыванию  кровн (Д В С ) .  
Д В С  характеризуется  избыточным расходованием  ф а к ­
торов свертывания — прокоагулянтов в связи  с м ассив­
ным процессом свертывания крови, а затем  явлениями 
кровоточивости в связи с развивш имся деф ицитом  ф а к ­
торов свертывания.

Сосудистые наруш ения  м и к р о ц и р к у ля ц и и  х ар ак тер и ­
зуются наруш ением активного и пассивного механизм а 
транспорта  веществ через сосудистую стенку. П асси в ­
ный механизм (ультраф ильтрация  и д и ф ф узи я)  обеспе­
чивается концентрационным и электрохимическим г р а ­
диентом. Активный транспорт веществ происходит с 
затратой  энергии против градиента концентрации. В п а ­
тологии усиление транспорта  веществ через сосудистую 
стенку связано  не только с интенсивностью кровотока, 
но и с увеличением проницаемости микрососудов, м еха­
ническим повреждением их целостности. Ч ерез  расш и ­
ренные промеж утки м еж ду  эндотелиоцитами могут вы ­
ходить крупномолекулярные частицы, белки. Выход 
эритроцитов через видимо неповрежденную стенку со­
суда назы вается  диапедезом эритроцитов. П ри более 
грубых структурных наруш ениях сосудистой стенки 
наблю дается  микрокровоизлияния. В увеличении про­
ницаемости сосудистой стенки в а ж н ая  роль принадле­
жит биологически активным веществам, кислородному 
голоданию, ацидозу, а т а кж е  протеазам  или кининам.

Внесосудистые наруш ения: 1) реакция на повреж ­
даю щ ие факторы  тканевых базофилов соединительной



ткани , окруж аю щ ей  сосуды, а такж е  повреждение кл е ­
точных лизосом и активация  протеолитических фермен­
тов. Биологически активные вещества и ферменты, об­
р азу ю щ и еся  при дегрануляции базофилов, влияю т на 
реологические свойства крови, вызывают вазоконстрик- 
цию  или вазодилатаци ю , изменяют проницаемость стен­
ки сосуда (гистамин, серотонин), а лизосомальные про- 
теазы  вы зы ваю т деструктивные изменения базальной 
м ем браны; 2) изменение транспорта через стенку сосуда 
интерстициальной ж идкости и растворенных в ней ве­
щ еств. Увеличение гидродинамического давлен ия  крови 
на стенку сосуда приводит к увеличению транссудации 
и накоплению  ж идкости  в ткани. Уменьшение онкоти­
ческого д ав л ен и я  крови т ак ж е  сопровож дается  з а д е р ж ­
кой ж идкости  в интерстиции и развитием отека. Этому 
способствует и з а д ер ж к а  натрия в организме при пер­
вичном и вторичном альдостеронизме. Резкое повышение 
сосудистой проницаемости усугубляет происходящие из­
менения н обусловливает  мембраногенный механизм 
отека. П овы ш ение тканевого коллоидно-осмотического 
д ав л ен и я  уменьш ает  резорбцию межтканевой жидкости. 
Р а зв и в а е тс я  недостаточность лимфатической системы. 
В основе ее леж ит , таким  образом, нарушение трантссу- 
д ац й и  и резорбции. П о  механизму возникновения р а з ­
ли чаю т  механическую, динамическую и резорбционную 
недостаточность лимфообращ ения.

Ознакомление с работами, которые предстоит выполнить, 
и практическими навыками, которые надо освоить

Работа 1. Р азвитие  феномена «сладж а»  и последу­
ю щ их наруш ений кровотока на препарате  язы ка  лягушки.

Ф еномен « сл ад ж а»  на языке лягушки.
О бездвиж енную  лягуш ку помещ аю т на дощечку 

брю ш ком кверху. О б н аж аю т  сердце и осторожно сни­
м аю т с него перикард. Н а  сердце наносят 3 капли 0,1% 
раствора  адрен али на  д л я  стимуляции сердечной деятель­
ности. З атем  лягуш ку  переворачивают спинкой вверх. 
О ткры в пинцетом ротовую полость, расправляю т язык, 
слегка  растяги вая  его. П ри  изготовлении препарата  не­
обходимо следить, чтобы язык лягуш ки не был чрез­
мерно растянут и находился в одной плоскости с ни ж ­
ней челюстью. П од  малым увеличением микроскопа 
н аб лю д аю т  картину нормального кровообращ ения в со­
судах  язы ка  лягуш ки. Следует вы брать дистальный у ч а ­
сток п реп арата  язы ка, в котором находятся кровеносные 
сосуды мелкого к ал и б р а  и хорошо представлен кап и л­



лярны й кровоток. П риподняв лягуш ку за  задние  конеч­
ности, вводят (медленно!) ей в полость ж елудочк а  серд­
ца 0,25—0,30 мл 15% раствора этилового спирта. В том 
ж е  поле зрения в течение 20— 30 мин н аб лю д аю т  за  по­
степенно изменяю щ имся состоянием кровотока и с т а ­
диями развития феномена «сладж а».

Работа 2. Изменение проницаемости сосудов м икро­
циркуляторного русла под влиянием ксилола.

У обездвиженной лягуш ки обнаж аю т сердце и гото­
вят препарат языка. И сследую т визуально и под м и к­
роскопом состояние кровообращ ения и цвет  преп арата  
языка, после чего на поверхность дистального участка, 
бли ж е к одному из его краев, аккуратно (чтобы не 
растеклись!) наносят 1— 2 кап ли  0,1% раствора  кси ло­
ла. Ч ерез  2—3 мин приподнимают лягуш ку  за  задние  
конечности и вводят  в полость ж елудочка сердц а  0,25 мл 
I % раствора метиленового синего. П о д  микроскопом и 
визуально наблю даю т появление краски в артериях  и 
интенсивное окраш ивание тканей язы ка преимущ ествен­
но в области нанесения ксилола.

О снащ ение: лягуш ки, микроскопы, дощ ечки, нож ни­
цы, пинцет, булавки, шприц, 0,1% раствор адрен али н а ,  
глазные пипетки, 15% раствор  этилового спирта, 0,1% 
раствор ксилола, 1% раствор метиленового синего.

А У ДИТОРНАЯ РАБОТА

Устный разбор  темы. С амостоятельное выполнение 
практических рабо т  и освоение практических навыков

Выполняются работы:
1) развитие феномена «сладж а»  и последующих н а ­

рушений кровотока на препарате  язы ка  лягуш ки;
2) изменение проницаемости сосудов м икроциркуля­

торного русла под влиянием ксилола.
Студент долж ен: 1) уметь приготовить преп арат  я з ы ­

ка л я г у ш к и , 2) научиться внутрисердечно вводить п р е ­
параты , 3) уметь воспроизводить «сладж »-феномен на 
языке лягушки и феномен нарушенной проницаемости 
сосудов языка лягушки.

Запи сь  протокола эксперимента и выводов на  основании 
результатов практических работ

Решение ситуационных задач

З а д а ч а  ]. Больной доставлен в больницу с кровотече­
нием из большого пальца  правой руки. И з  анам неза



установлено, что случайно порезал палец. Кровотечение 
остановить домаш ним и средствами (йод, тугое бинто­
вание) не удалось. К роме того, сообщил, что вообще лю ­
бое кровотечение, д а ж е  при очень незначительных п а ­
резах  или уш ибах , остановить трудно.

1. К аки е  изменения микроциркуляции имеют место 
в д ан н ом  случае?

2. В ы скаж и те  предположение о м еханизм ах данной 
патологии.

З а д а н а  2. Больной доставлен в больницу с отеком 
кисти. О бъем  кисти увеличен вдвое по сравнению с 
кистью здоровой руки. К ож а растянута  и имеет синюш­
ный оттенок. И з ан ам н еза  выяснено, что день н азад  уку­
сила оса. Через 40 мин после укуса появилась сначала 
незначительная , а затем  все увеличиваю щ аяся  отечность 
кисти. Ч ерез  сутки отек не прошел, а кож а приобрела 
синюш ный оттенок.

1. К аки е  изменения микроциркуляции преобладаю т 
в дан ном  случае?

2. .Каков механизм наблю даемой патологии?

Дисциплины, с которыми необходимо осущ ествлять интеграцию

П атологическая анатомия.

З А Н Я Т И Е  6

Тема: М Е С Т Н Ы Е  Р А С С Т Р О Й С Т В А  
К Р О В О О Б Р А Щ Е Н И Я  I.
А Р Т Е Р И А Л Ь Н А Я  И В Е Н О З Н А Я  Г И П Е Р Е М И Я

Ц ель занятия . Студент должен:
1) зн ать  причины возникновения, общ ие механизмы 

развития , проявления и значение д л я  организм а арте­
риальной и венозной гиперемии; характер  нарушения 
кровообращ ен ия в орган ах  и ткан ях  при увеличении 
притока крови по артери ям  (ар тер и аль н ая  гиперемия), 
при затруднении оттока крови по венам (венозная ги­
перемия) ;

2) уметь в эксперименте создавать  модели арте­
риальной и венозной гиперемии на ухе кролика и языка 
лягуш ки, описывать их макро- и микроскопические про­
явления;

3) зн ать  местные и общие последствия нарушений 
регионарного кровообращения.



ВН ЕА У ДИ ТО РН А Я САМ ОПОДГОТОВКА

Проверка исходного уровня знаний по дисциплинам  
младших курсов

1. Что такое периферическое кровообращ ение?
2. Что представляют собой артериолы, каков  их 

диаметр , функциональное назначение?
3. Чем, по вы раж ению  И. М. Сеченова, являю тся  ар ­

териолы?
4. Что такое базальны й тонус сосуда? К аков его м е­

ханизм?
5. К ак  осуществляется иннервация периферических 

сосудов? Что такое  тоническая импульсация?
6. Что представляю т собой венулы? К аков  их д и а ­

метр, функциональное назначение?
7. Чем создаю тся условия д ля  депонирования крови 

в венозных сосудах?
8. Н азовите  гуморальные вещества, оказы ваю щ и е  со­

судосуж ивающ ий и сосудорасширяющий эффект.

Указания для самоподготовки

Л итература

О с н о в н а я

Патологическая  физиология /  Под ред. А, Д . Адо, Л . М. Ишкмо- 
вой,— 2 - е изд., перераб. и доп.— М.; М едицина, 1980, с. 144— 151.

Патологическая физиология /  П од ред. чл.- корр. АМН СС С Р
Н. Н . Зайко.—2 -е  изд., перераб. и доп.— Киев: Вищ а ш кола, 1985, 
с. 162— 168.

Д о п о л н и т е л ь н а я
О всянников В. Т. П атологическая физиология. Типовые патоло­

гические процессы.— Ростов-на-Д ону, 1987, с. 19—27.
Ф ролов В. А., Д р о зд о ва  Г. А ., К азанская Т. А., Б илибин  Д . П. 

П атологическая физиология (с патогенезом заболеваний стран тр о ­
пического пояса).— М.: И зд-во ун-та Д руж бы  народов, 1987, с. 
2 8 - 3 5 .

Чеснокова Н. П., Берсудский С. О. Вопросы и ситуационные з а ­
дачи по патологической физиологии,— С аратов, 1988.

Основные учебные вопросы
1. Основные формы местных нарушений кровообра­

щения.
2. А ртериальная  гиперемия, виды, причины, м еха­

низм развития.
3. Внешние признаки артериальной гиперемии и из­

менения со стороны микроциркуляции.



4. В енозная гиперемия. Причины, патогенез, внеш­
ние признаки.

5. И зм енения  микроциркуляции при венозной гипе­
ремии.

6. Исходы артериальной и венозной гиперемии. 

Аннотация

К ровообращ ение  по функциональному признаку де­
л ится  на  системное (центральное) и периферическое 
(регионарное). Ц ент ральное  обеспечивает доставку  кро­
ви к  органам , п оддерж ивает  кровяное давление, массу 
циркулирую щ ей крови; периф ерическое  — транскапи л­
лярны й обмен, поддерж ивает  тканевый гомеостаз.

К  расстройствам  местного кровообращ ения  относят­
ся ар тер и аль н ая  и венозная  гиперемия, ишемия, стаз, 
тромбоз, эмболия.

А рт ериальная ги перем ия  — это увеличение кровена­
полнения органа или ткани с усилением притока крови 
по артериям.

Основное звено артериальной гиперемии — расш ире­
ние артериол. Р азл и ч аю т  физиологическую (рабочую) 
и патологическую артериальную  гиперемию. Причины:

— физические ф акторы  (вы сокая температура, р а ­
диация , снижение атмосферного давлен ия  и др .) ;

— химические (ксилол, горчичники, скипидар и др.);
— механические (удары, ушибы, раны );
— биологические (микроорганизмы и др .) ;
—  психические (чувство гнева, стыда, радости 

и т. д .) .
Согласно м еханизм у образования, артери аль н ая  ги­

перемия бывает:
— нейротоническая — при раздраж ении  рецепторов 

или нервных центров сосудорасш иряю щ их нервов — 
вазодилататоров;

— н ей ропарали ти ческая  — при перерезке сосудосу­
ж и ваю щ его  нерва — вазоконстриктора или действии 
ганглиоблокаторов  — курареподобных веществ;

— м и оп арали тическая— при параличе гладких мышц 
сосудов (действии биологически активных веществ, аци­
дозе  и др.) .

Внешние признаки артериальной гиперемии: красно­
та, повышение местной температуры, увеличение органа, 
пульсация мелких сосудов, повышение тургора тканей.

Изменение микроциркуляции: увеличение линейной 
и объемной скорости кровотока, увеличение числа ф унк­
ционирующих капилляров , раскрытие коллатералей.



Исходы артериальной гиперемии: благоприятны й
(усиление питания, функции ткани, отвлекаю щ ее д ей ст­
вие банок, горчичников), неблагоприятный (разры в  
сосуда с кровоизлиянием при наличии патологии сосу­
дистой стенки).

В енозн ая  гиперем ия  — это увеличение кровенаполне­
ния органа или ткани, которое связано с затруднением  
оттока крови по венам.

Причины: сдавление вены снаруж и (ж гутом , опу­
холью, беременной маткой и т .д . ) ,  заку п о р ка  венозного 
сосуда (тромбом или эм болом ), зам едление кровотока 
(заболевания  сердца, легких) ,  длительное леж ан и е ,  си­
дение, стояние.

Основное звено патогенеза венозной гиперемии: з а ­
труднение оттока крови при нормальном притоке. Внеш ­
ние признаки ее: синюшность (цианоз),  снижение мест­
ной температуры, увеличение органа (отеки).

Изменение микроциркуляцин: зам едлен и е  линейной 
и объемной скорости кровотока, толчкообразны й и м а ­
ятникообразный кровоток, увеличение числа раскры ты х 
капилляров, расш ирение венул и мелких  вен, р а с к р ы : 
тие ко л л атер ал ей . '

П оследствия венозной гиперемии: местные наруш е­
ния питания ткани (отек, гипоксия), разр астан и е  сое­
динительной ткани и атрофия органа (м у ск атн ая  печень, 
бурая  индурация легкого). М огут бы ть и общ ие р а с ­
стройства кровообращ ения (например, при венозном 
застое в воротной системе). В отдельных случаях  веноз­
ный застой о казы вается  полезным: при заж и влен и и  р а н  
и местном инфекционном процессе.

О знакомление с работам и, которые предстоит выполнить 
на  практическом занятии, и практическими навыками, 
которые надо освоить

Работа 1. А ртериальная  гиперемия на язы ке л я ­
гушки.

Л ягуш ку  обездвиж иваю т разруш ением спинного м о з­
га, кладут  на дощечку спинкой вверх. Осторож но из­
влекаю т язык и расправляю т на пробковой раме. Р а з ­
бирают топографию  и изучают кровообращ ение в сосу­
д ах  язы ка , наносят 1 каплю  ксилола. О тмечаю тся при­
знаки  артериальной  гиперемии. С ост авляю т протокол 
и производят зарисовку.

Работа 2. Венозная гиперемия на язы ке  лягушки.
У той ж е  лягуш ки производят п еревязку  обеих вен 

языка, которые располож ены  латеральнее  артерий. П од



микроскопом наблю дается  венозная гиперемия. Состав­
л яю т  протокол и производят зарисовку.

Работа 3. А р тер и ал ьн ая  гиперемия на ухе кролика.
Р а зб и р а ю т  топографию  сосудов на ухе кролика. В 

центре находится  артерия , по краям  уха — вены. Кожу 
уха кролика см азы в аю т  ксилолом. Н абл ю дается  арте­
р и а л ь н а я  гиперемия. С оставляю т протокол и произво­
д ят  зарисовку.

Работа 4. В енозная  гиперемия на ухе кролика.
В ухо кроли ка  вставляю т пробку с вырезкой так, 

чтобы вы резка  бы ла  напротив артерии. Ухо по пробке 
затяги ваю т . П ри  этом переж имаю тся только венозные 
сосуды. Н аступ ает  венозная гиперемия. Составляю т 
протокол и производят  зарисовку.

О снащ ение: лягуш ки, микроскопы, дощечки д л я  л я ­
гушек, резинки, булавки, иглодерж атели, иглы, лигату­
ра, ножницы, пинцеты, заж имы , пробка с вырезкой, 
бинт, вата ,  ксилол, пипетки глазные.

А У Д И ТО РН А Я  РАБОТА

Устный разбор темы. Самостоятельное выполнение 
практических работ и освоение практических навыков

В ы полняю тся  указан н ы е  работы.
С тудент долж ен: 1) уметь самостоятельно пригото­

вить преп арат  я зы ка  лягушки, налож и ть  лигатуры  на 
ар тер и аль н ы е  и венозны е сосуды языка, д ат ь  оценку 
микроскопическим изменениям после н алож ен ия л и га ­
туры; 2) знать топографию  сосудов уха кролика и
3) ум еть  воспроизводить артериальную  и венозную ги­
перемию на ухе кролика, рассмотреть внешние призна­
ки при артериальной и венозной гиперемии и уяснить 
механизм  их возникновения.

Запись протокола экспериментов и выводов

С тудент самостоятельно составляет протокол экспе­
римента и ф орм ули рует  выводы на основании р езу л ьта­
тов практических работ.

Реш ение ситуационных задач
За д а ч а  1. Больной К., 53 лет, страдает  циррозом пе­

чени, ж ивот увеличен за  счет асцита — накопления сво­
бодной ж идкости в брюшной полости. Н а  кож е живота 
расширенные вены в виде головы медузы. Больному 
произведена пункция брюшной полости, извлечено 8 л  
жидкости, после чего внезапно состояние больного ухуд­



шилось, появилось головокружение, развился  обморок.
Объясните; 1) какое расстройство периферического 

кровообращ ения привело к накоплению ж идкости в 
брюшной полости), 2) к  какой  ф орм е расстройств пери­
ферического кровообращ ения привело извлечение асц и ­
тической жидкости, 3) каков механизм обморочного со­
стояния, 4) каковы возмож ны е пути проф илактики 
развития осложнения при данной медицинской м анипу­
ляции?

Зад ача  2. У кролика на шее произведены удаление 
левого верхнего шейного симпатического у зл а  и пере­
резка  нерва, иннервирующего левое ухо. И зм ерение 
температуры кожи ушей после операции показало , что 
на стороне денервации температура  кожи на 1,7°С вы ­
ше, чем на интактной стороне.

Объясните, почему повысилась температура  кожи уха 
после денервации.
Дисциплины, с которыми необходимо осущ ествлять интеграцию

1. П атологическая анатомия.
2. Пропедевтика внутренних и детских болезней.

З А Н Я Т И Е  7

Тема: М Е С Т Н Ы Е  Р А С С Т Р О Й С Т В А  
К Р О В О О Б Р А Щ Е Н И Я  II. И Ш Е М И Я . СТАЗ.

Ц ель занятия. Студент долж ен:
1) знать  причины и механизмы возникновения иш е­

мии и стаза, их проявления, виды, значение д л я  о р га ­
низма;

2) уметь вы звать  в эксперименте ишемию и стаз  на 
язы ке  лягуш ки, описывать макро- и микроскопические 
их проявления; »

3) знать  общие последствия ишемии и стаза ,  роль 
коллатерального  кровообращ ения.
В Н ЕА У ДИ ТО РН А Я САМ ОПОДГОТОВКА

П роверка исходного уровня знаний по дисциплинам 
м ладш их курсов

1. Что такое артериоловенулярные анастомозы или 
шунты, каков их диам етр  и свойства?

2. Виды шунтов.
3. Функциональное назначение шунтов.
4. Что такое коллатерали , их роль?
5. Н азовите органы, ангиоархитектоника которых ха* 

рактеризуется  недостаточным коллатеральн ы м  крово­
обращением.



Указания для самоподготовки

Л и тер ату р а

О с н о в н а я

П ат ологическая  физиология /  Под ред. А. Д . Адо, Л . М. Ишимо- 
вой.— 2-е изд., перераб. и доп.— М.: М едицина, 1980, с. 151 — 157.

П ат ологическая  физиология /  П од ред. чл,- корр. АМН СС С Р 
Н . Н . Зайко .—2 - е изд., перераб. и доп.— Киев: Вищ а ш кола, 1985, 
с. 168— 172.

Д о п о л н и т е л ь н а я
Н и зо вц ев  В. П. Пособие к практическим занятиям  студентов по 

патологической физиологии.— Куйбыш ев, 1987.
О всянников В. Г. П атологическая физиология. Типовые патоло­

гические процессы.— Ростов-на-Д ону, 1987, с. 27—30.
Р уководст во  по патологической физиологии /  П од ред. Н. Н. Си- 

ротинина — М.: М едицина, 1966, т. 3, с. 252—264.

Основные учебные вопросы
1. И ш ем ия, виды, причины и механизм развития.
2. Внешние признаки ишемии; изменения микроцир­

куляции.
3. Стаз, виды, признаки, механизм возникновения и 

развития .
4. Компенсаторны е процессы при ишемии и стазе; 

ш унтирование, коллатеральн ое  кровообращение.
5. Особенности расстройств периферического крово­

о б р ащ ен и я  у детей.

Аннотация
И ш ем ия, или местное малокровие (от гр. ishein — 

зад ер ж и вать ,  остан авли вать  -f ha im a  — кровь),— это 
уменьш ение кровенаполнения органа, связанное с умень­
ш ением притока крови по артериям. Основное звено — 
р азви ти е  препятствия на пути притока артериальной 
крови.

Причины ишемии: обтурация, или закуп орка  арте­
рии (тромбом, эмболом, при облитерирую щ ем эндарте- 
риите, атеросклерозе  и др .) ;  компрессия, или сдавл е ­
ние сн аруж и  (опухолью, лигатурой, рубцом ); спазм 
вследствие р а зд р аж е н и я  сосудосуж ивающ его апп арата  
сосудов (при действии холода, травм , химических аген­
тов, эмоциональном воздействии и др .) .  В зависимости 
от вы звавш ей  причины иш емия бывает обтурационная, 
компрессионная и ангиоспастическая (нейротическая) .

Основные внешние признаки ишемии: бледность, 
сниж ение местной температуры , уменьшение органа! 
И зм енение микроциркуляции при ишемии: замедление



скорости кровотока, сужение сосудов микроциркулятор- 
ного русла, уменьшение числа функционирующих к а ­
пилляров, раскры тие коллатералей.

П ри ишемии развивается  гипоксия ткани:
— изменяется энергетический обмен, уменьш ается  

образован ие  АТФ и ка к  следствие усиливается  а н а эр о б ­
ный гликолиз. Н акап ли ваю тся  недоокисленные продук­
ты типа молочной, пировиноградной кислоты, pH  сдви ­
гается  в кислую сторону;

— наруш ается  структура и функция м ем бран  кле­
ток в связи с усилением перекисного окисления ли п и ­
дов. П овы ш ается  проницаемость кап илляров  вследствие 
усиленного образования  биологически активны х ве ­
ществ. Увеличивается выход жидкости из сосудов;

— клетки набухают, подвергаю тся дистрофическим 
изменениям. Синтез белка  уменьш ается, усиливается  
биосинтез коллагена.

П оследствия ишемии зави сят  от разви ти я  коллате-  
ралей. Р азл и ч аю т  три вида коллатералей : ф ункцио­
нально абсолю тно достаточные (например, в скелетных 
мышцах, бры ж ейке);  функционально абсолю тно недо­
статочные (сердце, мозг, почки, селезен ка);  функцио­
нально относительно недостаточные (легкие).  И ш емия 
м ож ет привести к инфаркту. Инфаркт  — это местное 
омертвение участка, органа , связанное с наруш ением 
его кровоснабж ения. Виды инфаркта: к р а с н ы й — при 
относительно недостаточном типе ко л л атер ал ей  (ча ­
ще в легки х) ,  белый — при абсолютно недостаточном 
типе коллатералей  (чащ е в селезенке) и белый с ге­
моррагическим венчиком (почки, м иокард) ,  что с в я за ­
но со сменой спазма сосудов на их расш ирение по пери­
ферии очага  инфаркта.

Стаз — остановка кровотока в м икроциркуляторном 
русле. Ч а щ е  является  обратим ы м  процессом. П ри ста ­
зе  не происходит гемолиза и свертывания крови, поэто­
му при устранении причины, вы зы ваю щ ей стаз ,  крово­
ток  восстанавливается.

Виды стаза: ишемический — в результате  п рек ра­
щения притока крови; венозный, или застойны й,— в р е ­
зультате  наруш ения оттока крови; капиллярны й, или 
истинный, в его основе леж и т  сладж , он н аблю дается  
при повреждении самой стенки сосуда действием фи­
зических, химических факторов, инфекционных возбу­
дителей, биологически активных веществ.

У детей расстройства периферического кровообра­
щ ения (ишемия, стаз, местное полнокровие) возникаю т



легче  и чащ е, чем у взрослых, что зависит от незрело­
сти регуляторны х механизмов кровообращения.

Ознакомление с работами,
которые предстоит выполнить,
и практическими навыками, которые надо освоить

Работа 1. Воспроизведение компрессионной ишемии 
на язы ке лягуш ки  и изучение динамики развиваю щ его­
с я  стаза.

Разр у ш ен и ем  спинного мозга обездвиж иваю т л я ­
гушку, фиксирую т к  препаровальной дощечке спинкой 
вверх и готовят преп арат  язы ка . П однимаю т верхнюю 
челюсть лягуш ки  и на дне ротовой полости находят 
язы чн ы е артерии, которые проходят вместе с нервом 
меди ально  от язы чны х вен. П од  артерии с обеих сторон 
с помощью хирургической иглы подводят лигатуры. 
П од  м ал ы м  увеличением микроскопа изучают кровооб­
ращ ен ие  в язы ке, а затем  поочередно завязы ваю т  л и га ­
туры  с обеих сторон. О тмечают изменения количества и 
просвета сосудов, х ар актер а  и скорости кровотока, р а з ­
витие стаза  в мелких сосудах языка.

Работа 2. Возникновение нейротической ишемии на 
б р ы ж ей ке  лягуш ки.

У этой ж е  лягуш ки  по средней аксиллярной линии 
сп рава  д елаю т  р азр ез  кожи и мышц ж ивота. О сторож ­
но извлекаю т петлю кишки. Р асп р авл яю т  бры ж ейку иа 
рам,е, в кал ы в ая  булавк и  в толщ у кишки. У станавлива­
ют преп арат  под микроскоп. И зучаю т сосудистую сеть 
в исходном состоянии. Затем  пипеткой наносят на этот 
участок кап лю  адрен али на  в разведении 1:10 000 и н а ­
блю даю т за  изменениями в сосудистой сети и крово­
обращении.

О снащ ение: лягуш ки, микроскопы, дощечки, нож ни­
цы, пинцет, хирургические иглы, иглодерж атели, л и ­
гатуры, булавки, раствор  адрен али на  1:10 000, глазны е 
пипетки.

А У Д И ТО РН А Я  РАБОТА

Устный разбор темы. Самостоятельное выполнение 
практических работ и освоение практических навыков

Вы полняю тся работы:
1) воспроизведение компрессионной ишемии на я зы ­

ке лягуш ки и изучение динамики развиваю щ егося стаза ;
2) возникновение нейротической ишемии на бры ж ей ­

ке лягуш ки.



Реш ение ситуационных задач

З а д а ч а  1. У больного А., 42 лег, в результате  нерв­
ного и эмоционального напряж ения появились присту­
пообразны е боли за  грудиной сжимаю щ его хар актер а  
с иррадиацией в левую  руку.

1. К а к а я  форма расстройства периферического к р о ­
вообращ ения возможно леж ит  в основе указан ной п а ­
тологии?

2. О бъясните механизм и последовательность проис­
ходящ их нарушений.

За д а ч а  2. При электронно-микроскопическом изуче­
нии картины стаза  выявлен феномен агрегации эри тро­
цитов.

1. Д л я  какого вида стаза  является характерны м  д а н ­
ный феномен?

2. Н азовите возм ож н ы е его причины и проявления.
З а д а ч а  3. П равильно  ли представлены изменения в

ишемизированной ткани: уменьшение притока ар тер и ­
альной крови-^кислородное голодание—>-снижение ци кла  
К реб са-и :н и ж ен и е  анаэробного гликоли за-^пон иж ен ие  
энергетического обмена -*■ нарушение специфических 
функций. Если есть ош ибка, то в чем?

З а д а ч а  4. Б ольн ая  С., 25 лет, ж алуется  на возникно­
вение обычно в холодную погоду приступов боли в 
пальцах  верхних конечностей и чувство онемения в них. 
Во время приступов объективно отмечаются резкое по­
бледнение кожи кистей и пальцев, снижение местной 
температуры, наруш ение кож ной чувствительности.

1. О  каком нарушении периферического к ровооб ра­
щения идет речь?

2. Каковы механизмы этого наруш ения и его к л и ­
нических признаков?

Дисциплины, с которыми необходимо осущ ествлять интеграцию

П атологическая анатомия.

ЗА Н Я Т И Е  8

Тема: М Е С Т Н Ы Е  Р А С С Т Р О Й С Т В А  
К Р О В О О Б Р А Щ Е Н И Я  III. Т Р О М Б О З . Э М Б О Л И Я .

Ц ель занятия. Студент долж ен:
1) знать  причины и условия возникновения, м еха­

низм развития тромбоза н эмболии, их проявления, в и ­
ды и значение д л я  организма;



2) уметь вы звать  в эксперименте тромбоз и эмбо­
лию в сосудах  бры ж ейки лягуш ки, описать их микро­
скопические проявления;

3) зн ать  исходы и последствия тромбоза  и эмболии.

В Н Е А У Д И Т О РН А Я  САМ ОПОДГОТОВКА

Проверка исходного уровня знаний по дисциплинам  
младш их курсов

1. Чем обеспечивается ж и дкое  состояние крови в 
кровеносном русле здорового человека?

2. К акова  роль сосудистой стенки и скорости крово­
то ка  д л я  предупреж дения внутрисосудистого сверты ва­
ния крови?

3. Ч то  тако е  гемостаз, его механизм?
4. Ф азы  сверты вания крови.
5. Ч то такое  прокоагулянты?
6. Ч то  тако е  антикоагулянты?
7. Ч то  такое  фибринолиз, его механизм?
8. Н азо ви те  характерную  особенность венозных со­

судов, препятствую щ ую  обратному току  крови.
9. Ч то  такое  v a s a  vaso rum ?
10. Ч то вы знаете  об особенностях крупных вен 

(яремной, подключичной, синусов твердой мозговой обо­
лочки) ?

Указания для самоподготовки  

Л и тер ату р а  

О с н о в н а я

Пат ологическая  физиология / П од ред. А. Д . Адо, Л . М.. Ишимо- 
вой.—2 - е изд., перераб. и доп.— М.: .Медицина, 1980, с. 152.

Пат ологическая  физиология /  П од ред. чл,- корр. АМН СССР
Н .Н . З ай к о  — 2- е изд., перераб. и доп.— Киев: Внща ш кола, 1985 
с. 172— 182.

Д о п о л н и т е л ь н а я

О всянников В. Г. Патологическая физиология (типовые патоло­
гические процессы ).— Ростов-на-Д ону, 1987, с. 30—36.

Руководст во  по патологической физиологии /  П од ред. Н. Н. Си- 
ротинина.— М .: М едицина, 1966, т. 3, с. 252—264.

Ч еснокова Н. П., Берсудский С. О. Вопросы и ситуационные з а ­
дачи по патологической физиологии.—  С аратов, 1988.



Основные учебные вопросы

1. Тромбоз, причины и условия возникновения тром ­
боза.

2. С тадии и механизмы тром бообразовання , виды 
тромбов.

3. Причины и механизмы  образован ия  эмболов, ви ­
ды эмболий.

4. Редко  встречающиеся виды эмболий.
5. Значение, исходы и последстеня тромбозов  и э м ­

болий.

Аннотация
Тром боз — это процесс прижизненного образован ия  

на внутренней поверхности стенки сосудов сгустков кро­
ви, состоящих из ее элементов. Сгустки крови могут 
быть пристеночными и закупоривающ ими.

Причиной тромбоза  чащ е являю тся  заболеван и я ,  при 
которых пораж ается  сосудистая стенка (атеросклероз , 
ревматизм, ишемическая болезнь сердца и д р .) .  Основ­
ные механизмы тром бообразовання  о т р а ж а е т  триада  
Вирхова: повреждение стенки сосуда при действии ме­
ханических, физических, химических, биологических и 
других факторов; наруш ение активности сверты ваю ­
щей и противосвертывающей системы; зам едл ен и е  кро­
вотока.

Ф азы  тромбоза: первая  — клеточная (адгезия, агре­
гация и агглю тинация тромбоцитов); вторая  — п л а з м а ­
тическая (ф аза  коагуляции).  Изменение з а р я д а  тром бо­
цитов и других клеток крови приводит к  адгезии — осе- 
данию  их на поврежденной стенке, а затем  «прилипа­
нию» друг к другу (агрегации).  В механизме адгезии 
и агрегации важную роль играет увеличение с о д е р ж а ­
ния А Д Ф  и уменьшение количества АТФ в повреж ден­
ных сосудах, что ведет к  снижению антиагрегационных 
свойств сосудистой стенки (уменьш ается синтез проста- 
ци кли н а) .  Ф аза  коагуляции характеризуется  цепной р е ­
акцией: выход нз тромбоцитов фермента тромбокиназы , 
активация  кровяного и тканевого тромбопластина; а к ­
тивный тромбопластин, действуя на протромбин в при­
сутствии солей кальция, превращ ает  его в тромбин; 
тромбин, действуя на фибриноген, п р евр ащ ает  его в 
фибрин. Нити фибрина образую т сеть, в них з а д е р ж и ­
ваются эритроциты. О бразовавш ийся  сгусток крови уп­
лотняется , происходит его ретракция.

В первую ф азу  тромбоза образуется  б елая  часть



тром ба  (головка тромба всегда б ел а я ) ;  во вторую — 
красн ая .

Исходы тром боза  могут быть благоприятными и не­
благоприятны ми. К ак  приспособительное явление м о ж ­
но рассм атр и вать  кровоостанавливаю щ ий механизм 
тром боза  при острой травме. К благоприятным исходам, 
тром боза  относятся: асептическое (безмикробное) р ас ­
сасы вание тром ба; организация, то есть прорастание 
тром ба  соединительной тканью ; васкуляризаци я  — про­
растание тром ба  мелкими сосудами; р е к а н а л и за ц и я — 
образован и е  нового к а н а л а  в тромбе и восстановление 
кровотока. К  неблагоприятны м исходам, относятся: сеп­
тическое или гнойное расплавление  тром ба, ведущее к 
сепсису; закуп орка  тромбом просвета артериального 
сосуда, ведущ ее к ишемии и инфаркту, или венозного, 
с  явлениями венозного застоя; отрыв тром ба  и после­
д у ю щ а я  тромбоэмболия.

Э м бо ли я  (от гр. em balle in  — бросить внутрь)— это 
заку п о р ка  сосудов телами (эм болам и ), приносимыми 
током крови или лим ф ы . Виды эмболии: эндогенная — 
тром боэм болия , ткан евая , ж и ровая , околоплодными во­
дам и; эк зогенная  — воздушная, газовая , бактериальная, 
п а р а зи та р н а я ,  плотными инородными телами.

Р едкие  ф орм ы  эмболии: р етроградн ая  и п арад ок­
с а л ь н а я .  Р етр о гр ад н ая  характеризуется  движением эм- 
бола против тока крови и н аб л ю д ается  в крупных венах 
при зам едлени и кровотока, уменьшении присасы­
ваю щ его  действия грудной клетки (особенно если плот­
ность эмбола в ел и ка ) .  П ар ад о к сал ь н ая  эмболия наблю ­
д ается  при незаращ ен и и  межпредсердной или межж е- 
лудочковой перегородки. Эмболы из вен большого 
круга  кровообращ ения  из правой половины сердца пе­
реходят в левую, минуя малый круг.

Среди эмболий экзогенного происхождения часто 
встречается  в озд уш н ая  и газовая . Особенно опасно по­
п адание  воздушного эмбола в вены шеи при их ран е­
нии. О сновным механизмом газовой эмболии является 
сниж ение растворимости газов крови при декомпрессии 
организм а , ведущ ее к образованию  в крови пузырьков 
(преимущественно а зо т а ) .  В условиях космических по­
летов это мож ет случиться при разгерметизации к аб и ­
ны летательного  апп арата .

Ч а с та я  причина эндогенной эмболии — отрыв тром ­
ба. Тромбы, образовавш иеся  в венах большого круга, 
могут стать источниками эмболии сосудов малого кру­
га. Э мболия сосудов большого круга развивается  обыч­



но в случае  образован ия  тромбов в левой  половине 
сердца или артериях.

Ж и р о в ая  эмболия характерн а  для ослож ненны х пе­
реломов длинных трубчаты х костей.

Т кан евая  эм болия  возм ож н а в результате  травм ы  
при заносе в систему кровотока обрывков различных 
тканей (печени, головного мозга, мы ш цы ). О собая  роль 
тканевой эмболии принадлеж ит в м етастазировани и  
опухолевых клеток.

По локализац ии  различаю т эмболию большого, м а ­
лого круга кровообращ ения и эмболию воротной вены.

Ознакомление с практическими работами, которые 
предстоит выполнить на занятии, и практическими 
навыками, которые надо освоить

Работа 1. О бразован ие  тром ба  в сосуде бры ж ейки 
лягушки.

О бездвиж енную  лягуш ку  прикрепляют к  столику 
спинкой вверх. С п рава  д ел аю т  боковой кожно-мышеч- 
ный р азрез  брюш ка. И звлекаю т петлю кишки, бры ­
жейку которой расправляю т д л я  наблю дения под ми­
кроскопом. П од малым увеличением микроскопа р ас ­
см атриваю т нормальное кровообращение. Д л я  полу­
чения белого тромба препаровальной иглой под конт­
ролем гл аза  сдавли ваю т сосуд в течение 10 с. Н а б л ю ­
даю т за  изменением движ ения крови в сосуде. Н а уча­
стке сдавления  сосуда осаж даю тся  ф орменные элемен­
ты и постепенно образуется  белый тромб. Н а  другом 
участке препарата  около сосуда с медленным кровото­
ком помещ аю т маленький кристаллик поваренной соли 
и наблю даю т картин у  и последовательность о б р азо ва ­
ния красного тромба.

Работа 2. Эмболия сосудов бры ж ейки лягушки.
О бездвиж енную  лягуш ку  помещают на дощечку 

брюшком вверх. Вскрываю т грудную клетку, о б н а ж а ­
ют сердце, снимаю т перикард. В ж елудочек сердца с 
помощью шприца вводят 0,5 мл эмульсии вазелинового 
масла. З атем  переворачивают лягуш ку спинкой вверх, 
справа  делаю т кожно-мышечный разрез, расправляю т 
брыж ейку д ля  наблю дения под микроскопом. П од м а ­
лым увеличением микроскопа наблю даю т картину э м ­
болии.

О снащ ение: лягушки, микроскопы, дощечки, нож ни­
цы, пинцет, булавки, шприц, кристаллы поваренной со­
ли, эмульсия вазелинового масла.



А У Д И Т О РН А Я  РА БОТА

Устный разбор темы. Самостоятельное выполнение 
практических работ и освоение практических навыков

Вы полняю тся  работы:
1) об разован ие  тром ба  в сосуде бры ж ейки лягушки;
2) эм болия  сосудов бры ж ейки лягушки.
С тудент долж ен: 1) уметь самостоятельно пригото­

вить преп арат  бры ж ейки и сердца лягушки, 2) вводить 
в ж ел у д о ч ек  сердца лягуш ки эмульсию вазелинового 
м а с л а ,  3) правильно оценивать характер  расстройства 
периферического кровообращ ения при развитии тром ­
боза  и эмболии.

Запись протокола экспериментов и выводов
С тудент сам остоятельно составляет  протокол экспе­

рим ен та ,  ф орм улирует  выводы на основании результа­
тов проведенных работ , зарисовы вает  микроскопиче­
скую  картину  тром боза  и эмболии.

Реш ение ситуационных задач
З а д а ч а  1. В процессе экспериментального моделиро­

вани я  эмболии кроли ку  было введено 5 см3 воздуха в 
правую  краевую  вену уха.

Э м боли я  сосудов какого круга  кровообращ ения н а ­
ступит в данном случае?

З а д а ч а  2. Ч ерез 15 мин после декомпрессии у водо­
л а з а ,  работавш его  на глубине 15 м, появились при­
зн аки  кессонной болезни: зуд  кожи, боли в суставах 
и мышцах, головокружение, тошнота, общ ая с л а ­
бость.

1. К акой  по происхождению является  развивш аяся  
эм боли я?  О бъясните механизм ее возникновения.

2. И з  какого г а за  состоят пузырьки при данной ф ор­
ме эмболии?

З а д а ч а  3, Больной А., 14 лет, произведена хирурги­
ческ ая  обработка  ушибленной раны левого бедра. Че­
рез 6 ч после обработки  раны появились неприятные 
ощ ущ ения  онемения и похолодания конечности. Затем  
присоединилась боль, интенсивность которой нарастала , 
ко ж а  на ноге стал а  бледной. П ульсация  на подколен­
ной артерии голени и стопы перестала определяться.

1. К а к а я  ф орм а расстройства периферического кро­
вообращ ени я  р азви л ась  у больной и ее возм ож ная  при­
чина?



2. Каковы механизмы  развития указан ны х симпто­
мов?

Дисциплины, с которыми необходимо осущ ествлять интеграцию

1. Патологическая анатомия.
2. О бщ ая хирургия.

З А Н Я Т И Е  9

Тема: В О С П А Л Е Н И Е  1.

Ц ель занятия. Студент должен:
1) знать  основные причины и комлоненты воспале­

ния, его признаки, особенности обмена веществ и фи* 
зико-химические изменения в очаге воспаления;

2) уметь объяснить механизмы первичной и вторич­
ной альтерации и охарактеризовать  р оль  медиаторов 
в воспалительном процессе;

3) создать модель воспаления на б ры ж ейке  тонкой 
кишки у лягуш ки в опыте Конгейма, зн ать  последова­
тельность реакции микрососудов и эмиграции лейкоц и­
тов;

4) вызвать воспаление на я зы ке  лягуш ки  действием 
химического агента (ляписа) ,  уметь о х арактеризовать  
зоны воспаления.

В Н ЕАУ ДИТОРНАЯ САМ ОПО ДГОТОВКА

П роверка исходного уровня знаний по дисциплинам 
младш их курсов

1. Что такое «функциональный элемент органа»  
(Чернух А. М.) или гистион (L e t te re r )?

2. К ак  осуществляется обмен ж идкости  и веществ 
меж ду кровью и межклеточным пространством?

3. Что такое пиноцитоз?
4. Чем обусловливаю тся функциональные особен­

ности базальной мембраны сосуда?
5. Что такое хемотаксис, как и е  клетки  крови о б л а ­

даю т свойством хемотаксиса?
6. Что такое осмотическое и онкотическое д а в л е ­

ние?
7. Чему равно осмотическое и онкотическое д ав л е ­

ние плазм ы  крови?



Указания для самоподготовки 
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Пат ологическая  физиология /  П од ред. А. Д . Адо, Л . М. Ишимо- 
вой,—2 - е изд., перераб. и доп.— М.: М едицина, 1980, с. 158— 173.

Пат ологическая  физиология /  П од ред. чл,- корр. АМН СССР 
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с. 192—206.
Д о п о л н и т е л ь н а я

Линденбрат ен В . Д ., Турбина Л . В . Тесты по патофизиологии для 
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М аянский  Д . И. Хроническое воспаление,— М.: М едицина, 1991.— 
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патологической физиологии.— Куйбыш ев, 1987.

О всянников В. Г. П атологическая физиология. Типовые патоло­
гические процессы.— Ростов-на-Д ону, 1987, с. 109— 128.

Струков А. И. Н екоторы е современные аспекты в учении о  вос­
палении,— Арх. пат., 1972, вып. 4, с. 9— 18.

Струков А . И. Спорные вопросы в учении о воспалении.— Арх. 
пат., 1972, вып. 9, с. 73—78.

Хорст А. М олекулярны е основы патогенеза болезней.— М.: М еди­
цина, 1982, с. 325— 378.

Ч ернух А . М. Воспаление.— М.: М едицина, 1979.— 246 с. 
Ч еснокова И. П., Б ерсудский С. О. Вопросы и ситуационные за ­

дачи по патологической физиологии.— С аратов, 1988.

Основные учебные вопросы
1) О пределение воспаления ка к  типического патоло­

гического процесса.
2) Этиология воспаления; внешние признаки.
3) Основные компоненты воспалительной реакции, 

стадии воспаления по А. И. Струкову.
4) А льтерация при воспалении, ее виды.
5) И зменения обмена веществ в очаге воспаления.
6) М едиаторы  воспаления, механизм их образования  

и роль в развитии воспалительного процесса.
7) Р еак ц и я  сосудов микроциркуляторного русла при 

воспалении.
8) Э кссудация и эмиграция лейкоцитов при воспа­

лении.

Аннотация

В о сп а лен и е  (лат. in f lam m atio ,  гр. p h lo g o s is )— типи­
ческий патологический процесс, который возникает при 
повреждении тканей и проявляется  изменением микро­
циркуляции и крови, а т а к ж е  соединительной ткани в 
виде альтерации, экссудации и пролиферации. Воспале­



ние развивается  на  территории гистиона или «функцио­
нального элемента органа»  (Чернух А. М., 1975). А л ь ­
терация характеризуется  повреждением ткани; эк ссуд а ­
ция  — наруш ением кровообращ ения и выходом из со­
судов в окруж аю щ ую  ткань  жидкости, электролитов и 
белков. Выход лейкоцитов (эмиграция) зан и м ает  в этом 
процессе особое место. П р о ли ф е р а ц и я — разм нож ением  
клеточных элементов соединительной ткани.

Внешние признаки воспаления известны как  класси ­
ческая пентада Ц ельса  — Галена: краснота  ( ru b o r) ,
припухлость ( tum or) ,  ж а р  (ca lo r) ,  боль (dolor) и н а ­
рушение функции (functio  la e s a ) .  Это местные п ри зн а­
ки воспаления. К  общим проявлениям воспаления  отно­
сятся  лихорадка , лейкоцитоз, повыш енная СОЭ.

Ф азы  воспаления (по Струкову А. И., 1972): 1 -я  — 
повреж дение тканей и составляющ их их клеток (а л ь те ­
р а ц и я ) ;  2 - я  — высвобождение биологически активных 
веществ (так  называемых медиаторов в осп ален и я ) ,  иг­
раю щ их роль пусковых механизмов воспаления; 3 - я  — 
изменение микроциркуляторного русла (повышение 
проницаемости стенки кап илляров  и венул);  4 - я  — ре­
акция системы крови на повреждение, вклю чая  измене­
ния реологических свойств крови; 5 - я — пролиф ерация  
— р епаративная  стадия воспаления (восстановление 
д е ф е к т а ) .

Причины воспаления:
— экзогенные факторы  (физические, химические, 

механические, биологические и др .) .  Н апример, действие 
высокой и низкой температуры, кислот, оснований, 
травмы , микроорганизмов (бактерии, вирусы, грибы и
т. д.);

— эндогенные воздействия. Н апример, воспаление 
желчного, мочевого пузыря, суставов вследствие отло­
ж ен ия  солей, воспаление вокруг очага и н ф аркта , кро ­
воизлияния, опухоли.

Патогенез воспаления. Н ачальным  или инициаль­
ным звеном при воспалении является  повреж дение т к а ­
ни — альтерация. Р азли чаю т  первичную и вторичную 
альтерацию . Первичная возникает в н ачале  воспаления 
от действия флогогенного фактора, вторичная — по ме­
ре развития воспаления в результате освобож дения и 
активации лизосомальных ферментов, ведущих к  п о вр еж ­
дению  м акромолекул, образованию  медиаторов с нару­
шением кровообращения. При альтерации происходят 
структурные изменения клеток и клеточных органелл  
(митохондрий, эндоплазматической сети, лизосом ), ме-



таболические  — обменные нарушения (по определе­
нию Ш аде, 1923, «пож ар обмена»: обмен веществ не
только  усилен, но и качественно изменен, накап ли ваю т­
ся недоокисленные продукты, развивается  аци доз) ,  
о бразую тся  биологически активные вещества — медиа* 
торы воспаления.

И зм енени е  обм ена веществ. Интенсивность его, осо­
бенно в центре воспалительного очага, повышается. Это 
с в язан о  с повреж дением  клеток и выходом гидролити­
ческих ферментов из поврежденных лизосом. В очаге 
воспаления  накапливаю тся  продукты неполного р асп а ­
д а  углеводов (молочная, пировиноградная кислота),  не­
полного сгорания ж и ров  (ж ирные кислоты, кетоновые 
т е л а ) ,  продукты расп ада  белков (полипептиды, ам и ­
н окислоты ). П овреж дение  митохондрий — морфологи­
ческого субстрата  ферментов цикла Кребса —  ведет к 
наруш ению  аэробного окисления и сопряженного с ним 
окислительного фосфорилнрования. Уменьшается о б р а ­
зовани е  углекислоты, сниж ается  дыхательны й коэфф и­
циент.

Физико-химические изменения в очаге воспаления:
— разви вается  ацидоз и Н + гипериония за  счет н а ­

копления недоокисленных продуктов;
— гиперосмия —  при повреждении тканей в очаге 

воспаления  увеличивается  концентрация молекул и 
ионов (N a +, К + , С а 2+ и др.)- Особенно увеличивается 
концентрация  калия , возникает гиперкалиемия. Все это 
приводит к повышению осмотического давления, дости­
гаю щ его  в очаге  воспаления 19 атм. Х арактерно и сни­
ж ен ие  точки зам ер зан и я  ткани  Д°. В норме составля­
е т — 0,62, а при воспалении д о ст и га е т — 1,4;

— гиперонкия — повышение онкотического д а в л е ­
ния. Выход белка из сосудов и расп ад  крупных белко­
вых м олекул на более мелкие ведут к увеличению кон­
ц ентрации белковых молекул в очаге воспаления, что и 
обусловливает  гиперонкию;

— изменение поверхностного натяж ени я  клеток (свя­
зано  с накоплением ж ирных кислот и других соедине­
ний, пониж аю щ их поверхностное натяж ение).

М едиаторы во сп а лен и я  — это  биологически актив­
ные вещ ества , которые являю тся главным патогенети­
ческим ф актором , определяю щим развитие воспалитель­
ной реакции. К  м едиаторам  относятся гистамин и серо­
тонин, образую щ иеся  в результате дегрануляции туч­
ных клеток (тканевы х базофилов) и разруш ении тр о м ­
боцитов, а т а к ж е  лизосомальные ферменты, катионные



белки, циклические нуклеотиды, продукты р асп ад а  Р Н К , 
Д Н К , гиалуронидаза, лимфокины, простагландины  Е| 
и Ег, каллидин и брадикинин, фрагменты комплемента 
С2а, СЗа, С5а др. К ак  установлено в последние го­
ды, самым мощным медиатором  воспаления является  
брадикинин. Он образуется  из а - г л о б у л и н а  плазм ы  при 
действии фермента калликреина  — продукта активации 
калликреиногена при участии ф актора  Х агем ан а  (XII 
ф актора  сверты вания).  По биологической природе ме­
диаторы могут быть белкам и  (например, ф актор  или 
глобулин проницаемости, п л азм нн ),  полипептидами (н а ­
пример, брадикинин), биогенными аминами (напри­
мер, гистамин, серотонин).

П о  механизму действия медиаторы являю тся  в а зо ­
активными веществами: изменяю т проницаемость и то­
нус сосудов, вы зы ваю т отек, боль, влияю т на эм и гр а ­
цию лейкоцитов, реологические свойства крови и т. д.

Сосудистые изм енения  в  очаге воспален ия. А. М. Ч е р ­
нух (1979) и А. И. Струков (1982) вы деляю т следую-» 
щ ие этапы сосудистой реакции: 1 -й  — кратковременны й 
спазм сосудов и последующее формирование ар тер и аль ­
ной гиперемии, 2- й — венозную гиперемию, 3- й — стаз.

Экссудация — это выход ж идкой  части крови, элект ­
ролитов, белков и клеток из сосудов в ткани. В начале  
выходит ж и дк ая  часть крови (неклеточная ф а за  экссу­
дац ии),  а затем  происходит выход форменных эл ем ен ­
тов (клеточная ф а за  экссудации).  Причины экссудации: 
повышение гидростатического д авлен и я  в кап иллярах , 
повышение проницаемости сосудистой стенки, увеличе­
ние онкотического и осмотического давлен ия  в ткани. 
Выход жидкости при экссудации может происходить че­
рез щели м еж ду  эндотелиальны ми клетками, путем ци- 
топемпсиса (гр. pem psis  — проведение)— активного з а ­
хвата  капелек ж идкости  и транспорта их через ци то­
п лазм у  эндотелия (ультрапиноцитоз).

Э миграция лейкоцитов при воспалении изучена 
И. И. Мечниковым. Р азл и ч аю т  три стадии эмиграции: 
краевое стояние лейкоцитов у внутренней поверхности 
эндотелия капилляров, выход лейкоцитов через эндоте­
лиальную  стенку (лейкодиапедез),  движение лейкоци­
тов в воспаленную ткань  (б луж дан ие) .

Факторы, влияю щ ие на эмиграцию  лейкоцитов: м е­
ханические (ток ж идкости  из сосудов в ткан ь ) ;  ф изико­
химические (снижение поверхностного н атяж ен и я  у ч а ­
стка лейкоцита, обращ енного к  очагу воспаления, из­
менение физико-химической структуры ц и топ лазм ы ),



накопление в очаге воспаления полож ительно з а р я ж е н ­
ных ионов; биохимические (образование кальциевых 
мостиков м еж ду  лейкоцитом и эндотелиальной клет­
кой) .  Установлено, что лейкоцит, проходя через б а ­
зал ьн у ю  мембрану, воздействует на нее своими фермен­
там и  (гиалуронидаза , коллагеназа , эл астаза  и др .) ,  к а ­
тионными белками, которые т а к ж е  увеличивают ее 
проницаемость, переводя коллоидное вещество мем­
браны  из геля  в золь  (явление тиксотропи и).

Э м и грац и я  лейкоцитов при воспалении впервые о б ъ ­
яснена И. И. М ечниковым на основе явлений полож и­
тельного хемотаксиса. В настоящее врем я  изучено мно­
го групп веществ, обладаю щ их свойством привлекать 
лейкоциты  в очаг воспаления (бактери альны е токсины, 
пептон, продукты протеолиза тканей и другие вещества, 
трипсин, плазмин, липополисахариды  микробов и др.)* 
Ф ормирование хемотаксических факторов  м ож ет проис­
ходить при взаимодействии а н т ш е н  — антитело с обра­
зованием  терм олабильны х компонентов комплекса С За 
и С 5а.

О знакомление с практическими работами, которые 
предстоит выполнить на занятии, и практическими 
навыками, которые надо освоить

Работа 1. И сследование сосудистой реакции при вос­
палении на бры ж ейк е  лягуш ки (опыт Конгейма).

Л ягу ш к у , обездвиж енную  разруш ением  спинного 
м озга , укрепляю т на дощечке спинкой вверх, делаю т 
боковой р азр ез  кож и  и мышц с правой стороны, из р а з ­
р еза  длиной 2 см осторожно и звлекаю т петлю тонкой 
киш ки, бры ж ейку  которой расп равляю т  на раме, в к а ­
л ы в а я  б улавки  в толщ у кишки. Б р ы ж ей к а  не долж на 
бы ть  перерастянута и перекручена. П од малым увели­
чением микроскопа изучают кровообращ ение в сосудах 
бры ж ейки . От действия атмосферного воздуха, высыха­
ния и механического повреж дения развивается  острое 
воспаление брыжейки. И зучаю т сосудистые изменения 
в начальны х  ф азах  воспалительного процесса и по ходу 
дальн ейш его  его развития. П осле кратковременного 
сп азм а  сосудов, который не всегда удается  заметить, 
р азви вается  ар тер и аль н ая  гиперемия, вскоре она сме­
няется  венозной гиперемией. В плазматическом  присте­
ночном: слое появляю тся  лейкоциты, движ ущ иеся  вдоль 
стенок в виде многочисленных прозрачных серебристых 
ш ариков, они прилипаю т к внутренней стенке сосуда. 
Н а б л ю д а е т с я  краевое  стояние ле'икоцитов. Процесс



эмиграции начинается  через 1,5—2 ч (Н изовцев  В. П., 
1987). Эмиграцию  лучше рассм атривать  под большим 
увеличением микроскопа (X 40) .  Д л я  этого на бры ­
жейку лягуш ки помещ аю т покровное стекло.

Работа 2. Зоны воспаления на язы ке лягуш ки.
Л ягу ш ку  обездвиж иваю т разруш ением  спинного 

мозга  и готовят препарат  язы ка .  П од  м ал ы м  увеличе­
нием микроскопа находят участок с хорош о в ы р а ж е н ­
ным капиллярны м  кровотоком. Н а  слизистую  оболочку 
язы ка  наносят на 2 с м аленький кри сталли к  азотнокис­
лого серебра, затем  кристалл  удаляю т. Н а б л ю д а ю т  з о ­
ны воспаления: некроза, стаза  и тром боза , венозной и 
артериальной  гиперемии.

О снащ ение: лягуш ки, микроскопы, дощечки, нож ни­
цы, пинцет, булавки, покровные стекла, кри сталлы  а зо т ­
нокислого серебра.

А У ДИ ТО РН А Я  РАБОТА

Устный разбор  темы. Самостоятельное выполнение 
практических рабо т  и освоение практических навыков

Выполняю тся работы:
1) исследование сосудистой реакции при воспалении 

на бры ж ейке лягуш ки (опыт К онгейм а);
2) зоны воспаления на язы ке  лягушки.
Студент долж ен: 1) самостоятельно приготовить

преп арат  бры ж ейки и язы ка  лягуш ки; 2) вы звать  воспа­
ление, н аблю дать  этапы сосудистой реакции, краевое  
стояние лейкоцитоз, а т а кж е  альтеративны е измене­
ния при воспалении.
Запи сь  протокола экспериментов и выводов

Студент самостоятельно составляет  протокол экспе­
римента, формулирует выводы на основании резу л ьта ­
тов проведенных работ, зарисовы вает  наблю даем ы е 
альтеративны е и сосудистые явления при воспалении.

Решение ситуационных задач
За д а ч а  1. У больной К-, 22 лет, корм ящ ей матери, 

спустя 2 нед после родов появились боли в левой гру ­
ди. М олочная  ж ел еза  стал а  плотной и болезненной, 
особенно при кормлении. Через 2 дня у больной появил­
ся озноб, повысилась температура до 38,8°С. При ос­
мотре л е в а я  молочная ж е л е за  увеличена, к о ж а  в о б ­
ласти  ж елезы  красн ая , горячая на ощупь, пальпаторно 
обнаруж ивается  резко болезненное плотное о б р азо ва ­



ние с неясными границам и 4Х  15 см. Регионарные л и м ф а ­
тические узлы увеличены. При лабораторном  исследо­
вании выявлено: количество лейкоцитов — 12,4- 10,09/л; 
С О Э  — 40 мм/ч.

1. И м ею тся  ли признаки, свидетельствующие о вос­
палении?

2. Если да ,  то какие?
З а д а ч а  2. Кролику в кожу живота, предварительно 

вы стриж енную , введено 0,1 мл скипидара. Через 1 ч 
после инъекции р азд р аж аю щ его  агента кролику внут­
ривенно введен к р а с и т е л ь — метиленовый синий. Вско­
ре на месте введения скипидара ко ж а  ж и вота  приобре­
л а  синюю окраску.

К ак  объяснить, что краска, введенная в кровь, изби­
рательн о  о краш ивает  участок на животе?

З а д а ч а  3. В зону острого воспаления последователь­
но эмигрирую т нейтрофилы, моноциты, лимфоциты.

У каж ите: 1) кем бы ла  описана закономерность эми­
грац и и  лейкоцитов? 2) Каковы механизмы ее развития?

Дисциплины, с которыми необходимо осуществлять интеграцию

1. П атологическая анатомия.
2. П ропедевтика детских и внутренних болезней.
3. О бщ ая хирургия.

З А Н Я Т И Е  10

Тема: В О С П А Л Е Н И Е  II

Ц ель занятия . Студент долж ен:
1) знать  роль лейкоцитов при воспалении, стадии 

фагоцитоза , виды экссудатов, отличия экссудатов от 
транссудатов , происхождение и значение накопления 
ферментов в воспалительном очаге;

2) овладеть  методикой определения ферментативной 
активности гнойного экссудата, уметь оценивать его 
морфологический состав и свойства;

3) знать  механизм  пролиферации — репаративной 
стадии  воспаления, а т а к ж е  влияние на воспаление 
нервных и гормональны х факторов;

4) уметь критически оценивать теории воспаления и 
значение воспаления д л я  организма.



ВНЕАУДИТОРНАЯ САМОПОДГОТОВКА

Проверка исходного уровня знаний по дисциплинам  
младших курсов

1. Ч то такое фагоцитоз? Кто основополож ник у ч е ­
ния о фагоцитозе?

2. Виды фагоцитоза?
3. К акую  роль играю т в организме ферменты? К а ­

ково действие амило-, липо- и протеолитических ф ерм ен ­
тов?

4. Что такое лизосом альны е ферменты, их функция?
5. Что предохраняет клетку от разруш аю щ его  д е й ­

ствия лизосомальны х ферментов.
6. Что такое реп арати вн ая  регенерация?
7. Н азовите  качественную реакцию  на кр ах м ал  и 

белок.
8. К акую  окраску  дает  индикатор ф енолф талеин  в 

кислой, нейтральной и щелочной среде?
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Основные учебные вопросы

1. Э кссудация  при воспалении. Виды воспаления. 
О тличие экссудата  от транссудата .

2. Ф агоцитоз при воспалении, его стадии и м еха­
низмы.

3. Р е п а р а т и в н а я  стадия воспаления. П ролиф ерация , 
ее отличие от регенерации, механизм разви ти я  проли­
ферации.

4. Р о л ь  нервной и эндокринной системы в развитии 
воспаления.

5. Теории воспаления. С равни тельная  патология вос­
п алени я  (Мечников И. И .) .  Защитно-приспособительное 
значение воспаления.

6. Особенности воспаления в период новорожденно- 
сти.

Аннотация
В очаге  воспаления важ ную  функцию защ иты  о р га ­

низма вы полняю т лейкоциты. Они пож ираю т микробы 
и продукты р асп ад а  тканей (ф агоц итоз) .  И. И. М ечни­
ков (1882) н азвал  клетки, осущ ествляю щ ие фагоцитоз, 
ф агоц и там и  и р азд ели л  их на две группы: микрофаги 
и м якроф аги . К  м икроф агам  относятся полиморфно­
ядерны е лейкоциты, фагоцитирую щ ие микроорганиз­
мы, а к  м ак р о ф агам  — моноциты и гистиоциты, они по­
гл ощ аю т  и более крупные частицы (продукты распада 
т кан ей ) .  М акр о ф аги  принято р азд ел ять  на свободные 
(моноциты) и фиксированные (гистиоциты, фибробла- 
сты, ретикулярны е и эндотелиальные клетки соедини­
тельной ткан и ) .

С тади и  ф агоцитоза: приближение, прилипание, по­
гружение, внутриклеточное переваривание. М еханизм 
отдельны х стадий ф агоцитоза: приближ ение фагоцита к 
инородному предмету осуществляется б лагодаря  хемо­
таксису лейкоцитов. Х емотаксическим свойством о б л а ­
д аю т образую щ иеся  в очаге воспаления иммунные ком­
плексы антиген — антитело. О бразован ие  таких  ком ­
плексов (иммуноадгеренция) характеризуется  ак ти ва ­
цией комплемента СЗ и С5а и образованием  хемотак- 
синов. Тонкие цитоплазматические вы пячивания лейко­
цитов, направленны е в сторону объекта  ф агоцитоза, а 
т а к ж е  отрицательны й за р я д  лейкоцита позволяют ему 
прилипать к поверхности объекта. П оказан о , что уж е 
в эту ф а з у  повы ш ается  м етаболическая  активность лей ­
коцита, в нем усиливается  анаэробны й и аэробный



гликолиз и увеличивается в 2—3 раза  поглощ ение кис­
лорода. Прилипанию  фагоцита к объекту предшествует 
опсонизация бактерий и поврежденных частиц кл е ­
ток. П ри этом  они покрываются им м уноглобулина­
ми М  и G и ф рагм ентам и комплемента СЗ, С5, С6, С7 
(Овсянников В. Г., 1987). Погруж ение о бъекта  м ож ет 
происходить либо путем втягивания (инвагинации) 
участка цитоплазмы, а вместе  с ней и объекта  внутрь 
лейкоцита, либо путем обволакивания  о бъекта  веем 
телом фагоцита.

В лейкоците образуется  фагосом,а (мешочек с ино­
родным телом ). А. Хорст (1982) н азы вает  фагосому 
«мешком самоубийства фагоцита», так ка к  судьба самого 
фагоцита предрешена. Внутри лейкоцита усиливается  
синтез перекиси водорода, которая р а зр у ш ае т  ком по­
ненты мембраны клетки путем перекисного окисления. 
П ереваривание осущ ествляется  б лагодаря  и лизосо- 
мальным ферментам. П ри этом лизосома п р и б л и ж а ­
ется к  фагосоме, сливается  с ней, о б разуя  фаголизосо- 
му. В ней и осуществляется процесс гидролиза . Миело- 
пероксидаза лизосом расщ еп ляет  белки микроорган из­
мов и осуществляет бактерицидное действие. Когда 
оболочка фагосомы разруш ается , наступает гибель с а ­
мого фагоцита в результате  происходящего аутолиза. 
Е щ е  до н ачала  фагоцитоза  лейкоциты способны в ы б р а ­
сывать кислые гидролазы, основные ф ерменты  (лерок- 
сидаза  и др .) ,  катионные белки, которые вы зы ваю т д е ­
струкцию мембран и гибель микробных клеток.

Экссудат, или воспалительный выпот, мож ет быть 
серозным, фибринозным, гнойным, геморрагическим. 
Экссудат следует отличать от отечной и водяночной 
жидкостей (транссудат). П о  внешнему виду серозный 
экссудат  отличить от  транссудата  невозмож но (это про­
зрачная , светло-желтого цвета ж и дкость) ,  но по у д ел ь ­
ному весу, белковому, клеточному составу и другим 
свойствам он отличается. Удельный вес серозного экс ­
судата 1018 и выше, у транссудата  — от  1006 до 1014; 
содерж ание  белка — соответственно более 0,3 г/л и м е­
нее 0,3 г/л; количество клеток — 3000 и более, менее 
100; p H  6— 7 и меньше и 7,4— 7,6; реакц и я  Р и в ал ь та  с 
уксусной кислотой — полож ительная и отрицательная . 
В экссудате присутствуют амило-, липо-, протеолитиче- 
ские ферменты, в транссудате  они отсутствуют.

Гнойный экссудат и гнойное воспаление вызываю тся 
гноеродными микробами (стрепто-, стаф илококкам и  и 
д р .) .  В гнойном экссудате очень много клеточных э л е ­



ментов. П ри  остром гнойном воспалении преобладаю т 
нейтрофилы , при хроническом воспалении (туберкулез, 
сифилис) — лимфоциты , при аллергическом характере  
гнойного воспаления —  эозинофилы. Гнойный экссудат 
пропиты вает  воспаленную ткань, вы зы вая  гнойное ее 
расплавление . Такое гнойное разм ягчение ткани отме­
чается  при ф урункуле (гнойном воспалении околоволо- 
сяного м еш очка) ,  карбункуле (слиянии многих ф урун­
к у л о в ) ,  флегмоне (остром разлитом гнойном воспалении 
подкож ной к л етчатки ) .  В гнойном экссудате имеется 
ж и д к а я  часть — гнойная сыворотка и клеточные эле­
м е н т ы — гнойные тельца. Это клетки гноя, они пред­
с тав л я ю т  собой нейтрофилы, лимфоциты, моноциты в 
р азли ч н ы х  стадиях повреж дения и р аспада.

Ф ибринозный экссудат  содерж ит увеличенное коли­
чество белка, в нем присутствует фибриноген и встре­
ч ается  он при фибринозном воспалении чащ е на слизи­
стых оболочках. По глубине распространения фибриноз­
ное воспаление мож ет быть крупозным (поверхностным, 
в виде легко  снимаю щейся пленки) и дифтерити- 
ческим  (глубоким, с  пропитыванием всей толщ и слизи­
стой оболочки).  Ф ибринозные налеты  в зеве или гортани 
при диф терии при попытке их снять  кровоточат и ос­
т а в л я ю т  язвенную  поверхность.

Геморрагический экссудат характеризуется  присут­
ствием в нем эритроцитов, окраш иваю щ их экссудат в 
розовы й или красноваты й цвет. Ч а щ е  всего встречается 
при воспалительны х процессах туберкулезного или р а ­
кового происхож дения (плевриты, перитониты, перикар­
д и ты ),  а т а к ж е  при тяж елы х  инфекциях (сибирская 
я зва , чума и д р . ) .

Зак лю ч и тел ьн ая  ф а за  воспаления является  репара- 
тивной — восстановительной, т а к  к а к  в эту ф азу  про­
исходит очищение очага  воспаления от продуктов про- 
теоли за  и некроза, разм нож ение клеточных элементов 
и восстановление тканевого деф екта. В аж ную  роль иг­
раю т м ононуклеары — моноциты и лимфоциты. М оно­
циты, к а к  и тканевы е фагоциты, поглощ ают и перева­
р иваю т погибшие клетки. Лим ф оциты  ж е  являются 
источником плазматических клеток, из которых образу ­
ются антитела. О чаг воспаления очищается от микро­
бов, экссудата , продуктов распада ткани.

П о  мере очищения воспаленной ткани  наступает про­
л и ф ер ац и я  —  разм нож ен ие  клеток. С тимуляторами 
процесса разм н ож ен и я  клеток при воспалении являю т­
ся  медиаторы воспаления, продукты расп ада  тканей,



физико-химические и биохимические изменения среды. 
Регуляторы  разм нож ения  клеток при воспалении — тре- 
фоны, стимулирующие пролиферацию  и образую щ иеся  
в результате  гибели клеток, и кейлоны, торм озящ ие  
клеточное деление. В пролиферации приним аю т у ч а ­
стие мезенхимальные кам биальны е  клетки адвентиции, 
эндотелиоциты. В результате  их дифференцировки  о б ­
разую тся фибробласты , синтезирующие коллаген. П р о ­
л и ф ерац и я  начинается с периферии с о б разован и я  г р а ­
нуляционной, то есть молодой, соединительной ткани  
ярко-красного цвета с зернистой поверхностью, богатой 
сосудами и клетками, но бедной волокнами. М олоды м и 
клетками соединительной ткани являю тся  в основном 
фибробласты  и эндотелиальны е клетки мелких сосудов. 
Грануляционная ткань, кроме заместительной, в ы п ол­
няет защ итную  функцию. О на образует  дем аркац и он н ую  
линию, которая, отграничивая участок воспаления  от 
здоровой ткани, препятствует прохождению из восп а­
ленного очага продуктов обмена и микроорганизм ов. 
Грануляционная ткань  при созревании п ревр ащ ается  в 
рубцовую. Это з р е л а я  волокнистая соединительная 
ткань, белесого цвета, бедная сосудами, клеткам и, но 
б огатая  волокнами. Кроме пролиферации клеток соеди­
нительной ткани, в очаге воспаления наблю дается  в ог­
раниченных пределах  и регенерация — р азм н ож ен и е  
клеток паренхимы органа.

Р оль  нервной и эндокринной  систем в  развит ии во с­
п ален ия . Е щ е в прошлом столетии С ам уэлем  (1873) 
п о казана  возможность экспериментального воспроиз­
ведения изъязвления роговицы глаза  путем п о вр еж даю ­
щ его воздействия на нервную систему. Р о л ь  нервной 
системы в развитии воспаления убедительно д о к а з ы в а ­
ют исследования А. Д .  Сперанского, который экспери­
ментально вы зы вал  в организм е воспалительные про­
цессы, помещая в область турецкого седла  инородное 
тело. П еререзка  блуж даю щ его нерва у собак  ведет к 
развитию  вагусной пневмонии в связи с нарушением 
защитной функции мерцательного эпителия слизистой 
оболочки дыхательны х путей (Хусинов А. А., 1961), а 
т а к ж е  возникновению трофических расстройств.

Эндокринная система, являясь  важ н ы м  механизмом 
реактивности, т а к ж е  оказы вает  существенное воздей­
ствие на воспаление. Гормоны, влияю щ ие на в о сп ал е­
ние, разделяю тся  на две  группы: 1 - я  — стимуляторы
воспаления, или провоспалительные гормоны: альдо-
стерон, дезоксикортикостерон, инсулин, тироксин, эет-



рогены, тестостерон, соматотропный гормон, тиротроп- 
ный гормон; 2 - я — противовоспалительные гормоны 
(или ингибиторы воспаления): адренокортикотропный 
гормон, гидрокортизон , кортизон, адреналин, прогесте­
рон. Д ействие  гормонов на развитие воспаления преиму­
щ ественно связан о  с их влиянием  на проницаемость со­
судистой стенки и процессы пролиферации.

Ф орм ирование общ ей  теории воспаления:
1) Вирхов —  основатель клеточной патологии — соз- 

д а л  нутритивную теорию  воспаления, согласно кото­
рой при воспалении изменяются клетки, усиливается 
их питание и ж изнедеятельность. В них притягивается 
ж и д к а я  часть  крови с питательными веществами, н а ­
ступает  мутное набухание клеток;

2) Конгейм со зд ал  сосудистую теорию воспаления. 
Г л а в н а я  роль отводится  сосудистым расстройствам, а 
реакц и я  клетки  им,еет второстепенное значение;

3) М ечников создал  биологическую теорию воспале­
ния. Он р ассм атр и в ал  воспаление ка к  выработанную 
в процессе эволю ции защ итную  реакцию  организм а на 
повреж дение, в основе которой л е ж а т  процессы ф аго ­
цитоза. М ечников р азр або тал  метод сравнительной па­
тологии в изучении патологических процессов. Явление 
ф агоц и тоза  прослеж ено им на разны х ступенях эволю ­
ции органического мира;

4) Ш а д е  создал  физико-химическую теорию воспа­
ления, согласно которой главное значение придается 
местным наруш ениям  обмена веществ, тканевому ац и ­
дозу, осмотической и онкотической гипертензии;

5) М ейкин создал  биохимическую теорию воспале­
ния, вы дели л  специфические д ля  развития  воспаления 
вещества: лейкотоксин, экссуднн, некрозин и др.

В настоящ ее  врем я патогенез воспаления рассм атри­
вается  ш ироко на  основе многочисленных современных 
дан ны х о роли медиаторов, изменении проницаемости 
клеточных м ем бран  и ее органелл, наруш ениях транс­
портных систем и биоэнергетики клетки, расстройствах 
м икроциркуляции и гемореологии (Чернух А. М., Куп­
риянов В. В., Хорст А., Флори и др .) .

В оспаление имеет д л я  организм а не только р азр у ­
шительное, но и защитно-приспособительное значение, 
Ф агоцитоз, усиленное образование иммунных тел, р а з ­
множ ение клеток и ф ормирование воспалительного 
барьера  — проявления защитной реакции при воспале­
нии.

Возраст ные особенности воспалит ельной реакции  в



онтогенезе связаны  с особенностями реактивности р а з ­
личных возрастных групп. У новорожденных и гр у д ­
ных детей из-за неспособности детской кож и э ф ф ек ти в ­
но локализовать  инфекцию путем воспалительной 
реакции, инфекционный процесс часто принимает  гене­
рализованный характер  и сопровож дается  явлениям и 
общей интоксикации. Сосудистая реакция  х а р а кте р и зу ­
ется  повышенной проницаемостью сосудистой стенки, 
значительной экссудацией и отеком. Э м играция  и ф аго ­
цитарная актизность у новорожденных сниж ена (Иво- 
М иллер, 1983). М етаболическая  и ф ерм ен тати вн ая  ак* 
тивность лейкоцитов новорожденного очень интен­
сивна.

О знакомление с практическими работам и , которые 
предстоит выполнить на  занятии, и практическими 
навыками, которые надо освоить

Работа 1. Приготовление м азка  из ж идкого  гнойно­
го экссудата и изучение с помощью микроскопа его 
морфологической картины.

Н а  предметном стекле при помощи ватного там п он ­
чика д елаю т  м азок  из ж идкого  гнойного экссудата . 
П осле высыхания м азок  фиксируют смесью Н и к и ф оро­
ва  в течение 10 мин. З а те м  м азок  окраш и вается  по Р о ­
мановскому в течение 20 мин. Краску с м азка  см ы ваю т 
дистиллированной водой и его высушивают ф и л ьтр о ­
вальной бумагой. М икроскопическое изучение м азка  
производят при иммерсионной системе. Н еобходимо об- 
ратить внимание на многообразие клеточных элементов 
гнойного экссудата  (лейкоциты, гнойные тельца, эн до­
телиальны е клетки, тканевый распад, нити ф и б р и н а) .  
Если гной взят  при септическом воспалении, в гнойном 
экссудате отмечаются микробы: диплококки, с таф и л о ­
кокки и др. М икроскопическую картину зарисовы ваю т 
в тетрадь протоколов.

Работа 2. Определение амилолитической активности 
гнойного экссудата.

Берут  6 химических пробирок, в к а ж д у ю  н аливаю т 
по 1 мл раствора к р ах м ал а  и добавляю т испытуемый 
гной в возрастаю щ их количествах (от 1 до 5 кап ель ) .  
Шестую пробирку оставляю т без гноя д л я  контроля. 
Ш татив с пробирками ставят  в термостат  на 30 мин 
(температура 37°С). З атем  в каж дую  пробирку д о б а в ­
ляю т по 1 капле раствора Лю голя, содерж им ое проби­
рок перемешивают. В контроле крахм ал  с йодом дает



синее окраш ивани е . Результаты  записы ваю т в протокол 
и д е л а ю т  зарисовку.

Работа 3. О пределение лнполитнческой активности 
гнойного экссудата .

Б е р у т  4 химические пробирки, в каж дую  наливаю т 
по 0,5 мл взвеси ж и р а .  Д о бавл яю т  в первую пробирку 
2 к ап ли  испытуемого гноя, во вторую — 4, в третью — 6. 
Ч етв ер тая  пробирка — контрольная. С тавят  в термо­
стат  на 30 мин. В каж дую  пробирку добавляю т  по 2 
к ап ли  инди катора  фенолфталеина. Титруют содержимое 
пробирок  децинорм альным  раствором N aO H  до 
бледно-розового окраш ивания . Анализирую т получен­
ные данны е, составляю т протокол и делаю т за р и ­
совку.

Работа 4. О пределение протеолитической активности 
гнойного экссудата.

В 6 пробирок н аливаю т по 1 мл куриного белка, 
разведен ного  водой, а затем  в 5 до бавл яю т  раствор 
п розрачного  цен три ф угата  гноя: в 1 - ю — 1 каплю, во 
2- ю — 3, в 3* ю — 5, в 4- ю— 7, в 5- ю — 9. Изотоническим 
раствором  хлорида натрия  вы равниваю т объемы во всех 
пробирках . В шестую (контрольную) пробирку вносят 
9 к а п е л ь  изотонического раствора хлорида натрия. Со­
д ер ж и м о е  пробирок встряхиваю т и ставят  в термостат 
на 30 мин. З атем  во все пробирки добавляю т  по 2 к ап ­
ли 20%  раствора  сульфосалициловой кислоты и по 
уменьш ению  степени помутнения раствора  судят о пе­
р евар и ваю щ ей  способности экссудата. В контрольной 
п робирке всегда отм ечается  значительное помутнение от 
осаж денного  реактивом  белка. Анализирую т получен­
ные дан ны е, составляю т протокол и делаю т зарисовку.

О сна щ ени е: микроскопы, термостат, гнойный экссу­
дат ,  обезж иренны е предметные стекла, смесь Н икифо­
рова и к р аск а  Романовского  в закры ты х емкостях, ди­
сти л л и р о ван н ая  вода в колбе, ф ильтровальн ая  бумага, 
стеклян н ы е  рельсы, почкообразный тазик, химические 
пробирки, штативы, водный раствор к р ах м ал а ,  взвесь 
хлопкового м асла, водный раствор куриного белка, 
раствор  Л ю голя ,  децинормальный раствор едкого нат­
ра, 1 % спиртовой раствор  фенолфталеина в пеницил­
линовы х пузы рьках , изотонический раствор хлорида 
н атрия , 20%  раствор сульфосалициловой кислоты, пи­
петки глазны е, вата ,  иммерсионное масло.



А У ДИТОРНАЯ РАБОТА

Устный разбор темы. Самостоятельное выполнение 
практических работ и освоение практических навыков

Выполняю тся работы:
1) приготовление м азка  из жидкого гнойного экссу­

дата  и изучение с помощью микроскопа его м орфологи­
ческой картины;

2) определение амилолитической активности гной­
ного экссудата;

3) определение липолитической активности гнойного 
экссудата;

4) определение протеолитической активности гной­
ного экссудата.

Студент должен: 1) самостоятельно приготовив мазок 
из жидкого гнойного экссудата, изучить его морфологи­
ческий состав, установить наличие гнойных телец, нитей 
фибрина, микроорганизмов — возбудителей гнойного 
воспаления; 2) изучить биохимические свойства гнойно­
го экссудата, его ферментативную  активность — способ­
ность расщ еплять  к р ахм ал ,  ж и р , белок; 3) ум.еть а н а ­
лизировать полученные результаты.

Запись протокола экспериментов и выводов

Студент самостоятельно составляет  протокол и ф о р ­
мулирует выводы на основании результатов  проведен­
ных работ, зарисовывает микроскопическое строение 
гнойных телец, а т а к ж е  в виде схемы представляет  д а н ­
ные изучения ферментативной активности гноя.

Решение ситуационных задач

З а д а ч а  1. У больного М., 14 лет, при обследовании 
выявлено скопление ж идкости в плевральной полости. 
С диагностической целью  сделана  пункция плевральной 
полости. Получен прозрачный пунктат светло-ж елтого 
цвета. Относительная плотность — 1,024; содерж ание 
б е л к а — 0,33 г/л; проба Ри вальта  полож ительная. В 
осадке много клеточных элементов: нейтрофилов, л и м ­
фоцитов, моноцитов, эозинофилов. П р ео бл ад аю т  л и м ­
фоциты (до 60—70%  всех клеточных элементов).

Каков характер  полученной жидкости?
З а д а ч а  2. В экссудате  обнаруж ено  высокое содер­

ж ание  зозинофилов.
Д л я  какого типа воспаления (инфекционного, асеп­



тического, иммуноаллергического) характерен  данный 
клеточный состав экссудата?

З а д а ч а  3. Б о л ьн ая  С., 27 лет. П ри обследовании вы­
явлено  скопление ж идкости в брюшной полости. Д л я  
уточнения причин р азвития  асцита сделан парацентез— 
пункция брюшной полости. Получен прозрачный пунк- 
т а т  светло-ж елтого  цвета . О тносительная плотность — 
1,014. С о д ер ж ан и е  б е л к а — 0,2 г/л. П роб а  Ривальта  от­
ри ц ател ьн ая .  В осадке  небольшое количество клеточ­
ных элементов, п реобладаю т лимфоциты.

1. К ако в  х арактер  жидкости, обнаруж енной у боль­
ной?

2. К аков  возмож ны й генез асцита?
З а д а ч а  4. Д вум  кроли кам , одному из которых пред­

варительно  в течение 1 нед вводили большие дозы гид­
рокортизона , а другому — альдостерона, была введена 
внутрикож но культура вирулентного стрептококка.

1. У какого  кроли ка  воспалительная  реакция на 
месте введения  микробного агента будет более в ы р а ­
женной?

2. У какого  кролика возможность развития  септице­
мии будет большей?

Дисциплины, с которыми необходимо осуществлять интеграцию

1. П атологическая анатомия.
2. О бщ ая хирургия.
3. П ропедевтика детских и внутренних болезней.

З А Н Я Т И Е  П  

Т ен а :  Л И Х О Р А Д К А

Цель занятия. Студент должен:
1) знать  причины и механизмы развития  лихорадки, 

изменения терморегуляции на разны х ее стадиях, со­
стояние обмена  и физиологических функций при ней;

2) уметь воспроизвести в эксперименте на крысе 
модель лихорадочной реакции введением пирогенала и 
изучить состояние терморегуляции путем электротермо­
метрии; '

3) научиться строить температурные кривые и оцени­
вать  по ним тип лихорадочной реакции;

4) знать  биологическую роль лихорадки  (защитно- 
приспособительное значение и возм ож ны е отрицатель­
ные последствия лихорадки).



ВНЕАУДИТОРНАЯ САМОПОДГОТОВКА

Проверка исходного уровня знаний по дисциплинам  
младших курсов

1. Что такое изотермия, кому она свойственна, к а к о ­
ва роль температурного гомеостаза?

2. Какие животные назы ваю тся  гомойотермными и 
какие  пойкилотермными?

3. Где находится центр терморегуляции теплокров­
ных животных, каков  основной принцип его работы?

4. Что такое  химическая и физическая т ер м о р егу л я ­
ция?

5. К акова норм альная  температура  тела  человека  и 
ее суточные колебания.

6. П онятие «гипотермия».
7. П онятие «гипертермия».

Указания для самоподготовки

Литература
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Патологическая физиология /  П од ред. чл.- корр. АМ Н СС С Р
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309—321.
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1989,—222 с.
В еселкин П. И. Л ихорадка.— М., 1963.
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Линденбратен В. Д ., Турбина Л . В. Тесты по  патофизиологии для 
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Основные учебные вопросы

1. Определение понятия и о б щ ая  характеристика  
лихорадки.

2. Этиология лихорадки: инфекционные и неинфек­
ционные лихорадки.



3. П ирогенны е вещества, их виды, источники обра­
зо в ан и я  и химическая природа пирогенов.

4. С оврем енны е представления о механизмах дей­
ствия пирогенов.

5. С тади и  лихорадки , перестройка терморегуляции 
на р азн ы х  стадиях  лихорадки.

6. И зм енени я  обмена веществ и физиологических 
ф ункций при лихорадке.

7. Биологическое значение лихорадочной реакции. 
П и ротерапия .

8. О тли чи я  лихорадки  от перегревания.
9. Особенности лихорадочной реакции в раннем воз­

расте.

Аннотация
Л и х о р а д к а  (лат. febris, гр. p y re x ia )— это типический 

патологический процесс, который характеризуется  пе­
рестройкой терморегуляции и повышением температуры 
тела . П. Н. Веселкин определяет  лихорадку как неспе­
цифическую  типовую реакцию, выработанную  в ходе 
эволю ции у теплокровны х животных, возникаю щ ую при 
действии пирогенных веществ; сущность ее заклю чает­
ся  во временной перестройке теплового обмена на но­
вый, более  высокий уровень. Этиология лихорадки  — 
пирогенные, то есть ж арн есущ ие вещества (pyros — 
ж а р ,  g e n o  — вы зы ваю ).  К пирогенным агентам, то есть 
ф ак то р ам , вы зы ваю щ им  лихорадочную реакцию, отно­
сятся  микробы и вирусы, продукты их распада  и вещ е­
ства, стан овящ иеся  в организме объектом фагоцитоза 
или пиноцитоза, а т а к ж е  любые вещества и воздейст­
вия, п овреж даю щ ие ткани  и вы зы ваю щ ие воспаление. 
П ирогенны е вещества — это вы сокомолекулярные сое­
динени я  (липополисахариды и белки),  являю щ иеся 
специфическими разд р аж и тел ям и  теплорегулирующих 
структур . Группы пирогенов: экзогенные, или первичные 
(по м еханизм у  дей стви я) ,  и эндогенные, или вторичные. 
К экзопирогенам  относятся продукты ж изнедеятельно­
сти микроорганизмов, их экзо- и эндотоксины. Показано, 
что в составе  эндотоксина грам отрицательных бактерий 
есть три составные части; ф ракци я  О, связанная  с по­
верхностью микробной клетки, ф ракци я  К  — с ядром 
клетки  и т а к  назы ваем ы й липоид А (термостабильная 
ф р акц и я ,  освобож денная  от б ел к а ) .  Д оказан о ,  что имен­
но липоид А является  носителем пирогенных свойств 
(З ай к о  Н. Н., 1990).

П о  химической природе экзопирогены — это, прежде



всего, липополисахариды, однако пирогенной активн о­
стью обладаю т и терм олабильны е белковые фракции 
некоторых микробов (м икобактерии туберкулеза , пнев­
мококки I типа).  Из ряда  грамотрицательны х м икро­
бов стали  получать очищенные от белка  с тан дар ти зи ­
рованные высокоактивные пирогенные препараты , ис­
пользуемые, в экспериментальной и клинической п р а к ­
тике (например, п и роген ал) .  Эти препараты  обычно н а ­
зы ваю т бактериальны м и пирогенами.

По современным представлениям , экзопирогены о к а ­
зы ваю т свое действие на организм через об разован ие  
эндопирогенов (О всянников В. Г., 1987). Это вещ ества 
белковой природы, основным источником их о б р азо в а ­
ния являю тся лейкоциты крови. Готовых пирогенов в 
лейкоцитах не содерж ится, они образую т их в процессе 
своей жизнедеятельности. П ри этом под действием э к ­
зопирогенов вначале  изменяется м етаболизм  лейкоц и­
тов, в них преобладает  анаэробны й гликолиз, о б р азу ю т­
ся новые белки, облад аю щ и е  пирогенной активностью. 
Д лительность этого периода 1—2 ч. З а те м  происходит 
выделение пирогена (из гранулоцитов —  через 16— 18 ч, 
а из моноцитов — через 35 ч ).  Р азруш енны е лейкоциты 
теряю т способность вы делять эндогенный пироген.

По этиологии разли чаю т  инфекционную и неинфек­
ционную лихорадку. И нф екционная вы зы вается  м икро­
организм ам и (бактерии, вирусы, простейшие, грибы) 
и является  характерны м  признаком пневмонии, гриппа, 
м алярии и т. д. Н еинфекционная лихорадка  мож ет в о з ­
никать при переливании крови, при ож огах , введении 
некоторых лекарств. К неинфекционной ли хорадке  т а к ­
ж е  относятся:

— лихорадочные реакции, возникаю щие при асепти­
ческом воспалении, обусловленном механическим, хи­
мическим или физическим локальны м  повреж дением 
тканей, а такж е  при некрозе тканей на почве н аруш е­
ния кровообращения. Р азвитие  лихорадки  в подобных 
случаях  определяется эмиграцией в очаг воспаления 
лейкоцитов, активирую щ ихся при этом и начинаю щ их 
продуцировать лейкоцитарны й пироген. Таким о б р а ­
зом, несмотря на различие этиологии, патогенетический 
механизм лихорадки неинфекционной тот же, что и м е­
ханизм возникновения лихорадки при инфекционном 
воспалении;

—  лихорадочные реакции на почве ф ункционально­
го нарушения центральной нервной системы (так  н а зы ­
ваемые термоневрозы) или лихорадки вообще на нерв­



ной почве —  это повышение тем пературы  у психических 
больных, случаи повышения тем пературы  у здоровых 
лю дей — у возбудимых женщин, детей, ораторов, ак­
теров, студентов во врем я  экзаменационной сессии и у 
других  л и ц  в результате  сильных эмоций (эмоциональ­
н ая  л и х о р а д к а ) ;

—  лихорадочны е реакции, связанны е с иммунными и 
иммунопатологическими процессами и аллергическими 
реакц и ям и  (в основе их леж ит  об разован ие  эндогенно­
го лейкоц итарного  пирогена);

—  лихорадочны е реакции при мышечной работе;
—  лихорадочны е реакции при гормональных рас­

стройствах.
П ирогенными свойствами обладаю т  метаболиты 

стероидных гормонов (прегнан, этиохоланолон и др.) .  
П о казан о ,  что этиохоланолон in v itro  стимулирует вы­
работку  лейкоцитарного  пирогена.

П ат огенез ли хо р а д к и . По данны м  литературы  (Ло­
ури М. И., 1985), центр терморегуляции, располож ен­
ный в преоптической зоне переднего гипоталамуса, со­
стоит из двух  отделов: термочувствительной области 
(«терм остат») и термоустановочной области  («устано­
вочн ая  то чк а» ) .  М едиатором  первой является  норадре- 
нали н  и серотонин, второй — ацетилхолин. Термочувст­
вительны е нейроны «термостата»  воспринимаю т темпе­
ратуру  крови  в каж д ы й  данный момент и сигнализиру­
ют о ней нейронам «установочной точки», которые путем 
изменения теплопродукции и теплоотдачи обеспе­
чиваю т доведение температуры  тела  до  необходимого 
уровня. Эндогенные пирогены из крови поступают в 
центр терморегуляции, где в термоустановочной об ла­
сти активирую т ф ермент простагландинсинтетазу, син­
тезирую щ ий простагландины Е, и Е 2 (Овсянников В. Г., 
1987). П о д  их влиянием норм альная  температура тела 
воспринимается  к а к  пониженная, вследствие чего вклю­
чаю тся  все механизмы терморегуляции, направленные 
на повыш ение температуры  тела , происходит сдвиг ус­
тановочной точки температурного гом еосгаза  на новый, 
более  высокий уровень.

И зм енение функциональной активности центров тер­
м орегуляции, ведущ ее к повышению температуры тела, 
реали зуется  путем вклю чения вегетативных, соматиче­
ских нервных проводников и ж ел ез  внутренней секре­
ции. П оказан о ,  что адренергические механизмы ответ­
ственны преимущественно за  изменение теплопродук­
ции. П ри  этом непосредственный метаболический



эффект норадреналина заклю чается  в разобщ ении д ы х а ­
ния и фосфорилирования. К роме того, катехоламины, вы­
зы вая  спазм  периферических сосудов, ограничиваю т 
теплоотдачу. П арасим патические влияния обеспечива­
ют активацию  процессов теплоотдачи. И зм енени е  д е я ­
тельности ж елез  внутренней секреции п роявляется  
п реж де  всего усилением вы работки  тироксина, что ве ­
дет  к  увеличению теплопроизводства. П о  данным 
П. Н. Веселкина (1972), Г. И. Медведевой (1978), сдви­
ги функциональной активности щитовидной ж елезы  
меняю т чувствительность центров теплорегуляции к  пи- 
рогенным воздействиям.

Стадии лихорадки: s tad iu m  increments — подъема
температуры, s tad iu m  fastig ii  — стояния тем пературы  
на высоком уровне, s tad iu m  decrements — с ни ж ения те м ­
пературы.

В первой стадии лихорадки  теплопродукция в основ­
ном преобладает  над  теплоотдачей. Теплоотдача значи­
тельно ограничивается. В озм ож ны  и другие варианты . 
В ограничении теплоотдачи существенная роль при над­
л е ж и т  возбуждению  симпатической нервной системы. 
С пазм  кож ны х сосудов и ограничение кровосн абж ен ия  
ведут к  раздраж ен и ю  холодовых терморецепторов. Воз­
никает озноб. М ыш ечная дрож ь, п оявляю щ аяся  при 
ознобе, способствует усиленному теплообразованию .

Во второй стадии лихорадки  теплопродукция и теп­
лоотдача уравновеш иваю тся на высоком уровне. П е р и ­
ферические сосуды расш иряю тся, возникает гиперемия, 
ко ж а  становится горячей на ощупь, возникает  чувство 
ж ар а .

В третьей стадии лихорадки , когда прек ращ ается  
действие пирогенов, теплоотдача преобладает  над  теп­
лопродукцией. Тепло выводится из организм а интенсив­
ным потоотделением, за  счет расширения кож ны х сосу­
дов, частого дыхания. С нижение температуры  в третьей 
стадии лихорадки может быть постепенным, или лити- 
ческим (несколько суток),  или быстрым (критиче­
ски м ). Критическое падение температуры опасно; резко 
сни ж ается  артериальное давление, р азви вается  к о л ­
лапс.

По степени повышения температуры при ли хорадке  
различаю т следующие ее виды: субф ебрильная  (до
38°С), умеренная — 38—39°С, в ы с о к а я — 39— 41°С, ги- 
перпиретическая — выше 41°С.

Типы температурных кривых при лихорадке:
— febris  con tinua  — постоянная лихорадка , к о л еб а ­



ния утренней и вечерней тем пературы  не более 1°С. На 
блю дается  при пневмонии, сыпном тифе;

— febris  rem it ten s  — п ослаб ляю щ ая  лихорадка, су 
точные к о л е б а н и я — 1,5— 2°С. Н аблю дается  при брюш 
ном тифе, туберкулезе, бруцеллезе, экссудативно? 
плеврите;

—  febris  in te rm it tens  — перем еж аю щ ая  лихорадка 
больш ие разм ахи , со снижением утренней температурь 
д о  нормы, подъем температуры регулярно через ден] 
или  через д ва  дня. Н аблю дается  при малярии (трех-} 
ч еты рехдн евн ой ) ;

— tebris  hectica  — изнуряю щ ая лихорадка , суточные 
к олеб ан и я  3— 5°С. Н аблю даю тся  при сепсисе, тяжелы? 
ф о р м ах  туберкулеза;

—  teb r is  recuriens  — возвратная, характеризуете? 
чередованием  температурного и бестемпературного пе­
риодов, которые д лятся  в течение нескольких дней (пи- 
рекси я  сменяется  апирексией). Н аблю дается  при воз­
вратном  тифе;

—  febris  a thyp ica  — характеризуется  незакономерны­
ми колебаниям и  температуры. Н аблю дается  при сепсисе.

И зм енения  обмена веществ при лихорадке:
— основной обм.ен повышен (в норме 1600— 

1700 к к а л ) ,  что связано  с увеличением выработки ти­
роксина и адрен али на;

— белковый обмен: отрицательный азотистый б а ­
л ан с ,  усиление р асп ад а  белка (при инфекционных з а ­
б о леван и ях ) ,  лихорадочная  альбуминурия, креатину- 
рия;

— углеводный обмен: гипергликемия, уменьшение 
гликогена в печени, связанное с активацией симпатико- 
адрен аловой  системы;

—  жировой обмен: усиленная мобилизация ж и ра  из 
депо, исхудание, кетонемия и кетонурия;

— водно-солевой обмен; з а д ер ж к а  воды в организ­
ме. В первой стадии диурез усилен (прилив крови к 
внутренним о р ган ам ) ;  во второй — диурез уменьшен (в 
результате  усиленной выработки альдостерона в тканях  
з ад ер ж и в ается  натрий и вода);  в третьей — диурез уве­
личен (теряется  много хлорида натрия):

И зм енения  отдельных физиологических функций при 
л ихорадке:

— ц ен тр ал ьн ая  нервная система: угнетение реф лек­
торной деятельности головного мозга, клинические при­
з н а к и — головная боль, разбитость, наруш ения созна­
ния, судороги, возмож ны  галлю цинации;



— эндокринная система: активация симпатико-адре- 
наловой системы, функции щитовидной ж елезы , повы­
шение неспецифической реактивности организм а;

— сердечно-сосудистая система: учащ ение ритма
сердечных сокращ ений {при подъеме температуры  на 
1°С увеличение пульса на 8 — 10 в 1 мин), повышение 
артериального давлен ия  в стадии подъема тем п ерату ­
ры, падение сосудистого тонуса при снижении тем п ер а ­
туры;

— дыхание: в стадии нарастания  тем пературы  ч а ­
стота ды хания уменьш ается , затем  уч ащ ается  (при 
подъеме на Г С  на 3 ды хания  в 1 мин), при инфекци­
онной лихорадке  в связи  с интоксикацией частота д ы ­
хания м ож ет возрастать  в 2— 3 раза ;

— пищеварение: сниж ение секреторной и моторной 
функции пищеварительных ж елез , аппетита, запоры;

— почки: изменение диуреза  (см. вы ш е).
Отличие лихорадки  от перегревания (гипертермии):
— при лихорадке  терморегуляция сохранена, проис­

ходит ее перестройка на более высокий уровень. П ри 
гипертермии терморегуляция  нарушается.

— причиной лихорадки  являю тся пирогенные ве щ е ­
ства, а перегревания — факторы, затрудняю щ ие тепло­
отдачу (экзогенное перегревание) или разобщ ение оки­
сления и ф осфорилирования в клетках организм а  (эн­
догенное перегревание);

— температура тела  при лихорадке  не зависит от 
температуры окруж аю щ ей среды. Перегревание, как  
правило, связано с повышением температуры среды;

— ли хорадка  является  защитно-присхтособительной 
реакцией организма. П ерегревание опасно д ля  о р г а ­
низма.

Б иологическое зн ачен ие  лихорадки . В ы работанн ая  в 
ходе эволюции органического мира л и х о р ад к а  имеет 
следующие полож ительные стороны: угнетается ж и зн е ­
деятельность микробов, усиливается  вы работка  антител, 
фагоцитоз, активируется антитоксическая функция пе­
чени, роль гематоэнцефалического барьера  и др. О д н а ­
ко в случае  чрезмерного подъема температуры  при 
лихорадке  могут наблю даться  неж елательны е последст­
вия в виде наруш ения функций центральной нервной 
системы (затемнение сознания, судороги и др .) .

П олезны е стороны влияния лихорадочной реакции 
используются в медицине (так  назы ваем ая  пиротера­
пия) д ля  лечения многих заболеваний. П иротерапию  
впервые стал применять Вагнер-Яурегг, удостоенный в



1916 году Н обелевской премии за  работы по лечению 
сиф илиса с помощью искусственной лихорадки. В на­
стоящ ее  врем я пиротерапия успешно применяется при 
лечении заболеван ий центральной и периферической 
нервной системы, злокачественной гипертонии, венери­
ческих (сифилис, гонорея),  кож ны х (экзем а)  з аб о л ев а ­
ний, кавернозной формы туберкулеза  легких и др. И с­
кусственные пирогенные вещества получают из культу­
ры микробов методом очистки от балластны х веществ. 
В а р сен ал е  современной медицины имеются следующие 
очищ енные пирогены: пирогенал (Р осси я) ,  пирексаль 
(Г е р м а н и я ) ,  пиромен (СШ А ).

Особенности т ерм орегуляции и ли хо рад очн ой  реакции  
в  р анн ем  возрасте. Д етский организм характеризуется  
неустойчивой гомойотермией. Д ети  легко  перегревают­
ся  и п ереохлаж даю тся. Ф изическая теплорегуляцня 
несоверш енна, а химическая — достаточно вы раж ен а .  У 
н оворож денны х при лихорадке  не бы вает  устойчивого 
подъем а  температуры , наблю дается  скачкообразная  ее 
см ена. У детей до года при лихорадке, вызванной ста ­
ф и л о к о к кам и  и вирусами, наблю дается  чрезмерно вы­
сокий подъем температуры (до 41°С) с явлениями об­
щ ей интоксикации и судорог. М еханизм  развития  судо­
рож н ой  реакции у детей при ли хорадке  объясняется  
выходом подкорковых структур мозга из-под торм озя­
щ его  влияни я  коры и возбуждением ядер стриопалли- 
дарн ой  системы. И спользование антипирогенных ве­
щ еств (ацетилсали циловая  кислота и др .)  в этом слу­
чае  оправдано . Оно достигается блокадой простаглан- 
динов Hi и Ej.

О знакомление с практическими работами, которые 
предстоит выполнить на занятии, и практическими 
навыками, которые надо освоить

Работа 1. Э кспериментальная пирогеналовая лихо­
р адк а .

П ирогенал  — липополисахарид, получаемый из куль­
туры  S a lm o n e l la  typhi. Раствор  пирогенала бесцветен и 
прозрачен. Активность его в ы р аж аю т  в минимальных 
пирогенных дозах  (М П Д ) .  М П Д  —  минимальное коли­
чество вещ ества, которое при внутривенном введении 
к роли кам  вызы вает  повышение температуры  на 0,6°С. 
П р е п а р а т  пирогенал выпускают в ам пулах  в четырех 
различны х концентрациях с содерж анием  100, 250 500, 
1000 М П Д  в 1 мл.

З а  18— 20 ч до опыта крысу массой тела  150— 190 г



лиш аю т корма. Н а занятии  электротермометром  изме­
ряю т ректальную температуру, отмечают частоту и х а ­
рактер  дыхания. З а те м  прокипяченным туберкулиновым 
шприцем в брюшную полость вводят 50 М П Д  пирогена- 
л а .  Через 15, 30, 45, 60 и 90 мин после инъекции пиро- 
ген ала  измеряю т температуру, подсчитывают число 
дыханий в 1 мин, отмечаю т изменения в о краске  сли зи ­
стых оболочек и поведении животного. Обычно л и х о р а ­
дящ ее  животное возбуждено, ды хание и пульс учащ ены , 
слизистые оболочки краснеют. Р езультаты  заносят  в 
таблицу, строят температурную  кривую, отмечают, к к а ­
кому виду относится л и хорадка  в зависимости от сте­
пени подъема температуры.

Время, чин Температура Количество дытаний 
в 1 чин

Д о опыта
15
30
45
60
75

О снащ ение: крыса, пирогенал в ампулах, туберкули­
новый шприц, корнцанги, вазелин, медицинский терм о­
метр или электротермометр, вата, спирт, стеклянный 
колп ак  с подставкой.

Работа 2. Построение температурных кривы х при 
различных видах  лихорадки.

А У Д И ТО РН А Я  РАБОТА

Устный разбор  темы. Самостоятельное выполнение 
практических работ н освоение практических навыков

Выполняются работы:
1) экспериментальная пирогеналовая лихорадка;
2) построение температурных кривых при р азл и ч ­

ных видах лихорадки.
Студент долж ен уметь воспроизвести модель ли хо­

радочной реакции у крысы при введении ей пирогенала, 
пользуясь электротермометром, измерять ректальную  
температуру тела, чертить температурные кривые.

Запись протокола эксперимента и выводов

Студент самостоятельно составляет протокол на 
основе наблюдения за  лихорадящ им  животным, изме-
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нением числа дыханий, а т а к ж е  дан ны х таблицы по из 
менению тем п ературы  тела после введения пирогенала 
Д е л а е т  выводы относительно вида лихорадки  в зави  
симости от степени подъема температуры.

С ам остоятельно  заполняет  табли ц у  по построении 
тем п ературн ы х кривых, отмечает суточные колебания 
свойственные различны м  типам кривых, а т а к ж е  забо 
л еван и я ,  при которых этот вйд кривой наблюдается.

Реш ение ситуационных задач

З а д а ч а  I. Экспериментальную  лихорадку  вызывали 
введением пи рогенала трем кроликам  — интактному, с 
эксперим ентальны м  тиреотоксикозом и на фоне предва­
рительного многократного введения глюкокортикоидов.

1. Однотипной ли  будет реакц ия  на пирогенал в 
у казан н ы х  вар и ан тах  моделирования лихорадки?

2. Если нет, то почему?
З а д а ч а  2. О дному из трех кроликов ввели внутри­

венно динитроф енол (0,02 г /кг) ,  второму — внутримы­
шечно пирогенал  (0,01 г /кг) ,  третьему — внутримыш еч­
но 0,5 мл скипидара.

1. В каких  сл учаях  имеет место развитие лихорадки 
и почему?

2. В каком  случае  ли хорадка  не возникает?
З а д а ч а  3. Утром у больной В., 32 лет, внезапно поя­

вились сильная  головная  боль, слабость, боли в мышцах 
спины, конечностей, залож енность  носа, озноб. Темпе­
рату р а  тела  быстро поднялась до  39,2°С. Вызванный на 
дом  врач  диагностировал  грипп.

К аковы  м еханизм ы  развития  лихорадки  в данном 
случае?

З а д а ч а  4. У больного А. кож а на ощупь холодная, 
сухая . С убъективно  больной ощ ущ ает  озноб, наблю да­
ется  дрож ь. У больного Б. кож а на ощ упь горячая и 
в л а ж н а я .  П ациент  ощ ущает ж ар .

К аки е  стадии лихорадки  у этих двух больных?
З а д а ч а  5. С остояние больного М. тяж елое. Е ж ед н ев­

но тем п ература  тела  к  вечеру поднимается до 39—40°С. 
Н очью  в результате  обильного потоотделения темпера­
тура резко сн и ж ается  до нормы и ниже. Суточные коле­
бан ия  тем п ературы  составляю т 4— 5°С.

1. К а к  н азы вается  такой тип температурной кривой?
2. Когда наблю дается  т а к а я  лихорадка?



Дисциплины, с которыми необходимо осуществлять интеграцию

1. О бщ ая хирургия.
2. Пропедевтика детских и внутренних болезней.
3. Инфекционные болезни.

З А Н Я Т И Е  12

Тема: И М М У Н О П А Т О Л О Г И Ч Е С К И Е  П Р О Ц Е С С С Ы . 
А Л Л Е Р Г И Я

Ц ель занятия. Студент долж ен:
1) знать основные формы недостаточности им м ун­

ной системы (первичные и вторичные иммунодеф ици­
ты ), патогенез синдрома приобретенного им м унодеф и­
цита человека ( С П И Д ) ;

2) знать определение понятия и общую харктери- 
стику аллергии, виды аллергенов, типы аллергических 
реакций, их механизм., стадии аллергической перестрой­
ки организма;

3) уметь воспроизвести в эксперименте общ ую  а н а ­
филактическую  реакцию  (анаф илактический ш ок у 
морской свинки) и «местные» аллергические феномены, 
знать  патогенез их развития, пути гипо- и десенсибили­
зации организма при аллергии;

4) знать основные формы и последствия иммунного 
конфликта матери и плода, роль наследственной пред- 
оасположенности к аллергии, значение аллерги и  в п а ­
тогенезе диатезов.

ВНЕАУДИТОРНАЯ САМОПОДГОТОВКА

Проверка исходного уровня знаний по дисциплинам  
младших курсов

1. Что такое иммунитет, его биологическая роль?
2. К ак  назы вается  наука об иммунитете? Н азовите  

ученых, залож и вш их основу учения об иммунитете.
3. Виды иммунитета.
4. Н а какие группы р азд ел яется  приобретенный им­

мунитет?
5. Что такое антигены, каковы  их основные свой­

ства?
6. Что такое гаптены?
7. Что такое антитела? Н азовите пять классов им­

муноглобулинов.



8. Где осущ ествляется  в организме иммунный ответ?
9. Н азови те  иммунокомпетентные клетки крови.

Указания для самоподготовки

Литература

О с н о в н а я

Пат ологическая  физиология /  Под ред. А. Д . Адо, Л . М. Ишимо- 
вой.— 2 - е  изд., перераб. и доп.— М.: М едицина, 1980, с. 125— 143.

Пат ологическая  физиология / П од ред. чл.- корр. АМН СССР
Н. Н. Зай ко .—2 - е  изд., перераб. и доп.— Киев: Вища ш кола, 1985, с. 
1 0 0 — 12 2 .

Петров Р. В. Иммунология.— М.: М едицина, 1982.—367 с. 
Хаитов Р. М, М анько В. М , А лексеев Л . П. и др. Иммуногене­

тика и иммунология: резистентность к инфекции.— Таш кент: Изд-во 
им. Ибн Сины, 1991.—456 с.

Д о п о л н и т е л ь н а я
А д о  А. Д .  О бщ ая аллергология.— М.: М едицина, 1970, с. 7—278, 

421— 471.
Беклем иш ев Н . Д . Иммунология и иммунорегуляция (при инфек­

циях, инвазиях и аллерги ях).— М.: М едицина, 1986.
Б еклем и ш ев И . Д . Иммунитет и аллергия.— Иммунология, 1983, 

Кя 6, с. 78— 81.
Б р о н д з Б. И м мунотерапия в онкологии.— Врач, 1991, №  4, с. 

26—28.
В ор о нц о в И. М ., Маталыгина О. А . Болезни, связанны е с пище­

вой сенсибилизацией у детей.— М.: М едицина, 1986.
Г ущ и н  И. С. О б элементах биологической целесообразности ал­

лергической реактивности.—  Пат. фиэиол., 1979, №  4, с. 3— 11.
К линическая  иммунология и аллергология /  П од ред. Л . Йегера: 

пер. с нем.— М.: М едицина, 1990, т. 1, 2, 3.
К осяков П. И. Иммунология в современной медицине.— Вести 

АМН С С С Р, 1979, №  1, с. 14.
Линденбрат ен В. Д ., Турбина Л . В . Тесты по патофизиологии 

для  II уровня усвоения,— Хабаровск, 1981.
Петров Р. В . Иммунология и иммуногенетика.— М.: Медицина 

1976 —336 с.
П ы цкий В. И., А д рианова  Н. В., Артомасова А. В. Аллергичес­

кие заболевания.— И зд. 2 -е ,  перераб. и доп.— М.: М едицина, 1991.— 
366 с.

Р ябов С. И., Ракитянская И. А., Шутко А. Н. Почки и система 
иммунитета,— Л .: Н аука, 1989,— 150 с.

Транквилитати И. Н. Методические указания к практическим за ­
нятиям по патологической физиологии,— Донецк, 1980.

Фонталин Л . И.. П евницкий Л . А. Иммунологическая толерант­
ность.— М.: М едицина, 1978.—284 с.

Чеснокова Н. П., Берсудский С. О. Вопросы и ситуационные за ­
дачи по патологической физиологии.— С аратов, 1988.

Основные учебные вопросы

1. О пределение понятия иммунитета по Р. В. Петро­
ву, х арактери сти ка  Т- и В -систем ы  иммунитета.



2. Современное представление о механизме иммун­
ного ответа.

3. И ммунодефицитные состояния (первичные и вто­
ричные иммунодефициты).

4. Этиология и механизм развития синдрома приоб­
ретенного иммунодефицита человека ( С П И Д ) .

5. О пределение понятия и о бщ ая  характеристика  
аллергии. Взаимоотношения аллергии и иммунитета.

6. П онятие об аллергенах . Экзо- и эн доаллергены  
(Адо А. Д., 1970).

7. Типы аллергических реакций. Х арактеристика  ос­
новных стадий нх развития.

8. П атогенез анаф илактического  ш ока (Гущ ин И. С., 
1979).

9. С енсибилизация, ее виды. Гипосенсибилизация, де­
сенсибилизация, ее методы.

10. А ллергия новорожденных. Источники аллерги за-  
пин  детей. Зн ач ение  аллергии в патогенезе  ди ате ­
зов.

Аннотация

Иммунитет, по определению Р. В. П етрова  (1982),— 
это способ защ иты  организм а от ж ивы х тел и веществ, 
несущих на себе признаки генетически чужеродной ин­
формации. Г лавн ая  за д ач а  иммунитета — уничтожение 
клеток, которые генетически отличаются от собствен­
ных, будь то клетка  чу ж ая  или своего тела , но изме­
нивш аяся  в генетическом отношении. И ммунны й ответ 
осуществляется лимфоидной системой — органом  имму­
нитета. В лимфоидной системе различаю т центральные 
(вилочковая ж елеза , сумка Ф абрициуса, групповые лим ­
фатические ф олликулы  — пейеровы бляш ки, костный 
мозг) и периферические (лимфатические узлы, селезен­
ка, кровь) органы. Родоначальницей всех клеток им­
мунной системы является  кроветворная стволовая клет­
ка. Эта. полипогентная са ,моподдерж ив^ю щ ался 
единица генерирует лимфоидную клетку ( L S C - л и м ф о ­
идная стволовая кл е т к а ) ,  то есть общего «прародителя»  
Т- и В -систем  лимфоидных клеток. LSC  генерируют 
два типа к л е т о к — РТС  (предшественник Т -к л е т о к )  и 
РВ С  (предшественник В -к л е т о к ) ,  из которых и разви­
ваются Т- и В- популяции лимфоцитов.

Р азвитие  Т- лимфоцитов происходит из Р Т С  в цент­
ральном органе иммунной системы — в вилочковой ж е ­
лезе  под влиянием ее эпителиальных клеток и гумо­
ральных медиаторов. Тимический гуморальный фактор



(химозин, тимопоэтин и др.)  вы брасы вается  в кровь. 
Он способен обеспечивать дозревание Т -ли м ф оц и тов  вне 
внлочковон ж елезы . Тимические лимфоциты (тимоци- 
ты) генерирую т и поставляю т в кровообращ ение и пе­
риферические лимфоидные органы три самостоятель­
ных типа лимфоцитов: Т -пом ощ ники (хелперы ), Т - э ф ­
фекторы  и Т -супрессоры . Т- эф фекторы под влиянием 
антигенной стимуляции обеспечивают накопление клона 
сенсибилизированны х лимфоцитов (ки ллеров) ,  осущест­
в л я я  иммунные реакц ии клеточного типа. Р азли чаю т  
Т -ди ф ф ер ен ц и р у ю щ и е  или Т -регуляторны е  клетки, р е ­
гулирую щ ие развитие стволовых клеток.

П редш ественники  В- клеток под влиянием еще не­
известных причин через стадию  пред-В-клеток, уж е 
синтезирую щ их IgM , но не имеющих ^поверхностных 
иммуноглобулиновы х рецепторов, превращ аю тся  в кост­
номозговы е В -л и м ф о ц и ты  с Ig M  рецепторами на своей 
поверхности. Эти лим ф оциты  генерируют и поставляю т 
в периферические лимфоидные органы В -лим ф оциты  
нескольких типов (В -эф ф ек торы , В-супрессоры , В - х е л ­
п ер ы ) ,  способные соответственно обеспечивать накопле­
ние плазм атических клеток, продуцирующих антитела 
IgM , IgG , JgA, IgD , IgE  классов. Р азл и ч аю т  и нуль- 
лим ф оциты , которые несут на мембране лиш ь FcR  д ля  
Ig G  и не имею т других поверхностных структур, свой­
ственных Т- или В- лимфоцитам. М акроф аги  имеют 
особый гистогенез: не от LSC, а от кроветворного п ред ­
ш ественника, общего с гранулоцитарным ростком кро­
ветворения. Таким образом, несколько типов зрелых 
Т -л и м ф о ц и т о в  (хелперы, эф фекторы и супрессоры), 
несколько  типов зр елы х  В -лим ф оцитов  (Ig G . М. А) и 
м акр о ф аги  — вот самы е основные клеточные партнеры, 
которы е обеспечиваю т всю гам м у специфических им­
мунных реакций.

Современное представление о механизме иммунного 
ответа. В развитии иммунного ответа организм а  участ­
вую т три типа клеток: Т-, В -лим ф оциты  и макроф аги  
(их н азы ваю т  А -к л е т к и  от слова accessor ius  — вспомо­
гательн ы е).  П ервы м и в контакт с антигеном вступают 
м акроф аги . Они захваты ваю т  его и перерабаты ваю т. 
Б о л ь ш а я  часть антигена при этом гидролизуется, мень­
ш ая ,  несущ ая антигенную детерминанту чужеродного 
белка ,  выходит на м ем брану А- клетки, где чужеродный 
пептид связы вается  с молекулой гистосовместимости 
м ак р о ф ага  (Б рон дз  Б., 1991). О бразуется  комплекс, с 
помощ ью которого информация об антигене передается



Т -х ел п ер ам .  Т- лимфоциты начинаю т делиться , «соз­
ревают» и выделяют гормональный фактор  (интерлей­
кины и д р .) ,  действующий на В -лим ф оциты . Они т а к ­
ж е «созревают», развиваю тся  в плазм атические  клетки, 
которые синтезируют антитела. М еж ду Т- и В -л и м ф о ­
цитами существуют слож ны е механизмы взаимодейст­
вия (кооперации). хелперы (помощники) помогают 
В -л и м ф о ц и там  в вы работке  антител, Т- супрессоры по­
д авл яю т  активность В -лим ф оцитов , блокирую т продук­
цию антител. Т- киллеры  (убийцы) уни чтож аю т ч уж е­
родные клетки.

К  иммунопатологическим состояниям относятся 
врожденные (первичные) и приобретенные (вторичные) 
иммунодефициты, аллерги я  и аутоиммунные процессы 
(Косяков П. Н., 1979).

Первичные иммунодефициты характеризую тся  нас­
ледственно обусловленным дефектом созревания  имму- 
нокомпетентных клеток (лимфоцитов). В их основе 
леж ит  деф ект  Т- и В- системы иммунитета и комбини­
рованные формы. Д е ф е к т  Т -систем ы  иммунитета в экс ­
перименте вы зы вается  тимэктомией у плодов или но­
ворожденных. У ж ивотных развивается  вастинг-синд- 
ром, характеризую щ и йся  резким уменьшением в крови 
количества лимфоцитов, снижением клеточных иммун­
ных реакций, развитием  различны х инфекций, оста-1 
новкой роста и летальн ы м  исходом. В рож д ен н ая  гипо­
плазия  вилочковой ж елезы  у человека имеет наследст­
венный характер  и носит название синдрома Д и  
Д ж о р д ж и .  Н а р я д у  с отсутствием иммунологических 
реакций клеточного типа имеются пороки системы кро­
вообращ ения, дефекты лица, щитовидной и паращ ито- 
видной ж елез. П олное врож денное отсутствие В -к л е т о к  
приводит к агамм.аглобулинемии, или болезни Б р у то ­
на. Блокируется  образование  всех типов плазм атических 
клеток, при этом количество Ig G  снижено в 10, a I g A — 
в 100 раз.  Заболеван ие  передается к а к  сцепленное с 
полом и проявляется  у мальчиков. При этом реакции 
Т -лим ф оцитов  сохранены. К ом бини рован ная  ф орм а  пер­
вичного иммунодефицита с нарушением функции сис­
темы Т- и В -лим ф оцитов  наблю дается  при синдроме 
Луи Б ар  (аутосомно-рецессивный тип наследован и я) .  
В илочковая  ж елеза  находится в зачаточном состоянии. 
Число Т -лим ф оцитов  уменьшено, отсутствуют IgA, по­
ниженный или нормальный уровень Ig G  сочетается с 
нормальным уровнем IgM . Синдром сопровож дается  
гелеангиэктазией и атаксией. П ри синдроме Вискота —



О л др и ча  ком бинированная  ф орм а иммунодефицита соп 
р овож д ается  тромбоцитопенией и экземой. Проявляется 
у мальчиков  старш е 10 лет. Прогрессивно нарушаете* 
ф ункция  системы Т -ли м ф оц и тов  и гуморальные иммун­
ные реакции (содерж ание LgM резко снижено).

Вторичные иммунодефициты возникаю т при дейст­
вии инфекции, интоксикации, цитостатических веществ 
травм е ,  гиповитаминозе. При этом чащ е нарушается 
генез и функция иммуноцитов. Считают, что последст­
вием деф ицита Т- киллеров являю тся  старение и р а з ­
витие опухолей. П ри дефиците хелперов возникает 
склонность к  развитию  инфекционных заболеваний 
П оследствием  дефицита супрессоров является  аутоаг­
рессия, харак тер и зу ю щ аяся  выработкой антител протин 
собственных клеток и тканей организма.

Синдром приобретенного иммунодефицита человека 
( С П И Д )  р азви вается  при попадании в организм ВИЧ-1 
и В И Ч -2  (вирусов иммунодефнцитов человека).  Источ­
н и к  заб о леван и я  — больной человек или здоровый но­
ситель. Пути зар аж ен и я :  половой (гомо- и гетеросексу­
альны й) и через кровь. Группы риска: гомосексуалисты, 
н арком ан ы , лица, имею щие беспорядочные половые 
связи, а т а к ж е  больные, часто получаю щ ие препараты  
крови (гемофилия и др.)  Патогенез: вирус поселяется в 
Т -л и м ф о ц и т а х  (хелперах) и угнетает иммунитет. Н а ­
руш аю тся  защ и тн ы е  реакции организма по отношению 
к  бактери ям , грибам, простейшим, вирусам, сниж ается  
противоопухолевый иммунитет. Таки м  образом, оргаг 
низм человека становится беззащ итны м к а к  к инфек­
циям, так  и злокачественны м опухолям. Д л я  С П И Д й  
характерн ы  з а т я ж н а я  ли хорадка , увеличение лимфатик 
ческих узлов, поносы, больш ая потеря массы тела, пнев-J 
монии, из опухолевых процессов — с арком а Капоши.1 
С П И Д  н азы ваю т чумой XX века, он уносит десятки 
тысяч человеческих жизней: в мире насчитывается не­
сколько миллионов носителей вируса С П И Д а .

Аллергия. Понятие аллергия  (гр. a lios — иной, д р у ­
гой-1-e r g o n — действие) ввел в медицину П ирке в 1906 
году д л я  обозначения измененной реактивности орга­
низма. А ллергия — это повышенная и извращ енная ре­
акц ия  организм а на действие веществ, чащ е антигенной 
природы. Учение об аллергии стало одним из важнейших 
направлений современной медицины (Адо А. Д., 1970). 
Вещества, вы зы ваю щ ие аллергию, назы ваю тся аллер­
генами. Р азл и ч аю т  экзогенные аллергены, попадаю щ ие 
извне, и эндогенные, образующиеся в самом организме



(их назы ваю т аутоаллергенам и). Э кзоаллергены  р а з ­
деляю тся  на инфекционные (различные виды патоген­
ных я  непатогенных микроорганизмов: бактерии, виру­
сы, простейшие, грибы) и неинфекционные: пыльцевые 
(пыльца растений, цветов деревьев, т р а в ) , лекарствен ны е 
(антибиотики, сульфанилам идны е препараты , соедине­
ния ртути, йода, м ы ш ьяка , барби тураты ),  пищевые 
(молоко, яйца, ш околад, рыба и т. д .), бы товы е (д ом аш ­
няя пыль и др .) ,  эпидерм альны е (ш ерсть и волосы, 
перхоть ж ивотных), парази тарны е (гельминты и д р .) ,  
производственные (красители, бензин, бензол и др .) .

Эндоаллергены разделяю тся  на две группы: естест­
венные, или первичные (ткань  мозга, х р у стали ка ,  яичка, 
щитовидной ж ел езы ) ,  и вторичные, или приобретенные. 
Это продукты денатурации белка тканей организм а 
(ожоговые, лучевые, холодовые и другие аллерген ы ).  
В озможно образование комплексных аллергенов: мик- 
р о б + т к а н ь ,  ткань-Ьтоксин. П опадание в организм  а л ­
лергенов приводит к состоянию сенсибилизации, то есть 
повышенной чувствительности организм а к аллергену. 
Р азл и ч аю т  два  вида сенсибилизации: а к т и в н а я — воз­
никает после попадания в организм аллерген а  и з а к а н ­
чивается выработкой антител или сенсибилизированных 
лимфоцитов к  данному аллергену; пассивная  — дости­
гается  в эксперименте введением интактному реципи­
енту сыворотки крови или лимфоидных клеток от а к ­
тивно сенсибилизированного донора. Антитела при 
аллергии могут быть свободными, или преципитирую- 
щими (вы являю тся с помощью серологических реакций 
преципитации), они циркулирую т в крови и жидкостях  
организм а и относятся к IgG  и IgM; непреципитирующи- 
ми (их назы ваю т реагины ), это истинно аллергические 
антитела, относятся к иммуноглобулинам к л асса  Е, они 
способны фиксироваться на клетках-миш енях. В заи м о­
действие иммуноглобулинов Е, сорбированных на т к а ­
невых базофилах, с антигеном ведет к  д егран уляци и  
этих клеток.

Аллергические реакции по механизму развития  р а з ­
деляю тся  на четыре типа, каж ды й  из них имеет особый 
механизм и присущий ему набор медиаторов  (П ы ц- 
кий В. И., 1991):

— I — это аллергические реакции немедленного типа 
(или ГН Т — гиперчувствительность немедленного ти па) .  
М еханизм  их развития связан  с образованием  антител — 
реагинов. Они относятся к IgE, фиксируются на туч­
ных клетках  и базофильны х лейкоцитах. П ри взаимо-



действии антител  с аллергеном из этих клеток вы деля­
ю тся медиаторы : гистамин, группа хемотаксических
ф акторов , гепарин, тромбоцитактивирую щий фактор, 
лейкотриены  и др. К  реакциям ГН Т относятся: ан аф и ­
лактический шок, отек  Квинке, атопическая бронхиаль­
н ая  астм а  (астм а  небактериального происхождения, в 
возникновении которой имеет значение наследственная 
п редрасп олож ен н ость) ,  дерматит, аллергический ринит;

— I I — цитотокснческий. О бразую тся  антитела к л а с ­
сов иммуноглобулинов G и М. А нтитела соединяются с 
клеткам и , при этом активируется комплемент. Это вы­
зы в ает  повреж дение и разруш ение клеток. Д анны й тип 
аллергических реакц ий наблю дается  при лекарственной 
аллерги и , лейкопении, тромбоцитопении, гемолитичес­
кой анемии, гемолитической болезни новорожденных;

— I I I — повреж дение тканей иммунными комплекса­
ми (тип А ртю са, иммунокомплементарный тип). А ллер­
генам и могут быть бактерии, вирусы, грибы, пищевые, 
лекарствен ны е вещ ества. Антитела из класса  IgG  и IgM  
явл яю тся  преципитирующими, они образую т с антиге­
ном преципитат. Иммунные комплексы фагоцитируются 
нейтроф илам и, при этом вы деляю тся  лизосомальные 
ферменты . В м естах  отлож ения иммунных комплексов 
усиливается  протеолиз, повреж даю тся ткани, возникает 
воспаление. Д ан н ы й  тип встречается при сывороточной 
болезни, аллерги чески х  альвеолитах, лекарственной, 
пищевой аллергии, ревматическом артрите, системной 
красной волчанке;

— IV — аллергические реакции замедленного типа 
(или Г ЗТ  —  гиперчувствительность замедленного типа).  
К  р еакц иям  Г ЗТ  относятся туберкулиновые пробы: П и р­
ке, М анту, аллерги я  при бруцеллезе, сифилисе, лепре, 
дизентерии и других инфекциях, контактном дерматите, 
аутоаллергических  заболеван иях , отторжении тканей 
при трансплантации . М еханизм их возникновения свя­
зан  с образован ием  в организме сенсибилизированных 
Т- лимфоцитов.

В настоящ ее  врем я установлено, что на Т- л и м ф о­
цитах  имею тся рецепторы, которые иногда называю т 
клеточными антителам и (Овсянников В. Г., 1987). По 
мнению Р  .В. П етрова (1976), рецепторами лимфоцитов 
являю тся  ф иксированны е на м ем бран ах  иммуноглобу­
лины. К огда  такой  лимфоцит соединяется с аллергеном, 
из лим ф оцита выделяю тся вещества, которые н а зы в а ­
ю тся  лим ф окинам и. Выделено более 12 лимфокинов 
(О всянников В. Г., 1987). Это фактор переноса Л аурен-



са, фактор хемотаксиса, М И Ф — фактор, ингибирующий 
миграцию макроф агов  и способствующий их накопле­
нию в участке  повреждения, фактор  б ласттран сф орм а- 
ции лимфоцитов и др. Источники медиаторов ГЗТ  — 
сенсибилизированные Т -лим ф оциты . В м еханизме вы ­
работки медиаторов сущ ественная роль при надлеж ит  
системе свободных ради калов  и процессам пероксида- 
ции (Гущин И. С., Ц ы нкаловский О. Р ., 1990).

В развитии всех аллергических реакций разли чается  
три стадии — иммунологическая, патохимическая  (или 
биохимическая), патофизиологическая:

— иммунологическая характеризуется  образованием  
антител (сенсибилизированных лимфоцитов) против 
попавшего аллергена и закан чи вается  их взаим одейст­
вием с антигеном. В этот период возникает состояние 
сенсибилизации (повышение чувствительности);

— патохимическая стадия аллергических реакций 
немедленного типа начинается с момента о б разован и я  
комплекса антиген-(-антитело. Сущность этой стадии 
заклю чается  в образовании биологически активны х ве­
щ е с т в — медиаторов ГНТ, которые повы ш аю т проница­
емость сосудов, вы зы ваю т сокращ ение гладкой  муску­
латуры  бронхов, кишечника, матки, чувство боли и 
ж ж ения, состояние шока, явление некроза и другие про­
явления аллергии.

Биохимическая стадия Г ЗТ  осущ ествляется  при не­
посредственном контакте  лимфоцита с антигеном. Л им- 
фокины — медиаторы ГЗТ  — об лад аю т  цитотоксичес- 
ким действием, вызываю т альтерацию  клеток, а т а к ж е  
стимулируют миграцию  из крови лимфоцитов и м акр о ­
фагов, что ведет к  мононуклеарной инфильтрации т к а ­
ней;

— патофизиологическая стадия аллергии — это с т а ­
дия функциональных и структурных нарушений. Она 
характеризуется  изменениями органов и систем. И зм е ­
нения со стороны сердечно-сосудистой системы п рояв ­
ляю тся  изменением частоты и силы сердечных со к р а ­
щений, понижением артериального давления, усилением 
проницаемости сосудов с развитием  отека. Со стороны 
органов ды хания происходит спазм гладкой  м ускула­

туры бронхов и бронхиол, ведущий к асфиксии и удушью, 
происходит вздутие легких (эф фект действия гистамина! 
серотонина, а у человека — М РС -А ). Со стороны кро­
в и — снижается свертываемость в крупных cocvaax, 
усиливается-агрегация тромбоцитов в кап иллярах , о б р а ­
зую тся сгустки, закупориваю щ ие сосуды. В печени



н аб л ю д аю тся  застойны е явления. М ож ет  развиться  
недостаточность почечной функции. Со стороны нервной 
системы —  в озникает  боль, ж ж ение , зуд  к а к  следствие 
р а зд р а ж е н и я  нервных рецепторов. М еханизм  развития 
третьей стадии  аллергии  — прямое повреж дение клеток 
лим ф оц и там и  — ки ллерам и  и гуморальными антителами, 
действие  биологически активных веществ, индуцирован­
ных комплексом антиген — антитело. Ч асто  аллерги­
ческие реакции развиваю тся  в виде воспаления, сопро­
в о ж д аю щ его ся  эмиграцией лейкоцитов и инфильтра­
цией клеткам и. Т яж елейш ее проявление аллергической 
реакции немедленного типа — анафилактический шок.

Состояние анаф илаксии , описанное в 1902 г. Риш е 
и П ортье, возникает  при повторном парентеральном 
введении в организм  чужеродного белка. Термин «ан а­
ф и лакси я»  (гр. ana.. .  +  phylax is  — защ и та)  означает 
беззащ итность. К лассическая  картина анаф илактичес­
кого ш ока наблю дается  у морской свинки. Чтобы вос­
произвести анафилактический  ш ок у морской свинки, 
в н ач ал е  нужно се сенсибилизировать подкож ны м вве­
дением  м алой  дозы  лошадиной сыворотки. Э та  доза  
н а зы в а е тс я  сенсибилизирующей. Ч ерез 10— 14 дней 
разви вается  состояние активной сенсибилизации. П ов­
торную дозу  лош адиной сыворотки (она называетоя 
« р а зр е ш а ю щ а я »  доза )  вводят внутривенно. О на  долж на  
бы ть примерно в 10 р а з  больш е сенсибилизирующей 
дс)зы. Обычно в течение 2—3 мин развивается  картина 
анаф илактического  шока: появляется  беспокойство, 
в зъерош ивается  шерсть, начинается чиханье и кашель, 
свинка почесывает лап кам и  носик, ды хание затр у дн я ­
ется, внач але  оно учащ ается , затем  уреж ается  и стано­
вится судорож ным, наблю даю тся непроизвольные де­
ф ек ац и я  и мочеиспускание, свинка падает  на бок, раз­
виваю тся  общ ие судороги и наступает смерть. При 
вскрытии обнаруж ивается  вздутие легких. Причина 
смерти —  асфиксия в результате  бронхоспазма. Видо­
вые отличия анаф илактического  шока: у  морской свин­
ки основным звеном анафилактического ш ока является 
спазм  гладкой  мускулатуры  бронхов и бронхиол, у  со­
баки  — спазм  печеночных вен, скопление крови в систе­
ме воротной вены, ведущее к уменьшению притока крови 
к сердцу, снижению кровяного давления, остановке 
сердца; у кролика — спазм  легочных артериол, и ж и ­
вотное погибает от недостаточности правого отдела 
сердца. У  человека картина ш ока схож а с развитием 
такового  у морской свинки.



И. С. Гущин (1979) исследованиями, проведенными 
на клеточном уровне в лаборатории акад . А. А. Адо, 
установил, что возм ож н а защ и тн ая  роль ан аф и л ак ти ­
ческого шока. В частности, обнаруж ено, что выход би­
ологически активных веществ есть не результат  п о вр еж ­
дения клеточных мембран, а активация  их ф у н к ц и й — 
секреция содерж ащ ихся  в цитоплазм е гранул биологи­
чески активных веществ. Процесс происходит за  счет 
высвобождения АТФ. П ротивоаллергическую  функцию  
выполняю т эозинофилы, которые вы свобож даю т соеди­
нения, тормозящ ие дальнейш ее развитие аллергичес­
кого процесса. Это ар и л су л ьф атаза  (нап равлен а  против 
М Р С -А ),  гистаминаза  (против гистам и н а) ,  фосфоли- 
паза  (инактивирует фактор  агрегации тромбоцитов) и 
др. Черты биологической целесообразности аллергии  
нап равлены  на вы явление и устранение аллергена . П осле  
перенесенного анаф илактического  ш ока возникает сос­
тояние антианаф илаксии , то есть потери чувствитель­
ности к аллергену, антиген при этом из организм а уст­
раняется.

Местное проявление общей аллергизации о рган и з­
м а — феномен Артюса — С ахарова . П ри многократных 
подкожных инъекциях лош адиной сыворотки с интер­
валом  в 1 нед через 4— 5 инъекций на месте последнего 
введения возникает инфильтрат, в котором затем  о б р а ­
зуются очаг некроза и язва  с ярко вы раж енн ы м и я в л е ­
ниями воспаления. В м еханизме феномена Артюса — 
С ахарова  ведущ ая  роль принадлеж ит  накоплению пре- 
ципитинов в крови и образованию  иммунных ком п лек­
сов (преципитатов), которые повреж даю т эндотелий 
кап илляров  и вы зы ваю т воспаление.

Взаимодейст вие а лл е р ги и  и иммунитета. И ммунитет  
является  защитной реакцией организм а от всех генети­
чески чужеродных веществ. А ллергия — это повыш енная 
реакция  к аллергенам, которая  проявляется  отри ц а­
тельными клиническими эф ф ектам и (например, от лег­
кого вазомоторного ринита, конъюнктивита до  тяж е л ей ­
шего анафилактического  ш о к а ) .  К а к  при аллергии, т а к  
и при иммунитете главенствую щую роль играю т п р ак ­
тически одни и те ж е  механизмы: например, при гумо­
ральном  иммунитете происходит вы работка  IgG, IgM , 
IgA, при аллергической реакции немедленного типа — 
т а к ж е  иммуноглобулинов, но преимущественно IgE . 
Отличие здесь заклю чается  в том, что реакция  взаим о­
действия IgG  с антигеном, к а к  правило, не вы зы вает  
каких-либо явных, клинически проявляемых патологи­



ческих последствий, тогда к а к  взаимодействие IgE  с 
антигеном, которое хотя  и способствует его дезинтег­
рации, сопровож дается  извращ енными патологическими 
р еакц иям и . Последнее объясняется  тем, что реакция 
а н т и ге н + антитело ( Ig E )  происходит на поверхности 
клеток  (базофилов , тучных клеток) и сопровож дается  
их повреж дением  с выходом гистаминоподобных ве­
щ еств со всеми вы текаю щ ими последствиями.

В практическом отношении решение вопроса о в за ­
имоотношении иммунитета и аллергии исключительно 
важ н о . Т ак , на один и тот ж е  антиген (введение кок­
лю ш ной вакцины ) у одних людей наступает только им­
м ун н ая  перестройка, а у  других хотя тож е в ы р аб а ­
ты вается  иммунитет к возбудителю коклю ш а, но ценой 
серьезны х гиперергических реакций. М еж ду этими дву­
мя край ним и проявлениями мож ет быть много переход­
ных ф орм. Кроме того, д а ж е  у одного и того ж е  инди­
видуум а в разные периоды ж изни мож ет наблю даться  
разное проявление этих реакций.

П одобны е сходства и различия  наблю даю тся  и при 
реакц и ях  клеточного типа. Р азличны е  типы Т- клеток 
обусловливаю т отторж ение трансплантата , киллерную 
ф ункцию  по отношению к чужеродному антигену, дез­
интеграцию  и выведение опухолевых клеток и другие 
т а к  назы ваем ы е  защ итны е (иммунологические) реакции. 
О д н ако  они ж е  и вы зы ваю т аллергические реакции 
зам едленн ого  типа (от легких до очень тяж ел ы х ) .  
Р а зл и ч и я  объясняю тся  генетическими особенностями 
о рган и зм а ,  а т а к ж е  возмож ны ми длительными неблаго­
приятными экологическими воздействиями (например, 
влияние пестицидов, других химических вредных веществ, 
длительной ради ац и и ).

Т аки м  образом , ка к  видно из изложенного, общее, 
что объединяет  иммунитет и аллергию ,— это принципи­
а л ьн ая  однотипность иммунных механизмов, участвую­
щих в том и другом виде реакций, и их защитный, по­
лезный д л я  организм а характер . Р азли ч и е  ж е  меж ду 
аллергией  и иммунитетом заклю чается  в том, что д ля  
аллергических реакций, кроме защ иты, патогномонично 
и повреж дение (воспаление, имею щее гиперергический 
х ар ак тер ,— отек, бронхоспазм, кож ный зуд, цитотокси- 
ческий и цитолитический эффект, ш ок).  В. И. Пыцкий 
и соавт. (1991) по этому поводу пишут: «Нет повреж де­
н и я — и мы назы ваем  реакцию на антиген иммунной. 
Есть повреж дения  — и ту ж е самую реакцию  мы н азы ­
ваем  у ж е  аллергической». Следовательно, «аллергичес­



к ая  реакц ия  — это и защ ита, и повреж дение одновре­
менно, это  и полезно и вредно д л я  организма». В связи 
с этим авторы подчеркивают, что более точным и стро­
гим будет следую щее определение аллергии: «(специ­
ф ическая)  аллергия  — им м унная реакция  организма, 
соп ровож даю щ аяся  повреж дением собственных тканей, 
что отсутствует при иммунитете».

Гипо- и десенсибилизация — это сниж ение чувстви­
тельности сенсибилизированного организм а или полное 
устранение повышенной чувствительности организм а  к 
аллергену. Повторными парентеральны м и введениями 
больному небольших возрастаю щ их доз специфического 
аллергена  можно провести специфическую гипосенсиби- 
лнзацию . Н аилучш ие результаты  при этом  достигаю тся 
при аллергии, в основе разви ти я  которой л еж и т  l g E  
опосредованная аллергическая  реакция (поллиноз, а то ­
пические формы бронхиальной астмы, риносинуситы, 
крапивница и др .) .  М еханизм специфической гипосенси- 
бнлизации сложен и до конца еще не изучен. П ри ато ­
пических заболеван иях  его связы ваю т с образованием  
т а к  назы ваем ы х блокирующих антител, которые соеди­
няю тся с поступающим в организм  аллергеном  и тем 
самым предупреж даю т его кон такт  с Ig E  — антителами. 
В дальнейш ем  к этому процессу, очевидно, присоединя­
ется развитие иммунопатологической толерантности к 
аллергену (Пыцкий В. И. и др., 1991).

Таким образом, специфическая  гипосенсибилизация 
действует на иммунологическую стадию аллергического 
процесса. Н еспецифическая гипосенсибилнзация возни­
кает  при введении десенсибилизирую щих медикаментов 
(антигистаминных средств — димедрола, гормональных 
препаратов  и др.).

А. М. Б езредка  (1930) предлож ил метод специфи­
ческой десенсибилизации д л я  предупреж дения а н а ф и ­
лактического шока при введении чужеродных лечебных 
сывороток (например, противостолбнячной, противодиф­
терийной). Это метод дробного введения чужеродного 
белка, позволяю щий связать  имеющиеся в организм е 
аллергические антитела м алой  дозой антигена и достиг­
нуть состояния специфической десенсибилизации. Спон­
танная , или самопроизвольная, десенсибилизация тр ебу ­
ет длительного времени и характеризуется  постепенным 
выведением из организма аллергических антител.

Н аследст венная предрасполож енност ь к а лл е р ги и , 
а л л е р ги я  новорож денны х и детей ранн его  возраста. 
К аллергическим заболеваниям  имеется наследственная



предрасполож енность, определяем ая  мультифакториаль- 
ными при знакам и (Гущин И. С., 197У). П оказано , что 
у л и ц  без отягощ енной аллергической наследственности 
при искусственной сенсибилизации пыльцевыми аллерге­
нами невозм ож но вы звать  общую аллергическую  р е а к ­
цию. У человека гены, определяю щ ие предрасполо­
ж ен ность  к аллергии, локализую тся  в генетической 
системе, обозначаем ой комплексом HLA (локус гисто­
совм ести мости) .  П ри  аллергии новорожденных чащ е 
родители  или стр ад аю т  аллергией, или являю тся  носите­
л я м и  рецессивного гена. П о д а н н ы м  А. Д . Адо (1980), 
алл ер ги ческ ая  предрасполож енность нередко наследуется 
по доми нантном у типу и о б лад ает  большой пенетрант- 
носгью (проявлением действия патологического гена). 
И сточни кам и  аллергизации детей могут являться  пище­
вые аллергены , б ак тери альн ы е  (в том числе поствак- 

ц и н ал ьн ая  ал л ер ги я ) ,  медикаментозные и бытовые 
аллергены . А ллерги ческая  конституция т а к ж е  мож ет нас­
л едо в аться  и в ы р а ж а ть с я  в ф орме диатезов: экссуда­
ти вно-катарального , лимфатико-гипопластического и 
нервно-артритического.

О знаком лен ие  с практическими работами, которые 
предстоит выполнить н а  занятии, и практическими на­
вы кам и , которые надо  освоить

Работа 1. А нафилактический ш ок у морской свинки.
М орскую  свинку сенсибилизирую т трехкратны м  с 

ин тервалом  2— 3 дня  подкожным введением антиге­
на — нормальной лош адиной сыворотки в количестве 
0,2 м л /к г .  Ч ерез  2— 3 нед на занятии  повторно вводят 
разр еш аю щ у ю  дозу  антигена внутривенно. Д л я  этого 
вы стригаю т шерсть на одной из задних конечностей, 
к о ж у  надсекаю т нож ницами и в поверхностную вену 
конечности вводят  1 мл нормальной лошадиной сыво­
ротки. Обычно через 1—2 мин у животного появляются 
первые симптомы анафилактического  шока. Свинка 
зам етн о  беспокоится, почесывает лапкой  мордочку, 
ш ерсть взъерош ивается , возникаю т судорож ные подер­
гивания всего тела. Явления ш ока нарастаю т, свинка 
п а д а е т  на бок, развиваю тся тонические и клонические 
судороги, наступает  непроизвольные мочеиспускание и 
деф екац и я .  Д ы хан и е  постепенно зам едляется , и чащ е в 
течение нескольких минут животное погибает. Н а вскры­
тии обнаруж иваю т расширенные, наполненные возду­
хом легкие, которые не спадаю тся и почти полностью



зак р ы ваю т  сердце. И зменения со стороны ды хания , 
цвет крови свидетельствуют о том, что ж ивотное погиб­
ло  от  асфиксии. Непосредственной причиной асфиксии 
является  спазм  гладкой мускулатуры бронхов. И ногда 
анафилактический шок у морской свинки бы вает  несмер­
тельный. В этом случае животное становится  десенси­
билизированным, находится в состоянии ан ти ан аф и л ак ­
сии. Полученные данные анализируют.

Работа 2. А наф илактическая  реакц ия  бры ж ейки 
лягушки.

Д л я  опыта берут крупных и крепких лягуш ек, сен­
сибилизированных трех-пятикратным введением в л и м ­
фатический меш ок по 0,3 мл нормальной лошадиной 
сыворотки с 3— 4- дневными промеж утками . Их содер­
ж а т  при температуре 20—22°С. Н а занятии  сенсибили­
зированную лягуш ку  обездвиж иваю т введением 10% 
раствора  уретана (1,5—2 мл в спинной лимфатический 
м еш ок), укрепляю т на дощ ечке спинкой вверх, сп рава  
по средней аксиллярной линии делаю т р а зр е з  брю ш ка 
2 см, извлекаю т бры ж ейку и расправляю т на раме. П од  
микроскопом изучают основные показатели  исходного 
кровообращ ения (степень кровенаполнения, просвет 
кровеносных сосудов, скорость кровотока) .  Н ан осят  на 
бры ж ейку  4— 5 капель антигена. Спустя 3— 5 мин н аб ­
лю даю т выхождение форменных элементов крови из 
сосудов брыжейки в окруж аю щ ие ткани. М елкие сосуды 
при этом запустевают, форменные элементы в них от­
сутствуют. Е щ е через 1— 2 мин возникает зам едление 
тока  крови и стаз  в более крупных сосудах. И ногда он 
развивается  уж е в первые 2— 3 мин после нанесения 
на брыж ейку нормальной лошадиной сыворотки.

О снащ ение: морские свинки, лягуш ки, норм альная  
ло ш ад и н ая  сыворотка, шприц, иглы, микроскоп, н о ж ­
ницы, пинцет, дощечки, 10% раствор уретана.

А У ДИТОРНАЯ РАБОТА

Устный разбор темы. Самостоятельное выполнение прак­
тических работ и освоение практических навыков

Выполняются работы:
1) анафилактический шок у морской свинки;
2) анаф илактическая  реакция  брыжейки лягуш ки.
Студент должен: 1) знать  к а к  сенсибилизируется

морская свинка за  2— 3 нед до  занятия, каким  образом  
вводится р азр еш аю щ ая  инъекция чужеродного белка,



изучить в ходе демонстрации анаф илактического  шока 
все его проявления, механизм развития и исходы;
2) ум еть  производить вскрытие погибшего в результате 
ан аф илактического  ш ока  животного и устанавливать  
х ар ак тер н ы е  изменения со стороны легких; 3) уметь 
со зд ат ь  модель анаф илактической реакции брыжейки 
киш ечника  у лягуш ки.

Запись протокола экспериментов и выводов

С тудент самостоятельно составляет  протокол и ф ор­
м улирует  выводы относительно механизма развития в 
орган и зм е  общих и местных аллергических реакций, 
путей и методов десенсибилизации.

Реш ение ситуационных задач

З а д а ч а  1. В экспериментах недостаточность иммун­
ной системы воспроизводилась удалением  вилочковой 
ж ел езы  у новорож денных крыс.

1) К ак и е  иммунные реакции, клеточные или гумо­
ральные, будут отсутствовать у этих животных?

2) К акой  синдром развивается  при удалении вилоч­
ковой ж елезы , чем он характеризуется?

3) К а к  н азы вается  аналогичный синдром первичного 
иммунодефицита человека, связанны й с гипоплазией 
вилочковой ж елезы ?

З а д а ч а  2. Больной А., 4 лет. С первого года жизни 
стр ад ает  часто повторяющ имися пневмониями, гастро­
энтеритами, гнойными ангинами, пиодермией. При им­
мунологическом обследовании ребенка: в сыворотке 
крови содерж ание  иммуноглобулинов G, М резко сни­
жено, IgA  отсутствует. Реакц ия  лимфоцитов на фито- 
гемагглютинин полож ительная. Р еак ц и я  на туберкулин 
полож ительная.

1) М ож н о ли объяснить повышенную подверженность 
ребенка к инфекциям иммунологической недостаточ­
ностью?

2) О  чем свидетельствует полож ительная реакция 
лимфоцитов на фитогемагглютинин и полож ительная ре­
акция на туберкулин?

З ад ача  3. У  больного с аутоиммунным поражением 
щитовидной ж ел езы  обнаружено в периферической кро­
ви лимфоцитов 50%  от общего числа лейкоцитов; из них 
80% приходится на  Т -лим ф оциты , а 1 2 % — на В -л и м ­
фоциты.

1) И м еется  ли изменение соотношения указанных 
популяций лимф оцитов  у больного?



2) Если да, то какое?
Зад ача  4. С целью воспроизведения анаф илактичес­

кого шока здоровой морской свинке ввели внутривенно 
4 мл сыворотки, взятой от ранее сенсибилизированной 
к чужеродному белку (лошадиному) морской свинки, 
После чего сразу  ж е  подопытному ж ивотному внутри­
венно ввели разреш аю щ ую  дозу а н т и г е н а — 1 мл л о ш а ­
диной сыворотки.

1) Разовьется  ли картина анаф илактического  ш ока 
в данном случае?

2) Объясните, почему?
Зад а ча  5. В ответ на введение разреш аю щ ей дозы ан ­

тигена у морской свинки развился  анаф илактический  
шок, не приведший к летальному исходу. Р азовьется  ли 
повторно клиническая картина шока у животного, если 
в течение первых суток после перенесенного шокового 
синдрома вновь ввести антиген?

Задача  6. М ать и плод  несовместимы по резус-ф ак­
тору.

1) Когда вероятнее возникновение патологии со сто­
роны плода, при первой или второй беременности? О б ъ ­
ясните, почему?

2) К  какому типу аллергических реакций относится 
у казан н ая  патология?

Дисциплины, с которыми необходимо осущ ествлять интеграцию

1. О бщ ая хирургия.
2. Инфекционные болезни.
3. Детские болезни, неонатология.
4. Внутренние болезни.

ЗА Н Я Т И Е  13

Тема: Т И П О В Ы Е  Н А Р У Ш Е Н И Я  О Б М Е Н А  В Е Щ Е С Т В : 
У Г Л Е В О Д Н О Г О , Б Е Л К О В О Г О , Л И П И Д Н О Г О

Цель занятия. Студент должен:
1) знать  причины, механизм и проявления основ­

ных нарушений углеводного обмена, патогенез гипо- и 
гипергликемических состояний, причины и механизмы 
развития различных форм инсулиновой недостаточности, 
характеристику и взаим освязь  метаболических р ас ­
стройств при сахарном диабете. Патогенез диабетичес­
кой комы;

2) уметь в эксперименте воспроизвести острую ги­



погликемию  у кроли ка  (м ы ш и), объяснить ее механизм, 
а т а к ж е  провести экспериментальную  терапию. Н а мо­
дели  аллоксанового  диабета  у крысы изучить состоя­
ние ж ивотного до  и после введения инсулина;

3) знать  механизмы нарушений всасывания, проме­
ж уточного обмена ж иров, патогенез гиперлипемии и 
общего ож ирения  организм а; этиологию и патогенез 
атеросклероза , его экспериментальны е модели; роль 
свободнорадикального  окисления липидов биологичес­
ких мем бран  в различны х ф ормах патологии;

4) зн ать  основные формы наруш ения всасывания, 
промежуточного и конечного этапов белкового обмена, 
понятия отрицательный и положительный азотистый 
б ал ан с ,  наруш ения  обмена нуклеиновых кислот и пу­
риновых и пиримидиновых оснований, патогенез по­
дагры .

ВНЕАУДИТОРНАЯ САМОПОДГОТОВКА

Проверка исходного уровня знаний по дисциплинам  
младш их курсов

1. К аковы  биологическая роль углеводов? Каков 
норм альны й уровень глюкозы в крови?

2. Н азови те  гормоны, влияющ ие на углеводный об­
мен, како в  механизм их действия?

3. Н азовите  основные этапы углеводного обмена 
веществ,

4. Ч то такое  гликогенез, гликогенолиз, глюконеоге- 
нез?

5. Н азови те  три основных пути распада  глюкозы в 
клетке.

6. В чем заклю чается  биологическое значение жиров?
7. П онятие о свободнорадикальном окислении липи­

дов биологических мембран.
8. Н азовите основные этапы жирового обмена. Виды 

липопротеинов. Что такое  липопротеиновая липаза ,  где 
она образуется , ее активатор?

9. Н азовите  гормоны, стимулирующие образование 
ж и р а  и вы зы ваю щ ие мобилизацию ж и р а  из жировых 
депо.

10. П риведите  нормальные показатели  содерж ания в 
крови общих липидов и холестерина.

11. Основные функции белка. Понятие биологической 
ценности белков  пищи.

12. Н азовите  этапы  белкового обмена, уровень белка 
в крови.



13. К аки е  вы знаете  анаболические и катаболичес- 
кие гормоны, механизм их действия.

Указания для самоподготовки

Л итература

О с н о в н а я
Патологическая  физиология /  П од ред. А. Д . Адо, Л . М. Ишимо- 

вой.—2 - е изд., перераб. и доп.— М.: М едицина, 1980, с. 233—254.
Патологическая  физиология /  П од ред. чл.- корр. АМ Н С С С Р 

Н. Н. Зайко .—2 - е изд., перераб. и доп.— Киев: Вищ а ш кола, 1985, с. 
238—243, 245—272.

Д о п о л н и т е л ь н а я
Бородин Е. А. Биохимический диагноз (физиологическая роль и 

диагностическое значение крсви и мочи).— Благовещ енск, 1991,
ч. 1, I I ..

В ладим иров Ю. А., А рчаков А. И. Перекисное окисление липидов 
в  биологических м ембранах.— М., 1972.

Д рж евицкая И. А . Основы физиологии обмена вещ еств и эндо­
кринной системы.— М.: Высш ая ш кола, 1986.—271 с.

Ж уковский  М. А ., Ш ербачсва Л. Н., А лексеева  Р. М., Трофи  
менко Л . Н. Сахарны й диабет у  детей.— Куйбыш ев, 1989.— 153 с.

К ендыш  И. Н. Регуляция углеводного обмена.— М.: М едицина, 
1985,— 271 с.

Л анкин  В. 3. М етаболизм липоперекисей в тканях  м лекопита­
ющих.— В кн.: Биохимия липидов и их роль в обмене вещ еств. М.: 
Н аука, 1981, с. 75—95.

Лейтес С. М., Лаптева Н. Н. Очерки по патологической физиоло­
гии обмена вещ еств и эндокринной системы.— М.; 1967.

Линденбратен В. Д ., Турбина  Л . В . Тесты по патофизиологии 
для II уровня усвоения.— Хабаровск, 1981.

Л о ги ко в  А. С., Матюшин Ь. Н. Свободные радикалы  в хроничес­
кой патологии печени.— Арх. пат., 1991, т. 53, №  6, с. 75—78.

Н изовцев  В. П. Пособие к практическим занятиям  студентов по 
патологической физиологии.— Куйбыш ев, 1987.

О всянников В, Г. П атологическая физиология (типовые патоло­
гические процессы).— Ростов-на-Д ону, 1987, с. 51—73.

П еккель В. А. Перекиси,— В кн.: БМ Э. М.: С оветская энцикло­
педия, 1982, т. 18, с. 492—493.

Руководство  к практическим занятиям  по патологической ф изи­
ологии /  П од ред. проф. Н. И. Л осева.— М.: М едицина, 1985.

Сыромятникова И. В., Гончарова В. А., Котенко Т. В. М етаболи­
ческая активность легких.— Л .; М едицина, 1987,— 364 с.

Основные учебные вопросы
1. Этиология и патогенез наруш ения всасы вания  и 

промежуточного обмена углеводов.
2. Гипергликемия, гипогликемия, глюкозурия, их 

видьг. П атогенез гипогликемической комы.
3. Этиология и патогенез сахарного  диабета . И нсу­

линзависимый и инсулнннезависимый типы сахарного  
диабета . М еханизмы инсулинорезистентности.



4. П атоген ез  диабетической комы и ангиопатии при 
сах ар н о м  диабете. Экспериментальные модели инсули­
новой недостаточности.

5. О трицательны й и положительный азотистый б а­
ланс . Н аруш ен и я  белкового состава крови (гипо-, ги- 
пер-, диспротеинем ии), их патогенез.

6. Н аруш ен и е  всасывания, промежуточного и конеч­
ного этап о в  белкового обмена. Гиперазотемия.

7. Н аруш ен и я  обмена нуклеиновых кислот. Подагра, 
ее патогенез.

8. Н ар у ш ен и я  всасывания, межуточного обмена ж и ­
ров. Гиперлипемия, ее виды: кетоз и его патогенез.

9. О ж и рение  организм а . Этиология и патогенез. Экс­
пери м ен тальны е модели.

10. Атеросклероз, современные представления о его 
патогенезе  (Репин В. С., 1991). Экспериментальные мо­
дели  атеросклероза  (Аничков Н. Н., Х алатов С. С., 
1956).

Аннотация
Н аруш ен ие  углеводного обмена. К ак  известно, в об­

мене углеводов разли чаю т  два  пути: катаболический — 
п ревращ ен и е  глюкозы в пировиноградную кислоту, к а ­
тали зи р у ем о е  ф ерментам и гликолиза (глю кокиназа  и 
гексоки н аза )  и анаболический — обратный процесс пре­
вращ ен и я  пирувата в глюкозу (с участием ферментов 
пируватдегидрогеназы , гликогенсинтетазы). В тесной 
связи  с этими процессами находится глюконеогенез, то 
есть образован и е  углеводов из белков и жиров.

Н аруш ен и я  расщ епления и всасывания углеводов 
пищи наблю дается  при недостатке гидролитических 
(ам илолитических) ферментов желудочно-кишечного 
т р а к т а ;  у  грудных детей нарушение усвоения углеводов 
м о ж ет  быть связано с наследственными энзимопатиями, 
а т а к ж е  с незрелостью ферментов при раннем введе­
нии прикорма. Частыми причинами наруш ения усвоения 
углеводов являю тся  воспалительные процессы в ж елу- 
дочно-кишечном тракте, отравления ядам и (флоридзин, 
м о н о й о дац етат ) , усиление перистальтики кишечника. 
К  расстрой ствам  гидролиза  и всасы вания  углеводов 
могут вести опухоли желудочно-кишечного тракта  и 
подж елудочной ж елезы , перегревание, лихорадка, обез­
вож ивание, шок, резекция кишечника и др. (О всянни­
ков В. Г., 1987). Основным механизмом нарушения вса­
сы вания  углеводов является  расстройство фосфорилиро- 
вания (ингибиция ферментов, например флоридзином,



дефицит глюкокортикоидов и д р .) .  Последствием нару­
шения расщепления и всасы вания  углеводов является  у г ­
леводное голодание, что ведет к исхуданию вследствие 
мобилизации ж и ра  из ж ировы х депо. В толстой кишке 
при нарушении расщ епления  углеводов усиливаю тоя 
процессы брожения, н аблю даю тся  поносы.

Н аруш ения межуточного обмена углеводов в ы р а ж а ­
ются в виде изменений гликогенеза, гликолиза , гликоге- 
нолиза, глюконеогенеза. Эти процессы особенно интен­
сивно осуществляются в печени, поперечнополосатой 
мускулатуре и мозге. При гипоксии этих органов, а 
т а к ж е  при дефиците инсулина усиливается гликолиз с 
образованием  пировиноградной и молочной кислот. В 
условиях пораж ения печени ресинтез молочной кислоты 
в гликоген (анаболизм  углеводов) наруш ается , что при­
водит к метаболическому ацидозу. Н акопление пирови­
ноградной кислоты, которая является  ядом д л я  нервных 
окончаний, может возникнуть при дефиците витамина 
Bi (болезнь бери-бери), отсю да невриты, парезы  и п а ­
раличи. Межуточный обмен углеводов страдает  при не­
достаточности щитовидной ж елезы , надпочечников, 
симиатико-адреналовой системы, наследственных энзи- 
мопатиях. Так, при дефиците фермента глюкозо-6-фос- 
ф атазы  происходит б лок ада  гликогенолиза, гликоген 
накапливается  в печени и обусловливает  развитие нас­
ледственного гликогенолиза (болезнь Гирке).

Изменение уровня углеводов в крови проявляется  ги- 
пер- и гипогликемией. Гипергликемия — это увеличение 
уровня глюкозы крови выше 6,66 ммоль/л  (в норме 3,33— 
5,55 м моль/л). Р азл и ч аю т  физиологические и патологи­
ческие гипергликемии. Физиологические носят транзи- 
торный характер  и быстро проходят. Это алим ен тарн ая  
(возникает при приеме больших количеств легко усво­
яемых углеводов) и нейрогенная (Бородин Е. А., 1991), 
например, при стрессовых ситуациях, когда в кровь 
выбрасываю тся в больших количествах катехоламины, 
что приводит к усиленному гликогенолизу в печени.

Патологические гипергликемии обусловлены нейро­
эндокринными расстройствами. Это гипергликемия, с в я ­
зан н ая  с дефицитом инсулина при сахарном диабете; 
при повышенном образовании контринсулярных горм о­
нов, например, при опухоли гипофиза (болезнь Ицен- 
ко —  Кушинга, акр о м егал и я ) ,  мозгового слоя надпочеч­
ников (ф еохром ацитома),  коры надпочечников (синд­
ром И ц е н к о — Куш инга) и др. М еханизм гипергликемии: 
снижение проницаемости клеточных мембран д ля  глю-



ковы, активация  глюкозо-6- ф осф атазы , торможение гек- 
сокиназы  (вследствие недостатка инсулина),  усиление 
гликогенолиза , глюконеогенеза (за  счет контринсуляр- 
ных гормонов). Гипергликемия м ож ет вести к глюкозу- 
рии.

Глю козурия  — появление глю козы  в моче, разви ва ­
ется  обычно при повышении содерж ания глюкозы в 
крови свыше 10 м м о л ь /л .  Глюкозурии могут быть физи­
ологическими и патологическими. К  физиологическим 
относятся  ал им ентарная , глю козурия беременных и 
нейрогенная на почве стрессовых состояний. П атологи­
ч еская  глю козурия  возникает:

— при наруш ении углеводного обмена, при с а х а р ­
ном диабете , остром панкреатите. Глю козурия в этих 
сл учаях  связана  с гипергликемией. С одерж ание  глю ко­
зы в первичной моче настолько высоко, что превышает 
почечный порог д ля  глюкозы (1,6—2 г / л ) ,  при этом 
ферменты ф осфорилирования не в состоянии обеспечить 
реабсорбцию  глю козы  в к ан альц ах  почек;

— глю козурии почечного происхождения, не связан­
ные с гипергликемией, а возникаю щ ие в результате не­
полной реабсорбции глюкозы в почечных канальцах. 
Н апри м ер , почечный диабет, при котором уровень глю ­
козы  в крови нормальный или ниж е нормы. Это связано 
с наследственным или приобретенным дефицитом ф ер­
ментов ф осфорилирования и дефосфорилирования.

Гипогликемия — уменьшение глюкозы в крови ниже 
3,3 м м о л ь /л .  К  физиологическим гипогликемиям отно­
сятся  алим ен тарн ая  (после приема больших количеств 
легко усвояемых углеводов п ервон ачальная  гипергли­
кемия через 3— 5 ч сменяется резкой гипогликемией, 
обусловленной выбросом в кровь инсулина); гипоглике­
мия после тяж елой  и длительной работы  вследствие 
расхода углеводов ка к  источника энергии; гипоглике­
мия в период лактац и и  в результате  усиленного погло­
щ ения глюкозы молочной ж елезой; нейрогенная гипо­
гликем ия в результате  дисбалан са  в вегетативной нерв­
ной системе у лиц астенического телослож ения и эм о­
ционально неуравновешенных лю дей после физического 
и умственного нап ряж ения натощ ак  (Бородин Е. А., 
1991). П атологические гипогликемии возникают при 
избытке инсулина в организме (его передозировке, при 
гиперинсулинизме — инсуломе, р аке  поджелудочной ж е ­
л езы ) ;  при тяж ел ы х  пораж ениях печени (отравления 
фосфором, хлороформом, острая  ж е л т а я  дистрофия пе­
чени, цирроз и д р .) ;  при наследственных энзимопати-



ях — гликогенозах (в частности при болезни Г и р ке) ,  
галактоземии; эндокринных заболеваниях; болезни 
Симмондса (гипофункция передней доли  ги п оф и за) ,  
аддисоновой болезни (гипофункция коры надпочечни­
ков),  гипофункции щитовидном ж елезы  и т. д.; при 
голодании в результате  недостаточного поступления 
углеводов с пищей.

При снижении уровня глюкозы в крови ниже 
2,5 м м о л ь /л  возмож но развитие гипогликемической ко­
мы. Ей предшествует появление чувства голода, в связи  
с возбуждением вентролатеральны х ядер гипоталам уса, 
т ахи кард и я  (гиперпродукция адр ен али н а) ,  усиление 
потоотделения, слабость, а затем  судороги. В основе 
комы леж и т  углеводное голодание тканей и особенно 
центральной нервной системы.

С ахарны й диабет  (d iabe tes  m e l l i tu s )— заболеван ие , 
обусловленное недостатком в организме инсулина или 
его низкой биологической активностью; х арактери зуется  
нарушением всех видов обмена веществ и пораж ением  
крупных и мелких кровеносных сосудов. В развитии с а ­
харного диабета  важ ную  роль играет наследственн ая  
предрасположенность и неблагоприятное воздействие 
окруж аю щ ей среды.

Выделяю т два  типа сахарного ди абета  — инсулин­
зависимый и инсулиннезависимый. Ч а щ е  встречается 
диабет  второго типа, им страдаю т 85%  всех больных 
сахарны м  диабетом. У детей и подростков ч ащ е  н а б л к г  
дается  инсулинзависимый сахарный д и аб ет  (М азовец- 
кий А. Г., Л ебедев  В. П., 1989). В патогенезе инсулин­
зависимого сахарного диабета  леж и т  п ораж ен ие  инсу- 
линобразую щ их клеток островков поджелудочной ж е л е ­
зы часто аутоиммунного характера , что приводит к дист­
рофии клеток, сморщ иванию  островков и почти полно­
му прекращению образован ия  инсулина. У лиц  с нас­
ледственной предрасположенностью, то есть относя­
щ ихся к  группе риска, пусковыми м еханизм ам и  с л у ж а т  
вирусные инфекции (краснуха, вирусный гепатит и др.) 
или некоторые интоксикации.

И нсулиннезависимый сахарный ди абет  связы ваю т 
главны м образом  с понижением чувствительности спе­
цифических клеточных рецепторов тканей  к инсулину 
(дефект рецепторов), имеет значение и наруш ение соп­
ряж ени я  рецепторов инсулина. Д ругой важ ной причи­
ной инсулиннезависимого сахарного д и абета  является  
снижение активности ф ермента, ускоряю щ его п р евр а­
щение проинсулина в инсулин путем отщ епления от



него м олекулы  С —  пептида. Т кан ь  островков ж елезы  
при этой ф орм е  д и абета  не изменена. Ф акторам и  риска 
при инсулиннезависимом сахарном диабете  у людей с 
наследственной предрасположенностью  к диабету яв­
л яю тся  м алоподвиж н ы й образ ж изни  и избыточная 
м асса  тела.

К ром е у казан н ы х  двух  типов выделяю т сахарный 
диабет, который м ож ет  развиваться  при эндокринной 
патологйи (болезнь Ице-нко — Кушинга, акромегалия, 
диф ф узн ы й токсический зоб, патология надпочечников 
и другие состоян ия) ,  что связано с преобладанием контр- 
инсулярных гормонов. В случае повышенного разру­
шения инсулина (например, инсулиназой печени) так ­
ж е  м ож ет  возникнуть состояние инсулиновой недоста­
точности.

Э ксперим ентальны е модели инсулиновой недоста­
точности: удален ие  поджелудочной ж елезы  (первая  мо­
дель  получена в 1889 г. Мерингом и М ин ьковским ); 
введение ал л о ксан а  — уреида мезоксалевой кислоты, 
который избирательно повреж дает  р -кл етки  островков 
Л ан ге р га н с а  (З ай к о  Н. Н., 1977); введение дитизона, 
который связы вает  цинк, участвующий в депонирова­
нии и секреции инсулина; введение контринсулярных 
гормонов и др.

Патогенез сахарного  диабета. И нсулиновая недоста­
точность при сахарном  диабете сопровож дается  нару­
шением. всех видов обмена веществ, преж де всего угле­
водного. Основным механизмом наруш ения углеводного 
обмена явл яется  сниж ение проницаемости клеточных 
м ем бран  и транспорта  глюкозы в клетку вследствие 
зам едлени я  скорости гексокиназной реакции. Затрудн е­
ние проникновения глю козы  в клетки, нарушение депо­
нирования глюкозы в виде ж и ра  и гликогена, повыше­
ние глю конеогенеза и повышение гликогенолиза — ос­
новные патогенетические факторы развития гипергли­
кемии при диабете.

Основными симптомами, связанными с нарушением 
углеводного обмена при сахарном диабете, являются 
гипергликемия; глю козурия; полиурия, обусловленная 
повышением осмотического давления мочи и ведущ ая к 
обезвож иванию ; полидипсия — ж а ж д а  как  следствие 
обезвож ивани я; полиф агия  — повышенный аппетит 
(иногда булимия — волчий аппетит) в связи с тем, что 
клетки организм а  голодаю т, так ка к  не могут усваивать 
глюкозу.

Основные изменения белкового обмена при сахарном



1иабете —  нарушение синтеза и усиление р асп ад а  бел- 
<а, образование парапротеинов. Последствиями нару- 
иения белкового обмена при сахарном ди абете  я в л я ­
ются зад ер ж ка  роста у детей, склонность к  инфекциям 
из-за нарушения синтеза антител.

Основные механизмы нарушения жиро-липидного 
обмена при сахарном диабете  — нарушение п ревращ е­
ния углеводов в ж и р  и усиление мобилизации ж и р а  из 
жировых депо, а т а к ж е  нарушение окисления ж и р а  в 
печени и повышение образован ия  холестерина. Х а р а к ­
терны потеря массы тела, вы сокая гиперлипемия, гипер- 
холестеринемия и кетонемия, нарушение окисления ж и ­
ра в печени. Кетонемия связана  преж де всего с тем, что 
ацетилкоэнзим А, образовавш ий ся  при расщеплении 
ж ирных кислот, не мож ет превратиться в цитрат  и 
сгореть в цикле Кребса, т а к  к а к  метаболическая  мощ ­
ность последнего ограничена.

Р езультатом  интоксикации организм а кетоновыми 
телами является  диабетическая  кома — грозное осл о ж ­
нение сахарного диабета . Д л я  нее характерны  потеря 
сознания, сухая кож а , снижение тонуса глазны х яблок, 
сильный запах  ацетона изо рта, шумное редкое, судо­
рожно-глубокое дыхание Куссмауля, сниж ение арте­
риального давления, резкое увеличение концентрации 
глюкозы в крови, повышение уровня кетоновых тел в 
крови, наличие ацетона в моче.

Сравнительно редко встречается  гиперосм олярная  
кома, отличаю щ аяся отсутствием кетоацидоза, но более 
высоким содерж анием  глюкозы (более 44,5 м м о л ь /л ) .  
Ее основной причиной являю тся  увеличение концентра­
ции электролитов в крови в связи с обезвож ивани ем  
организма и гипергликемия, что ведет к  повышению 
осмолярной концентрации плазмы крови.

У больных в возрасте  старш е 50 лет  на фоне сер­
дечно-сосудистой, печеночной и почечной недостаточно­
сти, пониженного снабж ения  тканей кислородом мож ет 
развиться  лактацидотическая  кома, обусловленная н а ­
коплением в крови молочной кислоты. О сновная  причина 
такой комы — резкий сдвиг кислотно-основного равнове­
сия в к и с л у ю  сторону. О безвож ивания, к а к  правило, не 
наблю дается, зап аха  ацетона из рта обычно не бывает, 
ацетон в моче не определяется. К онцентрация глюкозы 
в крови соответствует норме или слегка повышена.

Другим  тяж елы м  осложнением сахарного  диабета  
является  пораж ение стенки сосудов — ангиопатия. В 
них отклады ваю тся  глико- и мукополисахариды, что



способствует образованию гиалина и пораж ению  сос^ 
диетой стенки. Это вы раж ается  в виде склероза , обли 
терац и и  и других повреждений сосудов сетчатки глаз* 
сердца, мозга, конечностей и др.

Н арушение белкового обмена. П о казателем  патоло 
гии белкового обм ен а  является  наруш ение азотистог 
равновесия: положительный азотистый балан с  отмеча 
ется, когда количество поступающего в организм азот, 
превы ш ает  количество азота, выводимого из организма 
отрицательны й азотистый балан с  — когда с мочой i 
к алом  выводится из организма больше азота, чем посту 
пает. Если у здорового человека положительный и от 
рицательны й азотистый балан с  связаны  с физиологи 
ческими особенностями организм а (например, рост, бе 
ременность характеризую тся  полож ительным азотистьп 
балан сом , а старение — о трицательны м ), то в патоло 
гии наруш ения азотистого равновесия могут свидетель 
ствовать  об усилении синтеза или р асп ад а  белка в ре 
зу л ьтате  действия патологических факторов. Т ак  
обш ирны е ожоги, голодание, инфекционная лихорадка  
потеря белка через почки, кишечник х а р а к те р и зу ю т^  
отрицательны м  азотистым балансом . -Избыточная сек 
реция  катаболи чески х  гормонов (тироксина, глюкокор 
тикоидов) т а к ж е  вы р аж ается  в усилении процессов рас­
п ад а  белка  по сравнению с его синтезом. Наоборот, 
избы ток анаболических гормонов (соматотропный гор­
мон, андрогены, инсулин) усиливает  синтез белка. По­
лож и тельны й азотистый балан с  наблю дается  т а к ж е  при 
заж и влен и и  ран, в периоде вы здоровления после т я ж е ­
лого заболеван ия  и т. п. Последствием положительного 
азотистого б ал ан са  может быть ускорение процессов 
роста, преж деврем енное половое созревание, а отрица­
т е л ь н о г о — наруш ение иммунитета, дистрофия (в том 
числе и желудочно-кишечного тр а к т а ) .

Н аруш ение расщ епления и всасы вания  белка в ж е­
лудочно-кишечном тракте  наблю дается  при воспалении, 
опухоли, резекции ж ел у д ка ,  усилении перистальтики при 
нервных влияниях, приеме недоброкачественной пшци, 
снижении кислотности ж елудка . М еханизм  нарушения 
расщ еп лен ия  — деф ицит эндопептидаз (пепсин, трип­
син. хим.отрипсии) и экзопептидаз (карбо-, амино- и 
д ипептидазы ).  М еханизм  наруш ения всасывания бел­
к о в — деф ицит АТФ (Овсянников В. Г., 1987), всасы ва­
ние аминокислот  — активный процесс и происходит с 
участием  АТФ. Последствиями наруш ения гидролиза 
и всасы вания  белков  являю тся белковое голодание, ак- 
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ти взци я  катаболи зм а белка , всасывание нерасщ еплен- 
ного белка и аллерги зация  организма, а т а к ж е  усиление 
процессов гниения в кишечнике.

Н аруш ен ия  межуточного обмена белка —  недостаточ­
ность синтеза, усиление р асп ад а  белка, наруш ение пре­
вращ ения  аминокислот в организме. Н аруш ен ия синтеза 
белка  наблю даю тся при белковом голодании, п о р аж е­
нии печени (цирроз, токсико-инфекционные пораж ен и я  
и др .) ,  дефиците анаболических гормонов. Н едостаточ­
ность синтеза белка приводит к уменьшению со дер ж а­
ния белка в крови, нарушению иммунитета, сверты вае­
мости крови, дистрофическим процессам в клетках.

Изменение общего содерж ания  белков в крови вы ­
раж ается  в виде гилопротеинемии (менее 65 г / л ) ,  гипер- 
протеинемии (выше 85 г /л ) .  И ногда  общ ее содерж ание  
белков крови остается в п ределах  нормы, но изменяется  
соотношение м еж ду отдельными белковыми ф ракци ям и 
(диспротеинемия). Появление в сыворотке «патологи­
ческих» белков назы ваю т парапротеинемией.

Гипопротеинемия имеет несколько причин: з а д ер ж к а  
в организме воды, например при сердечной, печеноч­
ной и почечной декомпенсации; потеря организм а  белка, 
например при ожогах, выделение белка  с мочой при 
гломерулонефрите, так, у больных с нефротическим 
синдромом уровень общего белка  в крови сни ж ается  до 
30—40 г /л  (Бородин Е. А.. 1991); угнетение синтеза 
белков плазм ы  при болезнях печени, раковой  кахексии, 
голодании и др. Гипопротеинемия сопровож дается  сни­
жением  онкотического давлен ия  крови и ведет к отекам.

Гиперпротеинемия мож ет быть относительной, нап ­
ример при потере организмом больш их количеств воды 
при диарее, неукротимой рвоте, холере и др. П ри  неко­
торых заболеван иях  наблю дается  абсолю тная гиперпро­
теинемия, обусловленная увеличением содерж ания  и м ­
муноглобулинов (воспаление, инфекционные за б о л е в а ­
ния) или патологических белков (миеломная б о лезн ь ) .  
К ак  правило, при гипо- и гиперпротеинемии происхо­
дит уменьшение альбумин-глобулинового коэффициента 
(в норме он равен 1,5).

Диспротеинемия в патологических условиях встре­
чается  очень часто и характеризуется  изменением со­
д ерж ан и я  альбуминов, повышением уровня  а -  глобули­
нов (например, при ревматизме, инф аркте  м иокарда 
коллагеновых заболеваниях и др.) ,  снижением уровня  
а-глобулинов (гепатиты, некрозы печени и др .) ,  и зм е ­
нением содерж ания  р-глобулннов (при наруш ениях



липидного о б м ен а ) ,  фракций у -глобулин ов  (при вирус 
ных и бактери альн ы х  инфекциях, когда в организме 
усиливается  об разован ие  антител или, наоборот, при 
отсутствии или уменьшении в крови содерж ания имму­
ноглобулинов в случае приобретенной или наследствен­
ной гипогам м аглобулинемии), изменении содерж ания 
ф ибриногена. Гипофибриногенемия приводит к пони­
ж ению , а гиперфибриногенемия — к повышению свер­
ты ваем ости  крови.

Усиление расп ада  белка в организме связано  с уве­
личением количества протеолитическнх ферментов и 
повышением их активности, что обусловлено действием 
катаболи чески х  гормонов, повреждением или повыше­
нием проницаемости лизосом и ацидозом. Так, при ги- 
пертиреозе, синдроме и болезни Иценко — Кушинга 
активирую тся  тканевы е катепсины и распад  белка п реж ­
д е  всего в клетках  поперечнополосатой мускулатуры, 
лим ф ати чески х  узлов, желудочно-кишечного тракта .

Н аруш ен и я  превращ ения аминокислот вы раж аю тся  
в виде усиления или ослабления процессов трансамини- 
рования, дезам и нирован ия  и декарбоксилирования. При 
усилении дезам инирования  под влиянием ферментов 
ам инооксидаз  возм ож н а ам м и ачн ая  интоксикация, а 
при его ослаблении (например, при гипоксии, гнпови- 
т ам и н о зах  С, Вг, Вб)— развивается  аминоацидемия, 
в еду щ ая  к выделению  аминокислот с мочой (амино- 
а ц и ду р и я ) .  П ри усилении трансам инирования, регулиру­
емого т р ан сам и н азам и  (или а м и н о тр ан сф ер азам и ) , воз­
м о ж н а  б ло к ада  цикла Кребса, а при его дслаблении — 
р азви ти е  аминоацидурии и повышение образования  
биогенных аминов (токсико-инфекционные пораж ения 
печени, деф ицит витамина Вб). При усилении дек арбок­
силирования  н аблю дается  избыток, а при его ослабле­
нии (например, при гипертиреозе)— дефицит биогенных 
аминов.

Н аруш ен ие  конечных этапов белкового обмена — 
патология  образован ия  азотистых продуктов (аммиак, 
мочевина, мочевая кислота) и выведения их из о р га ­
низма. А ммиак, образую щ ийся при дезаминировании 
аминокислот, сильно токсичен, при накоплении повреж ­
дает  ц и топ лазм у  клетки , особенно клеток нервной сис­
темы. В организм е сформирован р яд  компенсаторных 
процессов, обеспечивающих связы вание ам м иака  (Ов­
сянников В. Г., 1987): синтез мочевины в печени из
ам м и ака ;  связы вание ам м иака  с глутаминовой кисло­



той (амидирование) и образован ие  глутамина; соедине­
ние ам м и ака  с ионом водорода в почках и выделение в 
виде солей аммония с мочой (ам м ониегенез) . Н а р у ш е ­
ние этих процессов, а т а к ж е  усиление дезам и нирован ия  
и трансаминирования сопровож даю тся накоплением 
ам м иака  в организме и явлением интоксикации. К ро­
ме того, выключение глутаминовой кислоты из обмена 
приводит к торможению ци кла  Кребса, накоплению 
кетоновых тел, что способствует развитию коматозного 
состояния. Основным показателем  наруш ения о б р азо ­
вания и выделения мочевины является  изменение 
уровня остаточного (небелкового) азота в крови (н о р ­
ма 0,2— 0,3 г /л ) .  Н а  50%  он состоит из азота  мочевины. 
Немочевинная его часть получила назван ие  резидуаль­
ного азота. Увеличение остаточного азота  в крови — ги­
перазотемия — может быть продукционной, или пече­
ночной, связанной с наруш ением образован ия  мочевины 
в печени, и ретенционной, или почечной,— связанной с 
нарушением выделительной функции почек.

М очевая кислота — конечный продукт обмена пури­
новых оснований, входящих в состав нуклеиновых кис­
лот. Н аруш ение образован ия  и выделения мочевой 
кислоты наблю дается  при лейкемии, полицитемии, гепа­
тите, подагре. П одагра , известная со времен Г и п покра­
та ,— заболевание с доминантно-наследуемым предрас­
положением, характеризуется  повышением уровня моче­
вой кислоты в крови ( н о р м а — 20—40 м г /л ) .  М еханизм 
заболеван ия  до конца не изучен. Соли мочевой кисло­
ты отклады ваю тся  в суставах  и хрящ ах, где в силу с л а ­
бого кровоснабж ения имеется тенденция к закислению 
среды и выпадению солей в осадок. О тлож ение солей 
вы зы вает  острое воспаление, образование резко болез­
ненных узлов и деформацию  суставов.

Нарушение липидного обмена. Н аруш ение р а с т е п ­
ления и всасывания ж и ров  наблю дается  при п ораж е­
нии печени, поджелудочной ж елезы , кишечника, воспа­
лении и расстройствах кровообращ ения кишечной стен­
ки, при надпочечниковой недостаточности, дефиците 
витаминов А и В, избытке кальция  и магния, отр авле ­
ниях флорндзином и монойодацетатом, приеме некото­
рых антибиотиков и др. М еханизм  наруш ения гидролиза 
ж ира — недостаточное его эмульгирование, дефицит 
липазы  поджелудочной ж елезы  и тонкой кишки. В са­
сывание ж иров страдает  вследствие наруш ения тр а н ­
спорта и ф осфорилирования в кишечной стенке. Н а р у ­
шение гидролиза ж и р а  приводит к.снижению всасы вания



ж и р а  и к а к  следствие к стеаторее — увеличенному вы­
делению  нерасщепленного ж и р а  с калом . В результате  
н аруш ен и е  всасывания жиров в организм  недостаточно 
поступаю т ж ирорастворим ы е витамины A, D, Е, К, 
с тр ад а е т  синтез протромбина в печени, сниж ается  со­
д е р ж а н и е  ж и р а  в крови и лимфе, организм  испытывает 
деф иц ит  ненасыщ енных жирных кислот.

Н аруш ен ия  межуточного обмена ж и ров  — это нару­
шение обмена  ж и р а  в жировых депо, расстройства ж и ­
рового обмена в печени, а т а к ж е  превращ ения ж ирных 
кислот. Одним из показателей  наруш ения жирового об­
мена является  гиперлипемия (свыше 3,5— 8 г /л ) ,  она мо­
ж ет  быть алиментарной (пищевой); транспортной — при 
усиленной мобилизации ж и ра  из депо в связи с обедне­
нием печени гликогеном (голодание, сахарны й диабет),  
а т а к ж е  при повышенном образовании соматотропного 
гормона, адреналина , тиреоидина и других гормонов; 
ретенционной (гр. re ten tio  — з а д е р ж и в а ю )— затруднен 
переход ж и р а  из крови в ткани, например при недо­
статке  липопротеиновой липазы , н аблю дается  при ате ­
росклерозе.

И збы точное отлож ение ж и р а  в ж и ровы х депо назы­
вается  ожирением (a d ip o s i ta s ) .  Оно обусловлено уси­
лением  синтеза и торможением мобилизации ж и ра  в 
условиях  гиподинамии и снижении энергозатрат.

В патогенезе общего ож ирения  имеют значение три 
основных фактора: повышенное поступление в организм 
пищи, недостаточная мобилизация ж и ра  из депо, избы­
точное образован ие  ж ира из углеводов (Л айтес  С. М., 
Л а п т е в а  Н. Н., 1967).

Виды ожирения:
— алиментарное, связанное с перееданием и пре­

облад ан и ем  в пище углеводов. Обычно встречается у 
лиц  с наследственной предрасположенностью к полноте, 
калорийность пищи превыш ает энергозатраты  орга­
низма. Тот факт, что у пожилых людей, ведущих м ало­
подвиж ный образ ж изни, ож ирение наблю дается  чаще, 
о бъясн яется  снижением с возрастом уровня основного 
обмена (на 7,5% каж ды е  10 лет) при сохранении п реж ­
ней возбудимости пищевого центра.;

— диэнцефальное  ожирение связано  с поражением 
ги п оталам уса  (опухоли, травмы , инфекции). Р азвитие  
ож и рения  происходит быстро. Ж и р  отклады вается  пре­
имущ ественно на животе, ягодицах, бедрах. О жирение 
связано  с уменьшением мобилизации ж и р а  из жировых 
депо и недостаточным использованием ж ира;



— эндокринное ож ирение при гипотиреозе, недоста- 
очной функции половых ж елез,  болезни И ц е н к о — Ку- 
цинга. Д еф и ц и т  ж иромобилизую щ их гормонов ведет к 
орможению мобилизации ж и ра  из депо. О тлож ение  

ки ра  на теле  неравномерное, вы являю тся н Другие 
тризнаки гормональных нарушений (м аскулин изаци я  
м и  феминизация и др .) ;

— метаболическое ожирение связано  с избыточным 
превращением углеводов в жир. При избытке инсулина 
i  пролактина, которые активируют пентозный и гли- 
шлнтический пути обмена глюкозы, 50%  принятых 
с пищей углеводов превращ ается  в ж ир (в норме 3 0 % ) .

Экспериментальные модели ожирения: разд р аж ен и е  
вентролатеральны х ядер гипоталамуса (возбуж дение 
центра го лода) ;  разруш ение центра насыщ ения — вент- 
ромедиальных ядер гипоталамуса, используется препа- 
ЭИЯ1Э1ЛЭЮ х н н ю я и ж  X в втш н вяяене  ‘ееоноихмоиюсЗЛе xed
чувства насыщения,— возникает гкперфагия с последу­
ющим развитием  гипоталамического ожирения; ка с тр а ­
ция животных (удаление половых ж е л е з ) ,  ведущ ая к 
снижению основного обмена.

Исхудание организм а возникает вследствие интен­
сивной мобилизации ж и р а  н характеризуется  резким 
снижением массы тела. Причинами могут быть голода­
ние, тормож ение липогенеза (дефицит витаминов груп­
пы В, С ),  хронические инфекции, рак, интоксикации, а 
т а к ж е  тяж е л ая  ф изическая  работа, избыток гормона 
роста щитовидной ж елезы , эмоциональные стрессы. В 
условиях углеводного голодания ' и дефицита инсулина 
усиленно образую тся контринсулярные гормоны, кото­
рые действуют на мембраны  клеток ж ировы х депо и 
активирую т аденилцикладу, обеспечивающую о б р аз о ­
вание циклической АМ Ф из АТФ. П ри этом активи ру­
ется триглицеридлипаза, вы зы ваю щ ая расщ епление три ­
глицеридов и выход ж ирных кислот.

Н аруш ение превращ ения ж ирных кислот приводит к 
кетоацидозу — накоплению кетоновых тел (ацетоуксус- 
ной кислоты, бета-аксимасляной кислоты и ац етон а) .  
Основным условием их избыточного о б разован и я  я в л я ­
ется окисление ж и рны х  кислот в условиях дефицита 
глюкозы. Наруш ению  окисления кетоновых тел в цикле 
К ребса способствует дефицит кислорода. Н аруш ению  
ресинтеза кетоновых тел в ж ирны е кислоты способст­
вует деф иц ит  Н А Д Ф 'Н 2, что наблю дается  при наруш е­
нии пентозного цикла окисления глюкозы.



Р асстр о й ства  жирового обмена в печени вы раж  
ю тся в виде ее жировой инфильтрации. При этом клет) 
печени пропиты ваю тся жиром, его количество соста 
л яет  до 50%  их массы  (в норме 5 % ) .  Причины жиров( 
инфильтрации — гиперлипемия (пищ евая и непищевая 
повреж дение клеток печени (отравление алкоголе! 
фосфором, мы ш ьяком , хлороформом, вирусные инф е 
ции),  деф ицит липотропных факторов: липокаина, мет] 
онина, холина, ненасыщ енных ж ирных кислот и др. 
условиях дециф ита липотропных факторов  нарушаете 
о б р азо ван и е  в печени фосфолипидов н липопротеидо! 
Ф осфолипиды являю тся  катализаторам и  окисления жиг 
ных кислот, а липопротеиды — это ф орм а выведени 
ж и р а  из печени.

Р о ль  перекисного  о ки слен и я  ли п и д о в  ( П О Л )  в пате 
ген езе  р а зли ч н ы х  форм патологии. З а  последние год! 
не только  изучен механизм П О Л  при различных козо 
логических ф орм ах , но и экспериментально доказан; 
его роль в патогенезе стресса, заболеван иях  сердца 
гепатобилиарной системы, нервной системы и други: 
форм  патологии. П оказано , что образование и выхо; 
продуктов липопероксидации в условиях патологир 
значительно увеличивается. Это м ож ет  повредить все 
мембранны е фосфолипиды.

А ктивация  перекисного окисления полиеновых фос­
фолипидов мембран считается ключевым звеном стрес- 
сорного повреж дения клеток: ка к  известно, при стрессе 
в ы р абаты вается  норадреналин и продукты его м етабо­
л и зм а ,  о бладаю щ и е мощным прооксидным действием. 
П о казан о  (М ейерсон Ф. 3., П ш енникова М. Г., 1989), 
что при стрессе наступает структурная дезорганизация  
клеточных мем бран  в связи с активацией П О Л  под 
действием биогенных аминов. Е. Б. Б у р л ак о ва  и соавт. 
(1992) указы ваю т, что серотонин, наоборот, ингибирует 
П О Л  in vivo. В связи с тем, что при стрессе концентра­
ция серотонина в мозге повышается в 1,5—2 р а за ,  в 
данном случае  он способствует стабилизации мембран, 
играет компенсирую щую роль.

П римером патологической роли повышенного П О Л  
мож ет служ ить  механизм действия ионизирующей р ади ­
ации. В результате  образования  больш ого количества 
свободных ради калов  резко усиливается  перекисное 
окисление ненасыщ енных ж ирных кислот, в результате 
чего н акапливаю тся  токсические продукты этого про­
ц е с с а — липоперекиси, альдегиды, кетоны (П еккель  В. А., 
1982).



Интенсификация процесса П О Л  биомембран при­
водит к нарушению функционирования клетки. П ро­
дукты П О Л  оказы ваю т модифицирую щее действие на 
структуру Д Н К  (Алесенко А. В., 1981). П ри стим уля­
ции П О Л  происходит изменение вторичной структуры 
Д Н К . Этот эф ф ект  мож ет быть двойственным в зави ­
симости от концентрации перекисей (то есть этот про­
цесс мож ет стабилизировать  или дестабилизировать 
молекулы Д Н К ) .

Получены д оказательства  участия процессов липо- 
пероксидации в развитии хронических пораж ений гепа- 
тобилиарной системы (Логинов А. С., М атю ш ин Б. Н., 
1991), сердечной мышцы (Архипенко Ю. В., Ш имко- 
вич И. В., 1989; Конорев Е. А., и др., 1990), надпочеч­
ников (Ч елнакова И. С. и др., 1989), авитам иноза  Е 
(Архипенко Ю. В. и др., 1988) и др.

От воздействия продуктов П О Л  в организм е име­
ются защ итны е системы: природные антиоксиданты
(витамин Е, витамин К, глутатион),  ферментные систе­
мы (супероксиддисмутаза), защ ищ аю щ ие организм от 
свободнорадикального окисления. Л ю бы е факторы, ста ­
билизирующие или уплотняю щ ие липиды клеточных 
мембран, будут тормозить перекисное окисление. Т аки ­
ми свойствами обладаю т  токоферолы, фнллохиноны и 
убихиноны, которые являю тся  природными антиок­
сидантами (Храпов Н. Г., 1991). Эти вещества мо­
гут непосредственно взаимодействовать с перекис- 
ными р ади кал ам и  на стадии обры ва цепей гидропе­
рекиси, уменьш ая концентрацию свободных радикалов .

В аж ную  роль играю т ферменты, утилизирую щ ие 
лилоперекиси, уменьш аю щ ие их количество, а следо­
вательно, и общую скорость окисления. Т аки м  образом, 
скорость П О Л  регулнруетоя несколькими системами, 
которые выполняют к а к  защитную, т а к  и пусковую 
функцию, обеспечивая стабилизацию  П О Л .

Ат еросклероз (гр. a the re  — каш ица, sk lerosis  — уп­
лотнение)— хроническое заболевание, характери зую щ е­
еся липидной инфильтрацией внутренней оболочки а о р ­
ты, артерий крупного и среднего калибра  и разпа- 
станием в их стенке соединительной ткани. При 
атеросклерозе суж ивается  просвет артерий, стенка ста ­
новится плотной, сниж ается  ее эластичность, в отдель- 
ных случаях  наблю даю тся аневризмы (р астяж ен ие  и 
выпячивание ее стенки).

Причиной атеросклероза являю тся  многие внешние



и внутренние, в частности наследственные, ф акторь  
В аж н у ю  роль играет диспропорция в содерж ании раз 
личных классов липопротеидов в плазм е  крови. Одн: 
из них, например липопротеиды низкой плотност! 
( Л Н П ) ,  способствуют переносу холестерина в сосудис 
тую  стенку, то есть являю тся атерогеннымн, другие — 
препятствуют. П о  данным В. С. Репина (1991), 1 мо 
л е к у л а  Л Н П  переносит на своей поверхности 1500 мо 
лекул  холестерина. Возникновению гипер- и дислипопро 
теидемии способствует длительное употребление пищи 
содерж ащ ей  избыток ж иров  ж ивотного происхождения 
богаты х холестерином. Разви ти ю  атеросклероза  б л а г а  
приятствует  недостаточная вы работка  печенью фермен­
тов, разруш аю щ и х  холестерин. Уровень его в плазме 
крови возрастает  вы ш е нормы (3,9—6,3 м м о л ь /л )  
Б о л ьш и е  факторы  риска развития атеросклероза — ар ­
т е р и а л ь н а я  гипертензия, ожирение, гиподинамия, куре­
ние.

Н аи б о л ее  ранние проявления болезни —  так  назы ­
в аем ы е  липидные пятна ж елтоватого  цвета, различного 
р азм ер а ,  располагаю щ иеся  на внутренней оболочке а о р ­
ты. Ж ел то ваты й  цвет пятнам придает содерж ащ ийся  в 
них холестерин. Постепенно плоское пятно п ревращ а­
ется  в вы ступаю щ ую в просвет артерии холестериновую 
бляш ку . В дальнейш ем  бляш ка уплотняется, прорастая  
соединительной тканью . Р а с т у щ а я  б ляш ка  суж ивает  
просвет артерии, а иногда полностью закупоривает  его 
(обли тераци я  просвета). Недостаточное кровоснабж е­
ние самой бляш ки нередко ведет к тому, что ее содер­
ж и м ое  некротизируется, образуя  каш ицеобразный д е т ­
рит  (атером атоз) .  Поверхность фиброзной бляш ки 
и зъ язвляется ,  что способствует оседанию в этой области 
тромбоцитов и дальнейш ему тромбообразованию .

В эксперименте модель атеросклероза  создали оте­
чественные патофизиологи Н. Н. Аничков и С. С. Х ал а ­
тов (1911— 1912 гг.) путем скарм ливан ия  животным 
холестерина. А теросклероз у кролика можно получить 
в эксперименте за  2—4 мес при ежедневном введении 
холестерина, растворенного в растительном масле из 
расчета  0,2— 1 г на I кг массы тела.

Особенности наруш ений  ли п и д н о го  обм ена у  детей. 
Н аруш ен и я  липидного обмена у детей развиваю тся на 
фоне наследственных особенностей или вследствие при­
обретенных наруш ений обмена веществ и энергии. С ре­
ди нарушений липидного обмена частой патологией 
явл яется  ожирение. Н аи б о л ьш ая  частота его отмечается



на первом году жизни и в 10— 15 лет. Ч ащ е  всего встре­
чается экзогенно-конституциональное ожирение, в ос­
нове которого леж и т  наследственная предрасп олож ен ­
ность к избыточному отложению ж и ра  при сочетании с 
перееданием и перекармливанием  детей. О но ч ащ е  наб­
лю дается  у девочек. У детей в возрасте 10— 15 лет  наи­
более частая  причина ож ирения — гипоталамический 
синдром пубертатного периода (юношеский диэнце- 
ф альный синдром). Х арактерно появление тонких стрий 
на кож е бедер, молочных ж елез, ягодиц; отм ечается  пре­
ходящ ее повышение артериального  давления, а иногда 
и внутричерепная гипертензия. Р еж е  причиной гипота- 
ламического ож ирения  у детей бываю т последствия 
черепно-мозговой травм ы  и нейроинфекции. Э ндокрин­
ное ож ирение  у детей н аблю дается  при тех ж е  заболе­
ваниях, что и у взрослых.

В детском возрасте  встречаются наследственно обус­
ловленны е наруш ения обмена холестерина. Н а с л ед о в а ­
ние болезни аутосомно-доминантное, гомозиготы  пора­
ж аю тся  более тяж ело, нередко в детском  возрасте  
возникает инфаркт миокарда. Генетическим дефектом 
является  отсутствие на клеточных м ем бранах  рецепторов 
для Л Н П . П ри болезни Н и м ан а  — П ика в клетках  р а з ­
личных органов отклады вается  сфингомиелин. Генети­
ческий дефект — дефицит сфингомиелнназы. Болезнь 
проявляется  резким увеличением печени и селезенки, 
зам едлением  психического развития ребенка, развитием 
слепоты и глухоты. Д ети  чащ е ум ираю т в возрасте  до 
2 лет.

Ознакомление с практическими работами, которые пред­
стоит выполнить на занятии, и практическими навы­
ками, которые надо освоить

Работа 1. Воспроизведение гипогликемической комы 
у кролика и мыши с последующей экспериментальной 
терапией (демонстрационный опыт).

1. Кролику, предварительно голодавш ему не менее 
1 сут (без ограничения воды ), вводят 8— 10 Е Д  инсу­
лина подкож но и 10 Е Д / к г  внутривенно. Н аблю даю т  
за  поведением и общим состоянием животного. П осле 
первого вы раж енного  судорожного приступа немедленно 
вводят  в вену уха 5— б мл глюкозы (40%  раствор) и 
0,5 мл адреналина подкожно. В случаях, когда внутри* 
венное введение вследствие спаления вен затруднено, 
утроенное количество раствора глюкозы вводят  равными



объемам и  в 2 —3 разны х места подкож но и внутрибрю- 
шинно. П р о д о л ж а ю т  наблю дать за  общим состоянием и 
поведением животного. Подсчитываю т число дыханий 
в исходном состоянии, на высоте развития комы и 2— 3 
р а з а  в восстановительном пер,иоде.

2. Д ву м  предварительно  голодавш им не менее I сут 
(без ограничения воды) белым мы ш ам в н ачале  занятия  
подкож но вводят  инсулин из расчета 10 Е Д /к г .  Н а б ­
лю даю т  з а  состоянием животных. При проявлении су­
дорог одной из мышей внутрибрюшинно вводят 20% 
(1,1 м о л ь /л )  раствор  глюкозы из расчета  0,5 мл на 
10 г  массы тела. П р о д о лж аю т  наблюдение за  обоими 
животными.

Работа 2. С оздание  модели аллоксанового диабета 
у крыс.

З а  7 дней до  занятия  крысам  вводят аллоксан  из 
расчета  15 мг на 100 г массы тела (5% раствор ал л о к­
сана  в изотоническом растворе хлорида натрия  по 0,3 мл 
на 100 г массы тела подкож но). Н а занятии  измеряют 
температуру, подсчитывают количество дыханий в 1 м.ин, 
об р ащ аю т  внимание на общее состояние животных. 
З а те м  вводят  п одкож но инсулин из расчета 3 Е Д  на 
100 г массы тела  и через  30 мин проводят те ж е  наблю ­
дения.

О снащ ение: кролик, крыса, мыши, инсулин, ал л о к ­
сан, адреналин, инсулиновый шприц, ш приц на 1,5 мл, 
иглы, 20%  и 40%  растворы  глюкозы, стеклянный ко л ­
пак.

А У ДИ ТО РН А Я  РА БО ТА

Устный раэбор темы. Самостоятельное выполнение 
практических работ и освоение практических навыков

Вы полняю тся работы:

1) воспроизведение гипогликемической комы у кро­
лика  и мыши с последующей экспериментальной тера­
пией (демонстрационный о п ы т ) ;

2) создание модели аллоксанового диабета  у крыс.
Студент долж ен  уметь: 1) вы зы вать состояние гипо­

гликемии у эксперим ентальны х животных: в ходе д е ­
монстрации гипогликемической комы изучить все ее 
проявления, механизм развития  и исходы; 2) выводить 
животное из состояния гипогликемии; 3) характеризо-



ать проявление аллоксанового диабета  у крысы и знать 
(еханизм развития данной патологии.

Запись протокола экспериментов и выводов
Студент самостоятельно составляет протокол на ос- 

юве наблю дения за  развитием  картины гипогликеми- 
[еской комы у кролика и мыши, а т а кж е  состоянием 
:рысы после введения ей аллоксана  (изучения данны х 
:ермометрии и подсчета числа ды хания и д р .) .  Д е л ае т  
выводы о механизмах развития  гипогликемической ко- 
<ы и сущности экспериментальной терапии, а т а к ж е  
« р у ш е н и я  обменных процессов при экспериментальном  
аллоксановом диабете.

Решение ситуационных задач

З а д а ч а  1. У собаки в эксперименте произведено у д а ­
ление поджелудочной ж елезы . П осле операции возникло 
состояние панкреатической инсулиновой недостаточно­
сти; уменьш илась м асса  тела  (несмотря на повышенный 
аппетит), появились обильный диурез и ж а ж д а ,  отме­
чена склонность к различны м  инфекциям. П ри  л а б о р а ­
торном исследовании обнаруж ено  повышение со дер ж а­
ния в крови глюкозы, холестерина и липопротеинов, 
снижение содерж ания  общего белка, его у- глобулино- 
вой ф ракции, наличие глюкозы в моче.

1. М одель какого заболеван и я  создана в экспери­
менте?

2. Н азовите  симптомы, связанны е с наруш ением уг­
леводного обмена веществ.

3. У каж ите проявления наруш ения ж иролипидного  
обмена и их механизм.

4. Н азовите изменения белкового обмена  веществ и 
их последствия.

З а д а ч а  2. П осле удаления  поджелудочной ж елезы  у 
собаки возникла т я ж е л а я  ф орм а сахарного  диабета .

1. К а к  и почему изменится состояние данного  ж и вот­
ного, если у. него удали ть  гипофиз?

2. Кому принадлеж ит приоритет изучения данной 
патологии?

З а д а ч а  3. У кролика с экспериментальным аллокса- 
новым диабетом изучено изменение уровня  сах ар а  в 
крови при сахарной нагрузке.

1. К акие изменения нормальной сахарной кривой 
будут наблю даться  у животного?

2. К аков  механизм патогенного действия аллоксан а?



З а д а ч а  4. К больному С., 37 лет, вы зван  врач «ск 
рой помощи». Состояние больного тяж елое, сознаш 
помрачено, периодически возникаю т тонические суд 
роги. К о ж а  покрыта потом. Тонус глазны х яблок в но 
ме. А Д — 80 /4 0  мм рт. ст., пульс частый, нитевидны 
Родственники больного сообщили, что больной в теч 
ние многих лет стр ад ает  сахарным диабетом. З а  после, 
нее врем я  он стал  обнаруж ивать  повышенную чувств! 
тельность к  инсулину, что в ы р аж ал о сь  в виде появлен* 
чувства голода, д р о ж ан и я  рук, потливости, повыше) 
ной нервной возбудимости после введения небольши 
доз  п р еп арата . К о л л ап с  возник у больного через некс 
торое врем я после очередной инъекции инсулина. Вра 
ввел больному 20 мл 40% раствора  глюкозы, 1 мл I е 
раствора  адрен али на . После этого состояние больног 
быстро нормализовалось.

1. К ак о в  механизм  развития коллапса  у больного?
2. О бъясните механизм  восстановительной терапии
3. В каких единицах  дозируется  инсулин? Что при 

нято за  единицу инсулина?
4. К о м у  при надлеж ит  заслуга  откры тия инсулина?
З а д а ч а  5. Больной Е., 17 лет, ж ал у ется  на повышен

ный аппетит  и сильную ж а ж д у .  С одерж ание  сахара  
крови н ато щ ак  16 м м о ль /л .  После приема пищи уровен 
с а х а р а  в крови ещ е более повыш ается и в течение дли 
тельного времени остается высоким. Введение инсулин, 
не вы зы вает  существенного уменьш ения количества са 
х ар а  в крови. Суточный диурез 4 л, удельный вес моч! 
1035. В моче обнаруж ен  сахар.

1. К ак о в  патогенез гипергликемии у больного?
2. К ак  объяснить, что введение инсулина существен 

но не влияет  на уровень сахара  в крови?
3. К а к  объяснить происхождение полиурии?
З а д а ч а  6. Б ольной М., 50 лет, доставлен в больниц}

в т яж е л о м  состоянии. Сознание больного утрачено, бле­
ден, черты  лица  заострены. К о ж а  сухая, глазны е яблоке 
мягкие, ды хание шумное, глубокое, выдыхаемый воздух 
пахнет ацетоном. А Д —80/40  мм рт. ст. П ульс 100 е 

1 мин, м алого  наполнения. Т ем пература  тела  36,Г С . В 
моче обнаруж ено  "большое количество кетоновых тел. 
pH  крови 7,0. Сопровож даю щ ий сообщил, что больной 
стр ад ает  сахарны м диабетом. В последнее время, часто 
н ар у ш ал  реж им  питания. Несколько дней тому назад  
больной перенес токсикоинфекцию. Б л а г о д а р я  введению 
инсулина больного удалось быстро вывести из тяж елого  
состояния.



1. Какой вид ацидоза  р азвился  у больного?
2. К ако в  механизм развития кетонемии?
3. Всегда ли диабетическая  кома с в я зан а  с накоп­

лением кетоновых тел?

Дисциплины, с которыми необходимо осуществлять интеграцию

1. Детские болезни.
2. Внутренние болезни.
3. Курс эндокринологии.

З А Н Я Т И Е  14
Тема: Р А С С Т Р О Й С Т В А  В О Д Н О Г О  
И Э Л Е К Т Р О Л И Т Н О Г О  О Б М Е Н А
Ц ель занятия. Студент долж ен:

1) зн ать  причины, механизмы и основные виды нару­
шения водного балан са , патогенез гипер-, изо- и гипо- 
осмолярной форм дегидратации и гипергидратации, п а ­
тогенетические факторы  отека, виды отеков, особенности 
наруш ения водного обмена у детей;

2) уметь создать  в эксперименте модели отека и д е ­
гидратации организм а и зн ать  патогенетические прин­
ципы их терапии;

3) знать причины и механизмы наруш ения  электро­
литного гомеостаза, последствия недостатка или избы т­
к а  натрия, калия , кальция, магния и микроэлементов.

ВН ЕА У ДИ ТО РН А Я  САМ ОПОДГОТОВКА

Проверка исходного уровня знаний по дисциплинам  
младших курсов

1. Какой процент массы тела  составляет  вода у 
взрослого человека и новорожденного?

2. Р оль  воды в организме.
3. Распределение воды в организме.
4. К акова  средняя суточная потребность воды (из 

чего склады вается )?
5. Количество выделяемой из организм а воды, пути 

выделения.
6. К а к  осуществляется регуляция водного б алан са?
7. Н орм альны е показатели  содерж ан и я  натрия и к а ­

лия в клетках  и в плазм е  крови. Биологическое зн ач е­
ние натрия и калия.

8. Н орм альны е показатели  содерж ания кальция, 
ф осфора и магния в крови. И х  роль в организме.



9. К ак  осуществляется регуляция кальциево-фосфор­
ного обмена в организме?

10. К акие  Вы знаете  микроэлементы, их роль?

У казания  д ля  самоподготовки 

Литература

О с н о в н а я

Патологическая  физиология /  П од ред. А. Д . Адо, Л . М. Ишнмо- 
вой.—2 -е  изд., перераб. и доп.— М.: М едицина, 1980, с. 254—276.

Патологическая  физиология /  П од ред. чл.- корр. АМН СССР
Н . Н . Зайко.—2 -е  изд., перераб. и доп.— Киев: В и т а  ш кола, 1985, 
с. 279—294.

Д о п о л н и т е л ь н а я

А вц ы н  А. П. Введение в географическую патологию.— М ., 1972. 
А вц ы н  А . 77. Н едостаточность эссенциальных микроэлементов и 

ее проявления в  патологии.— Арх. пат., 1990, №  3, с. 3—8.
Б М Э , т . 18, М .: С оветская энциклопедия, 1982, с. 56—63.
Е лисеев  О. М . О теки в клинике внутренних болезней.— М.: М е­

дицина, 1970.
Ж а воронков А. А . М икроэлементозы ятрогенного происхож де­

ния.— Арх. пат., 1991, №  11, с. 73—77.
Ж м уркин  В. П., Вельтищев Ю. Е. О безвож ивание организма.— 

В кн.: К раткая  медицинская энциклопедия. М.: С оветская энцикло­
педия, 1989, с. 264.

К азначеев В. П., А зизи нски й  А. А. Клиническая патология транс­
капиллярного обм ена.— М.: Медицина, 1975.

К ро ха лев  А . X . Водный и электролитный обмен (острые рас­
стройства).— М.: М едицина, 1972.

Линденбратен В. Д ., Турбина Л . В. Тесты по патофизиологии 
для 11 уровня усвоения — Хабаровск, 1981.

О всянников В. Г. П атологическая физиология (типовые патоло­
гические процессы).— Ростов-на-Д ону, 1987, с! 87—96.

Руководство  к практическим занятиям  по патологической физи­
ологии /  Под ред. проф. Н . И. Л осева.— М.: Медицина, 1985.

Финкинштейн Л . Д .  Р оль осморегулирующей системы в патоге­
незе отеков.— Тер. арх., 1990. №  12, с. 112— 115.

Шутова И. Т., И рош кикова  Г. П., Ф окин А . С., Черникова Е. Д . 
П рактические занятия по патологической физиологии.— Л ., 1974.

Основные учебные вопросы

1. Расстройство  водного обмена. Отрицательный и 
полож ительный водный баланс.

2. Гипо- и дегидратация , их виды. М еханизм изо-, 
гипо- и гиперосмолярных форм нарушений водного го­
меостаза.

3. Отеки. Патогенетические ф акторы  отека: значе­
ние градиентов гидродинамического, осмотического и



онкотического давлен ия  крови и тканей, состояния со- 
судисто-тканевых мембран.

4. Виды отеков. П атогенез сердечных, почечных, 
воспалительных, токсических, аллергических, голодных 
отеков.

5. Основные причины и механизмы наруш ений э л е к ­
тролитного гомеостаза.

6. Последствия недостатка или избы тка натрия , к а ­
лия, кальция, магния и микроэлементов.

7. Особенности наруш ения водно-электролитного об­
мена у детей.

Аннотация
Н аруш ен ия  водного обмена тесно взаим освязаны  с 

электролитным балансом  и вы р аж аю тся  в виде деги д ­
ратации (обезвож ивания) и гипергидратации (увеличе­
ния воды в организм е) .  При деги дратации возни кает  
отрицательный, а при гипергидратации — полож итель­
ный водный баланс. Эти состояния в ы р а ж а ю т  сдвиги 
в равновесии поступления и потери воды.

Основными причинами отрицательного водного б а ­
лан са  являю тся  недостаток поступления воды (водное 
голодание, заб о леван и я  желудочно-киш ечного т р а к т а ,  
такие, как  расстройства глотания, суж ени я  пищевода 
и д р .) ;  избыточная потеря воды (рвота, понос, полиурия, 
ожоги и др .) .  П ри  уменьшении объема: внутрисо-
судистого сектора изменяется гемодинамика: ум ен ьш а­
ются объем циркулирующей крови, артери альное  и 
венозное давление, минутный объем сердца. В крови 
увеличиваются онкотическое и осмотическое давление, 
концентрация эритроцитов и гемоглобина, гематокрит- 
ный показатель  и вязкость  крови. П ри изменении воды 
внутриклеточного сектора (интрацеллю лярной воды) 
наблю даю тся  ж а ж д а ,  сухость слизистых оболочек, ли ­
хорадка , судорож ные подергивания мышц, периодичес­
кое дыхание.

Защитно-компенсаторной реакцией при об езвож и ва­
н и и  является  стимуляция выделения антидиуретического 
рормона из задней доли гипофиза, что ведет к усилению 
реабсорбции воды в почках. Н аиболее тяж ел о е  послед­
ствие деф ицита воды в организме — коллапс  (резкое 
снижение артериального  д авл ен и я) .  Д еги др атац и я  
клеток сопровож дается  повреждением их структуры, 
выходом из клеток кал и я  и распадом  белка в клетках.

П о  соотношению воды и электролитов д еги др ата ­
цию разделяю т  на три вида: изоосмолярную, гипоосмо-



лярн ую  и гиперосмолярную. И зоосм олярная  характери ­
зуется  эквивалентной потерей воды и электролитов, 
н аб л ю д ается  при кровопотере, кишечном токсикозе, 
полиурии, когда  теряется  в основном внеклеточная 
вода. Г ипоосм олярная  дегидратация происходит за  счет 
преимущ ественной потери солей. Н апример, при поносе 
и рвоте, повышенном потоотделении в случае, если 
потеря воды возм ещ ается  питьем без соли. П ри этом 
сниж ение осмотического давлен ия  во внеклеточной сре­
д е  приводит к  переходу воды в клетки и, следователь­
но, к сгущению крови. О бъем циркулирую щей крови 
ум еньш ается . П ри гиперосмолярной дегидратации по­
теря  воды превы ш ает  потерю электролитов. Это ■наб­
лю дается  при гипервентиляции, профузном потоотделе­
нии, потере слюны. Известно, что пот и слюна гипо- 
тоничны по отношению к крови, поэтому при их избы ­
точном выведении из организма потеря воды становится 
большей, чем потеря электролитов.

П олож и тельны й водный балан с  наблю дается  при 
увеличении введения и уменьшении выведения воды из 
организм а . Вода задер ж и вается  в тканях . Это бывает 
при гиперсекреции антидиуретического гормона, альдо- 
стерона, з а д е р ж к е  в организм е натрия (аденом,а клу­
бочковой зоны надпочечников), при вы раж енной гипо- 
протеинемии (уменьшении онкотического давления  в 
результате  голодания, пораж ения  печени и почек, неф­
ротическом синдром е),  при увеличении гидростатичес­
кого д авлен и я  (сердечная недостаточность, портальная 
гипертензия, тромбофлебиты , гипертензия малого  круга 
кровообращ ения) и др.

Увеличение объем а воды во внутрисосудистом сек­
торе п роявляется  уменьшением вязкости, понижением 
онкотического и осмотического д авлен и я  крови, умень­
шением содерж ания  эритроцитов и гемоглобина, сниж е­
нием гем атокрита . П ризн аки  гипергидратации клеток 
— головная боль, тошнота и рвота при приеме ж и дкос­
ти, судороги.

Защ итной  реакцией  при гипергидратации яв л яете !  
полиурия, св язан н ая  с усилением ф ильтрации в клубощ  
ках  и уменьшением реабсорбции в кан альц ах  почек. 
Н аи б о л ее  тяж ел о е  последствие избытка воды в о р га ­
н и з м е — водное отравление и отек тканей жизненно 
важ н ы х  органов (мозга и легких).

Гип ерги дратация  т а к  же, как  и дегидратация , р а з ­
деляется  на три вида: изоосмолярную, гипоосмоляр- 
ную, гиперосмолярную . И зоосм олярная  встречается ред­



ко, м ож ет  наблю даться  кратковременно при введении 
большого количества изотонического раствора  хлорида 
натрия. Гипоосмолярная гипергидратация (или водное 
отравление) отмечается при рефлекторной анурии, во
11 стадии острой недостаточности почек. Гиперосмоляр- 
ная  гипергидратация мож ет наблю даться  при употреб­
лении соленой морской воды.

Обмен воды м еж д у  кровью и тканям и  осущ ествля­
ется в м икроциркуляторном русле. Закономерности к а ­
пиллярно-тканевого обмена, описанные ещ е С тар ли н ­
гом (1896), предполагаю т участие таких  ф акторов  в об" 
мене воды м еж ду к ап и л л яр ам и  и тканями, ка к  гидро­
статическое давление крови (в артери альной  части 
к а п и л л яр а  оно равно 32 мм рт. ст., а в венозной —
12 мм рт. ст .);  величина тканевого сопротивления (р ав ­
на б мм рт. ст .);  величина коллоидно-осмотического 
или онкотического давлен ия  плазм ы  крови (22 мм рт. 
ст.); величина коллоидно-осмотического д авлен и я  тканей 
(10 мм рт. ст.). В артериальном  конце к а п и л л яр а  р а з ­
ница меж ду гидростатическим давлением  крови и вели­
чиной тканевого сопротивления (так  назы ваем ое  эф ф ек­
тивное фильтрационное давление) составляет  32— 6 = 2 6  
мм рт. ст. А разница м еж ду онкотическим давлением  
крови и онкотическим давлением ткани (эффективное 
онкотическое давление) составляет  22— 1 0 = 1 2  мм рт. 
ст. Оно сохраняет  воду в сосудах. Р азность  ж е  м еж ду  
эффективным фильтрационны м давлением  и эф ф екти в­
ным онкотическим давлением  (26— 1 2 = 1 4  м.м рт. ст.) 
обычно обеспечивает процесс ультраф ильтраци и  ж и д ­
кости из сосудов в ткань.

В венозном конце кап и л л яр а  гидростатическое д а в ­
ление находится в пределах  12 мм рт. ст., величина 
тканевого сопротивления —6 мм рт. ст., то есть э ф ф ек ­
тивное фильтрационное давлен ие  составляет: 12— 6 =  6 
мм рт. ст. В то же врем я  эф ф ективное онкотическое д а в ­
ление остается на том ж е  уровне: 22— 1 0 = 1 2  мм рт. ст. 
Это существенно меняет разницу м еж ду  эфф ективны м 
фильтрационным давлением и эффективным онкотичес­
ким давлением, оно составляет  в венозном конце к а ­
пи лляра  6— 1 2 = — 6 мм рт. ст., что н азы вается  всасы ­
ваю щ ей силой и обусловливает  переход ж идкости  из 
тканей в кровь. Кроме градиентов гидродинамического, 
осмотического и онкотического давления крови и т к а ­
ней, имеет значение т а к ж е  состояние сосудисто-тка­
невых мембран, то есть проницаемость сосудистой 
стенки.



О тек  (гр. o e d e m a )— избыточное накопление ж и дкос­
ти в тк а н я х  организм а  и серозных полостях. Возник­
новению отеков способствует повышение гидростати­
ческого д авлен и я  в кап и л л яр ах  (например, при сердеч­
ной недостаточности), повышение их проницаемости 
(напри м ер , при ал л ер ги и ) ,  снижение онкотического д а в ­
л ен и я  п л азм ы  крови (например, при кахексии, некото­
рых болезн ях  почек), нарушение оттока лимфы. По 
происхождению  отеки разделяю тся  на воспалительные, 
сердечные, почечные, кахектические, аллергические, 
ангионевротические, гипотнреоидные, лимфатические 
и  др.

В патогенезе  воспалительных отеков первостепенную 
роль играю т расстройства  микроциркуляции и повыше­
ние проницаемости стенки кап илляров  вавоактивными 
вещ ествам и, а т а к ж е  повышение осмотического и онко­
тического давления. В происхождении сердечных или 
застойны х отеков, кроме увеличения гидродинамического 
давлен и я ,  имеет значение увеличение проницаемости 
сосудистой стенки в связи с гипоксией, избытком выде­
ления  ренина, альдостерона и антидиуретического гор ­
мона. В патогенезе  почечных отеков имеют значение 
так и е  факторы, к а к  уменьшение клубочковой ф и льтра­
ции и з а д е р ж к а  воды в организме, повышение реа^сорб- 
ции в к а н а л ь ц а х  нефронов в результате  вторичного аль- 
д остеронизм а, гипопротеинемия вследствие протеинурии 
(при нефротическом синдроме), гиповолемия, стимули­
ру ю щ ая  вы работку  альдостерона. В развитии печеноч­
ного отека  играю т роль гипопротеинемия вследствие 
н аруш ения  синтеза белков в печени, вторичный альдо- 
стеронизм  к а к  результат  наруш ения инактивации альдо­
стерона в печени, затруднение оттока крови и порталь­
ная  гипертензия, ведущ ая к асциту.

Кахектический, или голодный, отек связан  с гипо- 
протеинемией, обусловленной наруш ением  синтеза б ел ­
ка и увеличением проницаемости капилляров, трофика 
которых наруш ается . Аллергический отек связан  с сен­
сибилизацией  организма, его механизм сходен с патоге­
незом воспалительного отека: действие биологически* 
активны х веществ вы зы вает  наруш ение м икроциркуля­
ции. Н ейрогенный отек развивается  в результате  н ар у ­
шения нервной регуляции водного обмена и трофики 
тканей. Отеки при гипотиреозе связаны  с накоплением 
в орган ах  и тканях  специфического слизистого вещ е­
ства, состоящего из гликозаминогликанов, способству­
ю щ их з а д е р ж к е  воды. Такой  отек назы вается  слизистым.



Л им ф атические  отеки обусловлены наруш ением лимфо- 
оттока  и наблю даю тся при пороках разви ти я  л и м ф а ти ­
ческих сосудов, механическом препятствии лимфооттоку 
узлов  опухолевых процессов, при воспалительном, часто 
рожистом, лимфадените. Хронический лимфатический 
отек м ож ет вести к  слоновости.

Особенности н а р уш ени я  водно-элект ролит ного об­
м ена  у  детей. У детей больш ая, чем у взрослых, пот­
ребность в воде,что  связано  с высокой интенсивностью 
обмена веществ и несовершенством регуляции водно­
электролитного гомеостаза. Ф ункциональные резервы 
воды у детей в 3,5 р аза  ниже, чем у взрослы х, т а к  ка к  
концентрационная способность почек низка-я. Чувстви­
тельность к недостатку воды очень высока. Д ети  р а н ­
него возраста  тяж ел о  переносят голодание. П отеря  
воды у детей чащ е связана  с диспепсическими расстрой­
ствами. Токсическая диспепсия сопровож дается  р азви ­
тием токсического синдрома. П остоян ная  рвота  и понос 
при этом приводят к значительному наруш ению  водно­
солевого обмена с глубокими наруш ениям и функцио­
нального состояния различны х органов и систем. При 
обильной потере ж идкости наступает резкое  о безвож и ­
вание организм а — эксикоз.

Патология электролитного обм ена  характеризуется  
наруш ением содерж ания  и соотношения натрия , калия , 
кальц ия , магния и микроэлементов в ж и дких  средах  ор­
ганизм а, а т а к ж е  наруш ением распределения, обмена 
электролитов меж ду клеточным и внеклеточным секто­
рами. Основными внеклеточными электролитам и  я в л я ­
ются натрий, хлор, карбонаты ; внутриклеточными — к а ­
лий, магний, фосфаты.

П ри недостатке натрия возникает гипонатриемия, а 
при избытке — гипернатриемия. Гипонатриемия вы зы ­
вает  уменьшение осмотического давлен ия , ведущее к 
снижению выработки антидиуретического гормона я 
усилению выделения из организм а воды. Гипернатрие- 
мия приводит к повышению осмотического давлен ия  и 
з а д ер ж к е  воды в связи с усиленной вы работкой  анти­
диуретического гормона. Гипонатриемия отмечается  при 
недостаточном поступлении натрия  с пищей (ниж е 0,5 г, 
норма 3—б г в сутки), а т а к ж е  при чрезмерной потере 
натрия. Это наблю дается  при нарушении реабсорбции 
натрия в кан альц ах  почек, что связано  с уменьшением 
выработки в организме альдостерона; при усиленном 
потоотделении, неукротимой рвоте, патологии коры н ад ­
почечников (аддисонова болезнь).  Клинические прояв­



лен и я  деф ицита натрия  определяю тся в первую очередь 
скоростью, а за те м  величиной его потери (Уилкин­
сон А. У., 1974). Т ак , медленная потеря 250 м м о л ь /л  
н атр и я  вы зы вает  лиш ь снижение работоспособности и 
аппетита, а бы страя  потеря 250— 500. особенно 1500 
мм оль/л , при рвоте и поносе приводит к тяж елы м  н а ­
руш ениям  кровообращ ения.

Гипернатриемия возникает при избыточном потреб­
лении натрия  с пищей, при обезвож ивании организма, 
олигурии или анурии, гиперфункции коры надпочечни­
ков, гнперальдостеронизме, болезни Иценко — Кушинга, 
длительном  приеме препаратов кортикостероидных 
гормонов, адренокортикотропного гормона и др. Ги­
перн атрием и я играет важ ную  роль в патогенезе гипер­
тонической болезни. Н атр и евая  соль мочевой кислоты 
м ало  растворим а и отклады вается  в тканях  при по­
дагре.

Уменьшение ка л и я  в крови — гипокалиемия — при­
водит  к  возникновению сердечных аритмий и характе­
ризуется  снижением возбудимости нервных клеток, па­
резам и  и п ар ал и ч ам и , общей депрессией. Гиперкалиемия 
ведет  к снижению возбудимости, проводимости и ав ­
томатизма сердца, характеризуется  наклонность к сп аз­
мам и судорогам. Гипокалиемия наблю дается  при уси­
ленном выведении к а л и я  (например, при избытке 
альдостерона)  и при недостаточном поступлении его с 
пищей. Увеличение к а л и я  в организм е  отмечается при 
чрезмерном его введении, недостаточном выведении 
(например, при уменьшении альдостерона) ,  а т а кж е  при 
повреж дении клеток  (инфекция, ожог, гемолиз, т р а в ­
м а )  и др.

П атологи я  кальций-фосфорного обмена тесно свя ­
з а н а  с функцией паращ итовидны х ж елез  — изменением 
продукции паратгорм она и его антагониста— кальцитони- 
на (гормона щитовидной ж елезы ) и проявляется  р ас ­
стройством всасы вания  кальция и фосфатов в кишеч­
нике, наруш ением извествления скелета  и зубов, отло­
жением  фосфорно-кальциевых солей в мягких тканях. 
П ри недостатке паратгорм она и избы тке кальцитонина 
уменьш ается  уровень кальция  в крови, наступает гипо- 
кальциемия, которая  характеризуется  возникновением 
тетанических судорог в связи с повышением нервно-мы­
шечной возбудимости.

Недостаток ионов кальция  в организме наблю дается 
при рахите, спазмофилии, аллергических и кож ных з а ­
болеваниях, болезнях  свертывания крови, длительной



иммобилизации. П ри  избытке паратгорм она (болезнь 
Реклингаузена, или фиброзная  остеодистрофия) в 
крови повышается уровень кальция  и сни ж ается  у р о ­
вень фосфора. К альци й  вымывается  из костной ткани , 
которая  зам ещ ается  фиброзной, наступает остеопороз. 
Д о к азан о ,  что избыток паратгормона инактивирует  
ферменты цикла К р еб са  (лактат-  и изоцитрат-дегидро­
геназу),  что приводит к на ко п лени ю  в  костях лимонной 
и молочной кислот, с которыми кальций образует  р а с т ­
воримые соли. Это и обусловливает выведение его из 
костей в кровь. Определенную роль играет  и снижение 
в кислой среде активности щелочной ф осф атазы , т а к  ка к  
она в норме обеспечивает остеобластам отлож ение к а л ь ­
ция в костях в виде кальцийф осфата  и кальцийкаф- 
боната. П ри гиперпаратнреозе  ф осфорно-кальциевые 
соли отклады ваю тся  в органах  и тканях  (в почках, 
легких, кож е) ,  н аруш ается  функция органов, о б р аз у ­
ются камни в почках, происходит кальциноз а р т е ­
рий.

П атология обмена магния тесно св язан а  с наруш е­
нием кальциевого и калиевого обм.ена. Д еф и ц и т  магния 
наблю дается  при голодании и уменьшении его всасы ­
вания, при потере с секретами желудочно-кишечного 
тр ак  та в результате диареи, свищей, резекции и т. д. 
Гипомагниемия клинически в ы р аж ается  слабостью и 
апатией, а гипермагниемия сопровож дается  гипотензи­
ей, сонливостью, угнетением дыхания, отсутствием сухо­
ж ильны х рефлексов (Овсянников В. Г., 1987).

Н аруш ения  обм ена микроэлемент ов. П о  современ­
ным представлениям  (Авцын А. П., 1990), не менее 15 
микроэлементов являю тся  эссенциальными, то есть 
жизненно необходимыми (лат. essen tia  — сущность). В 
результате  дефицита, избытка и дисбаланса  микроэле­
ментов возникаю т многочисленные заболеван ия  и пато­
логические процессы, объединяемые термином «микро- 
элементоз» (Авцын А. П., 1972; Авцын А. П. и др., 
1983). Выделяю т в особую форму микроэлементозы ят-  
рогенного происхождения (Ж аворонков  А. А., 1991), 
увязанны е с длительным парентеральным питанием. Н е ­
достаток или избыток какого-либо микроэлемента  в 
окруж аю щ ей среде м ож ет  приводить к массовым забо­
леваниям  (эндемиям) человека и животных.

Недостаток ж ел еза  наблю дается  при употреблении 
бедной ж елезом  пищи (у грудных детей при зап а зд ы ­
вании п ри корм а) ,  при заболеваниях желудочно-киш еч- 
ного тракта .



Н едостаток  ионов кальция в организме наблю дается 
при р ах и те  (наруш ается  соединение ж е л е за  с белком 
апоф ерритином ), при заболеваниях печени (наруш ается  
ее  способность депонировать ж ел езо ) ,  при повышенной 
потребности в ж ел езе  (беременность, острые и хрони­
ческие кровопотери и др .) .  Д еф и цит  ж е л е за  приводит 
к развитию  микроцитарной гипохромной анемии.

Д е ф и ц и т  меди в организме вызывает нарушение 
синтеза гемоглобина, может способствовать развитию 
с ахарн ого  диабета . И збы ток  ее может привести к  р а з ­
витию цирроза  печени. Недостаток йода является  при­
чиной эндемического зоба, а избыток фтора — флюороза. 
Н едо стато к  цинка вызывает за д ер ж к у  роста, гипогона* 
дизм , уменьш ение выработки инсулина и снижение его 
активности . И збы ток  молибдена в почве и пищевых 
продуктах  способствует эндемическому развитию по­
дагры .

О знаком лен ие  с практическими работам и, которые пред­
стоит выполнить на  занятиях , и практическими навы ­
ками, которые надо  освоить

Работа 1. Воспроизведение адреналинового отека 
легких у  крыс.

Опы т став я т  на двух крысах, ж елательн о  одной 
м ассы  тела . Одной вводят в брюшную полость ам пуль­
ный раствор  ад рен али н а  из расчета  55 м к м о л ь /л  (1 мл 
н а  100 г массы т е л а ) ,  другой — равный объем  изотони­
ческого раствора  хлорида натрия. Н абл ю даю т  за  сос­
тоян ием  ж ивотны х и изменениями дыхания. У крысы 
после введения адрен али н а  возникает отек легких, р а з ­
виваю щ ийся  вследствие недостаточности левого сердца. 
В м алом  круге кровообращ ения в системе легочной 
артери и  повы ш ается  давление, что связано  со спазмом 
сосудов большого круга и перемещением объем а кро­
ви в м алы й круг кровообращ ения. П од  влиянием ад р е ­
нали н а  возрастает  и проницаемость кап илляров  легких. 
О бъективно  отмечается цианоз, иногда появление кро^ 
вянистой пены из дыхательны х путей. П осле  гибели 
крысы или спустя 30 мин после введения адреналина 
обеих крыс ум ерщ вляю т высокой концентрацией паров 
эф ира , вскры ваю т грудную клетку, извлекаю т легкие 
вместе с трахеей, отделяю т легкие от трахеи, взвеш и­
ваю т  легкие каж дой  крысы. Вычисляют легочно-весо- 
вой коэффициент (отношение массы легких в грам м ах 
к массе т ела  животного в ки лограм м ах).  У крысы ве­



личина этого коэффициента в норме 7— 8. П о  его увели­
чению мож но судить о степени разви ти я  отека. П олу­
ченные данные анализируют.

Работа 2. Осмотический отек у лягуш ки.
Берут  2 лягуш ек и взвеш иваю т на обычных весах. 

Одной (опытной) вводят в задний лимфатический мешок 
3 мл 5% раствора хлорида натрия, другой  (контроль­
но й )— такое ж е  количество изотонического раствора 
хлорида натрия. П ом ещ аю т лягуш ек раздельн о  в бан­
да, в которые н аливаю т воду (около 300 м л) и остав­
л яю т  на 1 ч. Сливаю т воду и повторно л ягуш ек  взвеш и­
вают. Вычисляют разницу в массе тела  контрольной и 
опытной лягуш ки. Д ан н ы е  анализируют.

Работа 3. Экспериментальное обезвож ивани е  у л я ­
гушки.

Берут  2 лягуш ек  (опытная и контрольн ая)  и в зве­
шивают. Опытную помещ аю т в банку с 3%  раствором 
хлорида натрия, контрольную — в банку  с водой. Ч ерез  
30 мин лягуш ек повторно взвешивают. О  наступлении 
обезвож ивания судят по потере массы тела . Полученные 
данные анализируют.

Работа 4. И сследование влияния избы тка  и дефицита 
ионов кальция  на сердечную мышцу лягуш ки.

О бездвиж енную  лягуш ку  укреп ляю т на  дощечке 
спинкой вниз. Вскрываю т грудную клетку, снимают 
перикард  и о б н аж аю т  сердце. В изуально (или путем 
записи сердечных сокращ ений на ким ограф е) регистри­
руют исходный уровень деятельности сердца — силу, 
частоту и ритм сердечных сокращений. С помощью пи­
петки орош аю т поверхность сердца 0,5 мл 10% р аст ­
вора хлорида кальция. Ч ерез  2— 5 мин на фоне наблю ­
даемы х изменений сокращ ений сердца нан осят  капельно 
на сердце 0,8— 1 мл 10% раствора динатриевой соли 
этилендиаминтетрауксусной кислоты (Э Д Т А ), о б л а д а ­
ю щ ей свойством активно связы вать  ионы кальция. И зу ­
чаю т визуально (и на кимограф е) дальнейш ую  д и н а ­
мику изменений сердечной деятельности. Полученные 
данные анализируют.

О снащ ение: крысы, лягуш ки, стеклянный колпак, 
кимограф, весы, разновесы, дощечки, банки, ножни­
цы, пинцет, шприц, иглы, булавки, пипетки, раствор 
адрен али на  в ампулах, 3% , 5%  растворы  хлорида 
натрия и изотонический раствор хлорида натрия, 10% 
раствор хлорида кальция, 10% раствор  ЭДТА, 
эфир.



АУДИТОРНАЯ РАБОТА

Устный разбор  темы. Самостоятельное выполнение 
практических работ  и освоение практических навыков

В ы п о л н я ю т с я  р а б о т ы :
1) воспроизведение адреналинового отека легких у 

крыс;
2) осмотический отек у лягуш ки;
3) экспериментальное обезвож ивание у лягушки;
4) исследование влияни я  избы тка и дефицита ионов 

к а л ь ц и я  ка  сердечную мышцу лягушки.
С тудент долж ен: 1) уметь вы звать  у крысы отек 

легких  введением в брюшную полость ампульного адре­
н али н а ,  проследить д и нам ику  развития  картины отека, 
сопоставить ее с плацебо, вскрыть животных и, взвесив 
на  весах  легкие к аж до й  крысы, вычислить легочно-ве- 
совой коэффициент; 2) создать модель гипергидратации 
и д еги дратации  орган и зм а  лягуш ки; 3) исследовать 
влияни е  избы тка и деф ицита ионов кальция  на сердеч­
ную мышцу лягуш ки, уметь правильно интерпретиро­
в а т ь  роль кальция  в механизме мышечного сокращ е­
ния.

З а п и с ь  протокола экспериментов и выводов

С тудент самостоятельно составляет  протокол и ф ор­
м ули рует  выводы относительно м еханизма той или иной 
патологии водно-солевого обмена и патогенетических 
принципов терапии.

Реш ение  ситуационных задач
З а д а н а  1. Техник Г., 18 лет, доставлен  на медицин­

ский пункт в состоянии дегидратационного истощения. 
Н е  имея зап аса  воды, заблудился  в пустыне. В течение 
6 ч прошел свыше 30 км при температуре воздуха 44°С.

Р е з к о  угнетен. Ж а л у е т с я  на сильную ж а ж д у ,  сухость 
во рту, общую слабость  и чувство страха. Отмечаются 
судорож ны е подергивания икроножных мышц. А ртери­
альное  давлен ие  100/70 мм рт. ст. Пульс 132 в 1 мин. 
Д ы х ан и е  частное (34 дыхательны х движ ения в 1 мин) и 
временами периодическое. Температура тела  38,3°С. По­
худел  на  7 кг (примерно на  12% от исходной массы 
т е л а ) .  П ри  анализе  крови обнаруж ено  увеличение со­
д ер ж а н и я  эритроцитов и гемоглобина в 1 мкл, а т а кж е  
повышение процентного содерж ания  белка и остаточ­



ного азота. П о казател ь  гематокрита 65. П ри ем  воды 
зам етно улучшил состояние юноши.

1. К ак  объяснить тяж ел о е  состояние пострадавш его?
2. Каковы причины и последствия деф иц ита  в о р га ­

низме воды?
3. О бъясните изменение гематокритного показателя ,  

увеличение содерж ания  эритроцитов, гемоглобина, бел­
ка  плазмы и остаточного азота . К акая  ф орм а  д еги д р а ­
тации имела место?

За д а ча  2. Больной Р., 53 лет, ж алуется  на появление 
массивных отеков, ж а ж д у ,  общую слабость и головную 
боль. П ри осмотре отмечены вы раж енны е отеки преи­
мущественно нижней части туловища. К о ж а  сухая , хо ­
лодная. Л ицо бледное, отечное. Границы сердца в пре­
д елах  нормы. Тоны чистые. А ртериальное давл ен и е  — 
100/70 мм рт. ст. В плазм е  крови уменьшено с о д е р ж а ­
ние белка и увеличено содерж ание  натрия . Суточный 
д и у р е з — 0,5 л. В моче содерж ится 2% белка. Н а  осно­
вании результатов обследования поставлен диагноз: 
липоидный нефроз.

1. К ак  объяснить развитие у больного ж а ж д ы  и м ас ­
сивных отеков?

2. Ц елесообразно  ли значительно ограничивать  вв е ­
дение в организм больного жидкости?

3. Каковы  причины и последствия за д е р ж к и  в ор ­
ганизме натрия?

4. Какой смеш анны й синдром наруш ения обмена 
воды и натрия имеет место в дан ном  случае?

Зад а ча  3. Ребенок В., 7 мес, поступил в детскую  кли ­
нику по поводу поноса с рвотой. З аб о лел  2 д н я  назад . 
В связи с тем, что ребенок терял  много ж идкости , мать 
часто поила его сладким  чаем. У ребенка постепенно 
развилось отвращение к  воде: каж дый прием ж и д к о ­
сти стал  вызывать рвоту.

Ребенок вялый. К ож ны е покровы бледные с синю ш ­
ным оттенком. Я зы к влаж ны й . Тем пература  тела  
38,2°С. Дыхание периодическое. А ртериальное давлен ие  
резко снижено. П ри анали зе  крови обнаруж ено  уве­
личение содерж ания  эритроцитов и гемоглобина в 
1 мм3.

1. К а к а я  ф орма дегидратации имеется у больного и 
к а к  объяснить отвращ ение ребенка к  воде?

2. Каковы  последствия дефицита в орган и зм е  нат­
рия?

3. Порекомендуйте патогенетическое лечение ре­
бенку.



З а д а н а  4. Ребен ок  А., 10 мес, поступил в детскую 
клинику с диагнозом  «бронхопневмония». Состояние при 
поступлении средней тяжести, температура  38,6°С, ды ­
хание частое, поверхностное. В ан ам н езе  рахит. Р ебе­
нок с первых месяцев жизни беспокойный, капризный, 
плохо спит, потливый, на заты лке  облысение из-за вы­
падения волос. Л обн ы е  и теменные бугры выступают. 
Кости ниж них конечностей искривлены в виде буквы О. 
У ребен ка  признаки  нервно-мышечной возбудимости. 
Н а  2- й д ен ь  пребы вания  в стационаре вечером во вре­
мя сильного п лача  у ребенка возник приступ судорог. 
В н ач ал е  были ф и бриллярн ы е подергивания, а затем  по­
теря  сознан ия  и тонические судороги отдельных групп 
мышц. Р у к и  согнуты в локтевых и лучезапястны х су­
ставах . I палец  приведен к согнутым IV и V; ноги вы ­
тянуты, п ри ж аты  друг к другу, стопы и пальцы стопы 
в состоянии подошвенного сгибания. П ри лабораторном 
исследовании вы явлено, что в крови содерж ится 
2 м м оль /л  к альц и я  и 0,15 ммоль/л фосфора. П осле  мед­
ленного внутривенного введения 5 мл 10% раствора 
хлорида кальц и я ,  хлоралгидратовой  клизм ы  на раство­
ре к р а х м а л а  приступ был купирован. Состояние ребен­
ка  улучшилось.

1. К а к  н азы вается  состояние повышенной нервно- 
мышечной возбудимости, проявляю щ ееся тоническими 
судорогами, и с чем связано его возникновение?

2. К акую  роль в происхождении судорожного при­
ступа играет  заб о леван и е  рахитом?

3. Ч то  послуж ило  провоцирующим фактором  для 
возникновения судорог?

Дисциплины, с которыми необходимо осуществлять интеграцию

1. Детские болезни.
2. Внутренние болезни.
3. Эндокринология.

З А Н Я Т И Е  15

Тема: Н А Р У Ш Е Н И Я  К И С Л О Т Н О -О С Н О В Н О Г О  
Р А В Н О В Е С И Я

Ц ель зан яти я .  С тудент должен:
1) зн ать  основные формы наруш ения кислотно-ос- 

новного равновесия  внутренней среды организм а; газо ­



вые ацидозы и алкалозы , негазовые ацидозы  и а л к а ­
лозы;

2) уметь вы звать  в эксперименте экзогенный ацидоз 
у крысы и правильно оценивать механизм его возникно­
вения;

3) знать  принципы определения и показатели  к о м ­
пенсированных и некомпенсированных форм нарушений 
кислотно-основного равновесия.

В Н ЕАУ ДИТОРНАЯ САМ ОПОДГОТОВКА

Проверка исходного уровня знаний по дисциплинам  
младших курсов

1. Что такое  водородный показатель  pH  как  ж и з ­
ненно в а ж н ая  константа?

2. Чему равен  p H  крови, ткани? Что тако е  кислотно­
основное равновесие (обмен)?  П ределы  ж изненны х ко­
лебаний pH.

3. Что такое  буферные системы крови, их виды?
4. Понятие о бикарбонатной буферной системе крови.
5. Понятие о фосфатной буферной системе крови.
6. Б ел к о в ая  буф ерная  система крови.
7. Б у ф е р н а я  система гемоглобина.
8. Каким термином обозначаю тся сдвиги p H  в кис­

лую и щелочную сторону?
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дачи по патологической физиологии.— С аратов, 1988.

Осовные учебные вопросы

1. П ринципы классификации и основные формы н а ­
руш ений кислотно-основного равновесия внутренней 
среды  организма.

2. Г азовы е  ацидозы  и алкалозы .
3. Н егазовы е  ацидозы  и алкалозы ; метаболические, 

вы дели тельны е (почечные и гастроинтестинальны е), 
экзогенные, смеш анны е формы.

4. Расстройства  в организме при различны х видах 
аци дозов  и алкалозов .

5. Компенсаторные реакции при острых и хрониче­
ских наруш ениях, кислотно-основного баланса.

6. П о к азател и  и признаки компенсированных и не­
компенсированных ф орм  нарушений кислотно-основного 
равновесия.

7. Особенности нарушений кислотно-основного р ав ­
новесия у детей.

Аннотация

Н аруш ен ие  кислотно-основного равновесия (К О Р ) 
явл яется  объективным показателем  патологии в систе­
ме обмена  веществ и газообмена. Сдвиги кислотно-ос- 
новного б алан са  наблю даю тся при многих заболеван и­
ях, отягощ аю т их течение. Н аруш ен ия  К О Р  разделяю т­
ся  на  ацидозы  и алкалозы . Если pH  крови удерж и ва­
ется  в крайних пределах нормы (7,36— 7,42), ацитоз 
или а л к ал о з  назы вается  компенсированным. Если же 
регуляторны е механизмы недостаточны и отклонение 
p H  становится  вы раж енны м, то такие  состояния назы ­
ваю тся декомпенсированными.

Ацитоз характеризуется  абсолю тным или относителы- 
ным избытком кислот и снижением pH. По своему 
происхождению ацидоз может быть газовым, негазовым 
и смешанным. Газовый (дыхательный, или респиратор­
ный) возникает  вследствие гиповентиляции легких, тс 
есть недостаточного выделения С О 2 из организма (при



заболеван иях  легких, угнетении дыхательного центра и 
д р .) ,  или в результате  вды хания воздуха или газовы х  
смесей с повышенной концентрацией углекислого газа .  
П ри этом парциальное напряж ение  СОг в крови всегда  
повышено, то есть отмечается гиперкапнйя.

Основными ф орм ам и  негазового аци доза  являю тся  
метаболический, выделительный и экзогенный. М е т а ­
болический ацидоз возникает вследствие накопления  
избытка кислых продуктов в тканях  (кетоновых тел, 
молочной кислоты и других органических кислот). Ке- 
тоацидоз развивается  при сахарном  диабете , голодании, 
высокой лихорадке, гипоксии, обширных воспалитель­
ных процессах, травм ах , ож огах  и др. Н акоп лен ие  мо­
лочной кислоты м ож ет наблю даться  д а ж е  у здоровых 
людей, особенно нетренированных, при усиленной м ы ­
шечной нагрузке. Л ак тат -ац и д о з  встречается  при т я ­
ж елы х пораж ениях печени (цирроз, токсическая  дист­
роф ия),  декомпенсации сердечной деятельности, гипок- 
сических состояниях. М етаболический ацидоз часто 
возникает при избытке в организме нескольких кислых 
продуктов.

Выделительный ацидоз наблю дается  в результате  
уменьш ения выведения из организм а  кислы х фосфатов, 
сульфатов, органических кислот при заб олеван и ях  по­
чек (хронический диффузный гломерулонефрит, неф- 
росклероз и др .) .  Усиленное выведение с мочой ионов 
натрия, ведущ ее к развитию  ацидоза , мож ет о тм ечать­
ся при недостаточности надпочечников и других эн до ­
кринных расстройствах, длительном применении су л ьф ­
аниламидных препаратов и некоторых мочегонных 
средств. Выделительный ацидоз (гастроэн теральная  
форма) мож ет возникнуть при увеличенном выделении 
оснований через желудочно-кишечный тракт, например 
при поносах, упорной рвоте заб расы ваем ы м  в ж ел у д о к  
щелочным кишечным соком.

Экзогенный ацидоз наступает при введении в о р г а ­
низм большого количества кислых соединений, в том 
числе некоторых лекарственны х средств.

Смешанный ацидоз (сочетание газового и негазово­
го) может развиться  в результате  кислородного го л о да­
ния и накопления недоокисленных продуктов обмена 
(молочной кислоты), например при пораж ении сердеч­
но-сосудистой или дыхательной систем.

Р е ш аю щ ая  роль в компенсации газового ацидоза  
при надлеж ит  гемоглобиновому, белковому буферу и 
почкам. Восстановленная ф орм а гемоглобина у д ер ж и ­



вает  в эритроцитах  избыток водородных ионов, образо­
вавш и х ся  при диссоциации угольной кислоты. Белки 
крови, о б лад аю щ и е  амфотерными свойствами, при г а ­
зовом ац и дозе  связы ваю т  ионы водорода, то есть ведут 
себя к а к  основания. Р о л ь  почек в компенсации газово­
го аци доза  сопряж ен а  с усилением ацидогенеза, аммо- 
ниегенеза и реабсорбции гидрокарбонатов. В эпителии 
кан альц ев  нефрона постоянно из углекислого газа  и 
воды при участии карб оан ги д разы  образуется  угольная 
кислота , которая  затем  диссоциирует на анионы Н С 0 3-  
и ионы Н + . И оны  водорода активно секретирую тся в 
просвет кан альц ев  (ацидогенез),  увеличивая  кислую 
реакц ию  мочи. Освобож денны е ионы натрия  реабсор- 
бирую тся в кровь в составе ЫаНСОз. Роль  аммониеге- 
неза  в поддерж ании  pH  крови сводится к  следующему: 
в эпителии почечных кан альц ев  из глутам ина и других 
ам инокислот  образуется  аммиак. Он связы вается  с иона­
ми водорода , образуется  ион аммония, N H 4+, который 
реаги рует  с анионом хлора. А м м иачная  соль N H 4C1 
вы водится с мочой, не сни ж ая  ее pH, что очень важно, 
т а к  к а к  p H  мочи ниж е 4,5 ведет к гибели почечного 
эпителия.

К ом пенсация  негазового ацидоза  осуществляется 
п р еж д е  всего разбавлен ием  кислот межклеточной ж и д ­
костью и связы ванием  их N aH C O s (компонентом гидро­
карбонатного  б у ф ер а ) .  В связывании ионов водорода 
больш ую  роль  играет белковый буфер. П ри этом белки 
диссоциирую т по типу слабого основания, отдаю т ионы 
N a +, которые связы ваю т анионы кислот и зам ещ аю тся  
ионами водорода этих -кислот. Д р у ги е  крмпенсаторные 
реакц ии при газовом ацидозе  в основном направлены 
на восстановление гидрокарбонатного буфера. В аж н ая  
роль п ри н адлеж и т  гипервентиляции легких, обеспечи­
ваю щ ей выведение избытка СОг из организма.

Умеренный компенсированный ацидоз протекает поч­
ти бессимптомно и распознается  при исследовании 
буферны х систем крови, а т а к ж е  состава мочи. Одним 
из первых признаков  углубления ацидоза  является  уси­
ленное ды хание, которое затем  переходит в резкую 
одышку, патологические формы дыхания, например ды ­
хани е  Куссмауля. Некомпенсированный ацидоз х а р а к ­
теризуется  значительными расстройствами функций 
различны х органов и систем. В крови повышается содер­
ж ан и е  катехоламинов, что ведет к усилению сердечной 
деятельности, учащ ению пульса, подъему артериального 
давлен ия . П ри углублении ацидоза  сниж ается  реактив­



ность адренорецепторов и происходит угнетение сердеч­
ной деятельности, артериальное давление сн и ж ается , 
наруш ается  сердечный ритм. Кроме того, ацидоз при­
водит к усилению эф ф ектов р азд р аж ен и я  б луж даю щ его  
нерва, вы зы вает  бронхоспазм, увеличивается секреция 
бронхиальных и пищ еварительных желез, нередко воз­
никают рвота, и понос. При некомпенсированном ац и ­
дозе наблю даю тся резкие расстройства функции цен т­
ральной нерв'ной системы; вначале  отмечаются голово­
кружение, сонливость, а затем  может развиться  ацидо- 
тическая кома с полной потерей сознания. Н еком п ен ­
сированный ацидоз, особенно при значительных сдвигах  
pH, подлежит немедленной коррекции (введение р аст ­
воров гидрокарбоната  и других препаратов, св язы в аю ­
щих избыток ионов водорода).

А л к а л о з  — нарушение К О Р , характеризую щ ееся  аб ­
солютным или относительным избытком оснований. По 
происхождению а л к ал о з  бы вает  газовым, негазовым и 
смешанным. Газовый а л к ал о з  возникает вследствие ги­
первентиляции легких, приводящей к избыточному вы ­
ведению С О 2 из организм а и снижению парциального 
нап ряж ения  его в артериальной крови ниже 35 мм рт. 
ст. Гипервентиляция легких м ож ет наблю даться  при 
органических пораж ен иях  головного мозга (эн цеф али­
ты, опухоли и д р .) ,  действии на дыхательны й центр 
различных токсических и фармакологических агентов 
(например, некоторых микробных токсинов, кофеина, 
к о р азо л а ) ,  при повышенной температуре, острой крово- 
потере и др.

Основными ф орм ам и негазового ал кал о за  являю тся  
выделительный, экзогенный и метаболический. В ы дели­
тельный а л к ал о з  мож ет возникнуть вследствие больш их 
потерь кислого желудочного сока, неукротимой рвоты; 
некоторых заболеван иях  почек; при длительном прием.е 
диуретиков; при эндокринных расстройствах, ведущ их 
к избыточной зад ер ж к е  натрия в организме; при усилен­
ном потоотделении и др.

Экзогенный ал кал о з  мож ет наблю даться  при избы ­
точном введении бикарбоната  натрия. Д л и тельн ое  упо­
требление пищи, содерж ащ ей много оснований, т а к ж е  
может обусловить развитие умеренного компенсирован­
ного алкалоза .

Метаболический а л к а л о з  встречается при наруш е­
ниях обмена электролитов. Он отмечается при рахите 
у детей, наследственных нарушениях регуляции элект ­



ролитного  обмена, при гемолизе, обширных хирургиче­
ских вм еш ательствах .

С м еш ан ны й а л кал о з  (сочетание газового и негазо­
вого а л к а л о з а )  м ож ет наблю даться  при травм ах  голов­
ного м озга , сопровож даю щ ихся одышкой, гипокапнией 
и рвотой кислым желудочным соком.

О сновным показателем  негазового ал кал о за  являет ­
ся  увеличение содерж ания  гидрокарбонатов в крови. 
К ом пен саторны е реакции при негазовом ал кал о зе  осу­
щ ествл яю тся  за  счет изменения д ы хан ия  (угнетается 
ды хательн ы й  центр, наступает гиповентиляция л ег ­
к и х ) ;  при участии белкового и фосфатного буферов, 
которы е отдаю т в п лазм у  Н + ионы, связы вая  при этом 
кати он ы  Na+ из N a H C 0 3; при участии почек, которые 
вы во д ят  избы ток гидрокарбонатов. Р е а к ц и я  мочи при 
этом щ елочная , титрационная  кислотность снижена.

Компенсаторны е реакции при газовом ал кал о зе  н а ­
п р авл ен ы  на восстановление содерж ан и я  Н + ионов. 
Г л а в н а я  роль принадлеж ит почкам; в них уменьшаются 
секреци я  водородных ионов и реабсорбция гидрокарбо­
натов. П оэтом у  реакц ия  мочи щ елочная. В восстанов­
лении Н + ионов определенную роль играют белки п л а з ­
мы, которы е отдаю т свои ионы водорода в п лазм у  в 
обм ен  на катионы натрия. Кроме того, ионы водорода 
кл ето к  в обмен на ионы К +, N a + , С а2+ т а к ж е  пополня­
ют ионное равновесие плазмы.

П р и  ал к ал о зе  (особенно связанном с гипокапнией) 
п роисходят  общ ие и регионарные наруш ения гемодина­
мики: ум еньш ается  мозговой и коронарный кровоток, 
сн и ж аю тся  артери альное  давление и минутный объем 
сердц а . В озрастает  нервно-мышечная возбудимость, воз­
ни кает  мышечный гипертонус вплоть до развития судо­
рог и тетании. Н ередко  наблю даю тся угнетение мото­
рики кишечника и развитие запоров; ум еньш ается  а к ­
тивность дыхательного  центра. Д л я  газового ал кал о за  
хар актер н о  сниж ение умственной работоспособности, 
головокруж ение, могут возникать обморочные состоя­
ния.

П атогенетические принципы коррекции ал кал о за  свя­
заны  с устранением  причины, вы звавш ей гипервентиля- 
цию, а т а к ж е  с непосредственной нормализацией газово­
го состава  крови (например, вдыхания карбогена и д р . ) .

С двиги кислотно-основного равновесия у детей про­
текаю т  тяж е л о  с явлениями наруш ения общего состоя­
ния больного, а нередко с изменением функции ж и зн ен ­
но в а ж н ы х  органов. Так, ал кал о з  у детей, возникающий



вследствие гипервентиляции, упорной и п ро д о л ж и тел ь ­
ной рвоты, особенно у больных, страдаю щ их рахитом  и 
нарушениями кальциевого обмена, мож ет привести к 
тоническим судорогам (тетании). Ацидозы отягощ аю т 
заболеван ия  органов ды хания , сердечно-сосудистые, эн­
докринные заболеван ия , болезни почек. К ф ер м ен тати в ­
ным особенностям детского организма, имею щим отно­
шение к сдвигам p H  относится более вы сокая активность 
фермента лактатдегидрогеназы , что позволяет компенси­
ровать  высокий уровень молочной кислоты в сыворотке 
крови детей, превы ш аю щ ий таковой у взрослых в 3— 4 
раза .  В то ж е время активность карбоангидразы  у но­
ворожденных и детей первого года жизни в 3 р а з а  и 
более ниже, чем у взрослых. Это объясн яет  тот факт, 
что при различных заболеван и ях  (особенно легочных) 
у детей чащ е наблю дается  гиперкапния.

Э ффективная коррекция сдвигов кислотно-основно- 
го равновесия возм ож н а лиш ь на основе полученных 
сведений о п о к азател ях  К О Р  в каж дом  случае. О снов­
ными показателям и (по К ом арову  Ф. И. и др., 1976) яв­
ляются:

—  pH  — в норме pH  артериальной крови равен 
7,36— 7,42;

— Р со — парциальное давление углекислоты в артери­
альной кроЕИ, в норме — 35,8 — 46,6 мм рт.ст.;

— SB — стандартный бикарбонат крови; в норме — 21 —
— 25 ммоль/л;

— ВВ (buffer bases) — буферные основания цельной крови 
или плазмы; в норме — 44,4 ммоль/л;

— BE (base excess) — избыток (излишек) оснований: от
— 2,4 до Ч- 2,3 ммоль/л.

Показатель pH артериальной крови позволяет отличить 
компенсированный ацидоз и алкалоз от некомпенсированно­
го. Увеличение Р ^  свидетельствует либо об истинном га­
зовом ацидозе, либо о компенсаторных реакциях развива­
ющегося алкалоза, а уменьшение P COt — либо о газовом 
алкалозе, либо о компенсаторных реакциях при метаболи­
ческом ацидозе.

С тандартная  концентрация бикарбонатов не пол­
ностью характеризует  буферные свойства крови и по­
этому является ориентировочным показателем  одной из 
буферных систем организма. Буф ерны е основания 
(В В )— это сум м арная  концентрация анионных буферов 
{главным образом бикарбонатов  и анионов белков) в 
крови. Увеличение ВВ в крови может быть ком пенса­



то р н о й  реакцией  при газовом аци дозе  или закон ом ер­
ны м следствием негазового метаболического алкалоза .

П о к а за т е л ь  BE свидетельствует об отклонении в со­
д е р ж а н и и  буферных оснований от их нормальных вели­
чин (сдвиг оснований в норме колеблется  около нуля). 
П ри  увеличении ВВ показатель  BE  всегда будет со зн а ­
ком  « +>, а  количественно примерно равен отклонению 
ВВ от нормы; при уменьшении ВВ он соответственно 
т а к ж е  сн и ж ается . Одновременно этот п о казатель  кос­
венно свидетельствует о содерж ании нелетучих кислот 
в  крови: при увеличении их содерж ания  наступает ней­
т р а л и за ц и я  части ВВ и соответственно сниж ается  BE; 
при уменьш ении количества нелетучих кислот закон о­
м ерно увеличивается  ВВ и возрастает  BE.

П р и  газовы х ацидозах  и ал к а л о за х  парциальное 
д ав л ен и е  углекислого газа  повы ш ается  или снижается 
без предварительного  сдвига BE (В Е  =  0 ) .  П ри  метабо­
лическом  аци дозе  и ал кал о зе  в н ач але  изменяется  BE в 
ту  или другую  сторону, а  потом только изменяется по­
казатель P COj. Сдвиг оснований BE при метаболическом
ацидозе становится отрицательным, так как буферные осно­
вания связываются кислыми продуктами, а при метаболи­
ческом алкалозе показатель BE — положительный.

О знакомление с практическими работами, которые 
предстоит выполнить на занятии, и практическими 
навыками, которые надо освоить.

Работа 1. И зучение внешнего ды хан и я  при остром 
экзогенном негазовом ацидозе.

Крысу массой тела  150—200 г наркотизирую т (м ож ­
но и без н а р к о за ) .  Ж ивотное фиксируют брюшком 
вверх. П одсчиты ваю т частоту и ам плитуду  дыхания. 
Д л я  воспроизведения декомпенсированной формы ац и ­
доза  крысе вводят  внутрибрюшинно 5%  раствор мо­
лочной кислоты из расчета 0,5— 1 мл на 100 г массы 
и через 1— 3 мин определяю т п о казатели  дыхания.

О тм ечаю т у животного резкое углубление и учащ е­
ние ды хан ия  (компенсация а ц и д о за ) .  Ч ерез  20—25 мин 
вновь регистрируют внешнее дыхание. Н аблю даю т  р е з ­
кое о слаблени е  ды хания , а т а кж е  урежение сокращений 
сердца. П олученны е данные фиксирую т в тетради и 
объясн яю т  механизм наблю даемы х изменений.

Работа 2. И зучение влияния кислотно-основного р ав ­
новесия на реактивность организма.

Кролику массой т ела  2 кг внутримышечно вводят



8— 10 см3 10% раствора  хлорида магния. Ч ерез  15— 
25 мин наступает наркотический сон, который длится  
около часа. Если кроли ку  предварительно ввести внутри­
венно .5 см2 0,37% соляной кислоты или 3%  молочной 
кислоты, то сон не наступает. П редварительное введе­
ние в вену 3— 4 см.3 2,5% раствора двууглекислой соды, 
наоборот, усиливает действие хлорида магния. А н ал и ­
зирую т результаты , объясняю т механизм н аблю даем ы х 
изменений.

О снащ ение: крыса, кролики, шприцы, иглы, дощ ечка, 
5%  раствор молочной кислоты, 3% раствор  молочной 
кислоты, 0,37% раствор соляной кислоты, 2 ,5% раствор 
двууглекислой соды, 10% раствор хлорида магния.

АУ ДИТОРНАЯ РАБОТА

Устный разбор  темы. Самостоятельное выполнение 
практических работ и освоение практических навыков

Выполняются работы:
1) изучение внешнего ды хан ия  при остром экзоген­

ном негазовом, ацидозе;
2) изучение влияния кислотно-основного равновесия 

на реактивность организма.
Студент долж ен : 1) уметь вызвать у крысы экзоген­

ный негазовый ацидоз, охарактеризовать  состояние 
внешнего ды хан и я  в ф азу  компенсации и деком пенса­
ции негазового ацидоза , объяснить м еханизм ы  компен­
саторных реакций; 2) в опыте на кроли ках  сопоставить 
реакцию  организм а на наркотическое воздействие в 
зависимости от состояния кислотно-основного равнове­
сия. Уметь ан ализи ровать  полученные результаты .

Запи сь  протокола экспериментов и выводов

Студент самостоятельно составляет протокол прове­
денных работ, анализирует  результаты, ф орм улирует  
выводы.

Решение ситуационных задач

Задана  1. Больной Ю., 56 лет, находится в терапев­
тической клинике на лечении по поводу эмфиземы л е г ­
ких.

Объективно: грудн ая  клетка  бочкообразной формы. 
Границы сердца расширены вправо. Тоны приглушены. 
Н а д  нижними отделам и легких коробочный звук. Г р а ­
ницы легких опущены, экскурсия уменьшена, дыхание



ослаблен о , выдох удлинен. П ри  аускультации выслуши­
ваю тся  сухие хрипы. П ри рентгенологическом исследо­
вании об наруж ено  увеличение прозрачности легочных 
полей. П ри  исследовании кислотно-основного равнове­
сия выявлено: pH 7,36, Рсо = 5 6  мм рт.ст., ВВ =  50 
ммоль/л, SB =  29 ммоль/л, BE =  +  6 ммоль/л.

1. К а к  и почему изменено кислотно-основное равно­
весие у больного?

2. И зменение какого  п оказателя  К О Р  в данном слу ­
чае  явл яется  первичным, а какие  вторичным?

З а д а ч а  2. Больной К., Зй лет, д остазлен  с приступом 
тетанических судорог. И з  анам неза  известно, что в те ­
чение последних 6 мес больного беспокоят сильная из­
ж ога ,  о тр ы ж ка  кислым, иногда рвота, запоры. По по­
воду  изж оги  постоянно принимает чайную соду. При 
исследовании кислотно-основного равновесия выявлено: pH 
7,5, Р со = 3 8  мм рт.ст., В В = 5 7  ммоль/л, SB =  3 0 ммоль/л, 
BE =  +  12 ммоль/л.

1. К а к а я  ф орм а наруш ения кислотно-основного р а в ­
новесия имеется у больного?

2. Что является  непосредственной причиной наруш е­
ния кислотно-основного балан са  в данном случае?

3. М огут ли эти изменения К О Р  привести к р а зв и ­
тию тетании?

З а д а ч а  3. Больной К., 62 лет, доставлен в больницу 
в т яж ел о м  состоянии. Сознание больного утрачено. 
Больной бледен. Черты  лица заострены. К ож а сухая, 
об р ащ ает  на себя внимание глубокое дыхание В ы ды хае­
мый воздух пахнет ацетоном. А ртериальное давление— 
80/50 мм рт. ст. П ульс  100 в 1 м,ин, малого наполнения. 
Сопровож даю щ ий родственник сообщил, что больной 
с тр ад а е т  сахарны м  диабетом. В последнее время он 
часто наруш ал  реж им  питания. Несколько дней тому 
н азад  больной перенес пищевую токсикоинфекцию. При 
обследовании в моче обнаруж ено большое количество 
ацетоновых тел. Больном у назначена комплексная те ­
рапия, в том числе инсулин и раствор бикарбоната  нат­
рия внутривенно. Б л аго дар я  проведенной терапии боль­
ного удалось  вывести из тяж елого  состояния. Результаты  
исследования кислотно-основного б алан са  приведены в 
таблице.

1. К а к а я  ф орм а нарушения К О Р  имелась у больного 
при поступлении?



Показатели До леяеиня
Дни лечения

2. Й | З-й

pH 7 ,2 8 7 ,3 4 7 ,4 4
P COj. мм рт.ст. 20 36 49
ВВ, м моль/л 31 39 51
SB, ммоль/л 12 18 29
B E , м моль/л —  15 — 9 + 6

2. Имеется ли необходимость в дальнейш ем  введе­
нии больному бикарбоната  натрия?

Дисциплины, с которыми необходимо осущ ествлять интеграцию

1. Д етские и внутренние болезни.
2. Инфекционные болезни.
3. Анестезиология и реаниматология.

ЗА Н Я Т И Е  16

Тема: П А Т О Ф И З И О Л О Г И Я  О С Н О В Н О Г О  О Б М Е Н А , 
ГО Л О Д А Н И Я  И Н Е Д О С Т А Т О Ч Н О С Т И  В И Т А М И Н О В

Цель занятия. Студент долж ен:
1) знать  основные причины наруш ения основного 

обмена;
2) знать  причины и патогенез голодания, его виды, 

периоды, изменения обмена веществ и физиологических 
функций организм а при голодании.

3) уметь самостоятельно определять основной о б ­
мен при исследовании газообмена у голодаю щ ей 
крысы;

4) уметь анализи ровать  изменения массы тела, про­
должительности жизни и другие показатели при полном 
голодании у экспериментальных ж ивотных (мыши, к р ы ­
сы, куры );

5) уметь правильно оценивать значение генетиче­
ских факторов в патологии обмена веществ, а т а к ж е  
особенности и последствия белково-калорийной недо­
статочности в детском возрасте;

6) знать  причины и патогенез гипер-, гипо-, а в и т а ­
минозов и нарушения обмена веществ и ф изиологиче­
ских функций при их важ нейш их формах.



В Н ЕА У Д И ТО РН А Я  САМ ОПОДГОТОВКА

Проверка исходного уровня знаний по дисциплинам  
младш их'курсов

1. Ч то  такое  основной обмен? Чему он равен?
2. М етоды  определения основного обмена.
3. О т чего зависит уровень основного обмена?
4. В чем заклю чается  правило поверхности?
5. Н азо ви те  гормоны, влияю щ ие на основной обмен.
6. П о казател и  основного обмена у детей.
7. К акова  калорийность пищевых веществ — основ­

ных продуктов питания?
8. Ч то такое  специфически динамическое действие 

пищи?
9. Н о р м а  основных продуктов питания в пищевом 

раци оне  человека.
10. Н азови те  ж ирорастворим ы е витамины. Основ­

н ая  их р оль  в организме.
11. Н азо ви те  водорастворимые витамины. О сновная 

их роль в организме.

Указания для самоподготовки

Литература

О с н о в н а я

Б у зн и к  И. М. Энергетический обмен и питание.— М .: М едицина. 
1978,—336 с.

П ат ологическая  физиология /  Под ред. А. Д . Адо, Л . М. Ишимо- 
вой.— 2 - е, изд., перераб. и доп.— М.: М едицина, 1980, с. 221—233.

П ат ологическая  физиология /  П од ред. чл,- корр. АМН СССР
Н . Н. Зайко .— 2 -е  изд., перераб. и доп.— Киев: В ищ а ш кола, 1985, 
с. 238—244, 294—308.

Ф ролов В. А ., Д р о зд о ва  Г. А., К азанская Т. А ., Б и ли би н  Д . П. 
П атологическая физиология (с патогенезом заболеваний стран тро­
пического п ояса).— М.: И зд-во ун-та Д руж бы  народов, 1987, с 
139— 151.

Д о п о л н и т е л ь н а я

В еселки н  П. И. Голодание (БМ Э) /  Под ред. В. В. П етровско­
го.—3- е и зд .— М., 1974, т. 6, с. 294—299.

М а зур и н  А. В., Л огачев  М. Ф. Кваш иоркор — В кн.: К раткая м е­
дицинская энциклопедия /  П о д  ред. Б. В. П етровского.—2- е иэд — 
М., 1989, т. 1, с. 562.

Н и ко ла ев  Ю. С., Н и ло в  Е. С. Голодание ради ж изни.— М.: Со­
ветская Россия, 1983.— 189 с.

О всянников В. Г. Патологическая физиология. Типовые патоло­
гические процессы — Ростов-на-Д ону, 1987, с. 51—53.



П окровский А. А. М етаболические аспекты ф арм акологии и ток ­
сикологии пищи.— М.: М едицина, 1979.— 180 с.

Руководство  к практическим занятиям  по патологической ф изи­
ологии /  П од ред. Н. Н. Зайко, Л . Я. Д аниловой.— Киев: Вищ а ш ко­
ла, 1987, с. 65—69.

Ходж аев К. X ., Чирко Ю. Г., Ю лдаш ев А. Ю. Энергетический 
обмен при некоторых формах патологии органов пищ еварения.— 
Таш кент: М едицина У зС СР, 1985.— 185 с.

Основные учебные вопросы
1. П атологи я  основного обмена: повышение и пони­

жение основного обмена.
2. Голодание, экзогенные и эндогенные причины.
3. Виды голодания (абсолютное, полное, неполное, 

частичное).
4. Периоды  полного голодания; изменения обмена 

веществ и физиологических функций в р азн ы е  периоды 
голодания.

5. Неполное и частичное голодание. Б е л к о в ая  и бел­
ково-калорийная недостаточность.

6. Н аруш ения обмена витаминов: гипер-, гипо- и
авитаминозы, проявления их важ нейш их форм.

7. Особенности голодания у детей раннего  возраста.

Аннотация
П атология основного обмена  отр аж ает  изменение 

интенсивности метаболических процессов в организме, 
направленных на поддерж ание  постоянно протекаю щ их 
жизненно важ ны х функций. П атология основного о б ­
мена отмечается при:

— гиперфункции щитовидной ж елезы  — гиперти- 
реозе (до 100— 150%) и является  важ н ы м  диагностиче­
ским признаком тиреотоксикоза — базедовой болезни;

— гиперфункции гипофиза: избыток соматотропина 
при гигантизме и акром егалии (эозинофильная аденома 
гипофиза) повышает основной обмен, активи руя  ан аб о ­
лические процессы;

— гиперфункции мозгового слоя надпочечников: из­
быток адреналина при феохромацитоме, усиливая  и у ч а ­
щ ая  число сердечных сокращений, стимулирует основ­
ной обмен;

— гиперфункции половых ж елез: избыток тестосте­
рона и прогестерона активирует свободное окисление и 
тем самым повышает основной обмен;

— удалении поджелудочной железы. Выпадение 
функции инсулина приводит к  накоплению кетоновых 
тел и разобщ ению  окисления и фосфорилирования;



— лихорадке , интоксикации, инфекционно-аллерги­
ческих заболеван иях . М еханизм: разобщ ение окисления 
и ф осф орилн рования , действие эндотоксинов;

— сердечной недостаточности. М еханизм: в резуль­
т а те  гипоксии и гиперкапнии усиливается  работа  орга­
нов ды хан и я  и кровообращ ения, что ведет к повышению 
основного обмена до  30—50% ;

— злокачественном  росте в последних стадиях. М е­
ханизм: усиленный распад  макроэргических соединений;

—  анемии. М еханизм: повышение основного обмена 
токсическими продуктами м етаболизм а; усиление р а ­
боты сердц а  и органов дыхания.

Основной обмен сниж ается  при:
— гипофункции щитовидной ж ел езы  — гипотиреозе 

(микседеме, кретинизме) вследствие уменьшения вы р а­
ботки тироксина, который стимулирует окислительные 
процессы в митохондриях клетки;

— гипофункции гипофиза. П ри  снижении с о дер ж а­
ния тиреотропина, кортикотропина (гипопитуитаризм) 
ум еньш ается  теплопродукция;

— гипофункции надпочечников. Двустороннее по­
вреж ден и е  надпочечных ж елез  туберкулезного проис­
хож ден и я  вы зы вает  угнетение энергетических процессов 
и сниж ение основного обмена;

— гипофункции половых ж елез . Кастрация, недораз­
витие половых ж елез ,  климакс сн и ж ает  уровень энерге­
тических процессов в клетке;

— гиперпродукцни инсулина. Инсулин угнетает мы­
ш ечные сокращ ения , увеличивает сопряжение окисле­
ния и фосфорилнрования, что ведет  к уменьшению теп­
лопродукции;

— длительном  голодании, когда  вклю чаю тся м еха­
низмы резкого ограничения энергозатрат.

Г о ло д а н и е  — состояние организм а при полном отсут­
ствии или недостаточном поступлении пищевых ве­
ществ, резком нарушении их состава  или их усвоения 
(В еселкин П. Н., 1977). Голодание м ож ет быть физио­
логическим и патологическим. Физиологическое встре­
чается  при зимней спячке у млекопитаю щих (суслики, 
медведи, ежи и д р .) ,  холодовом оцепенении у насеко­
мых, лягуш ек, рыб; при миграции животных. В этих 
случаях  в организм е животных происходит глубокое 
торм ож ение  ж изнедеятельности и резкое снижение ин­
тенсивности обмена веществ. Патологическое голода­
ние возникает  при отсутствии, недостатке пищи, нару­
шении ее состава, нарушении усвоения (патологические



изменения в организм е) .  Причины голодания могут 
быть внешними и внутренними. Внешние, или экзоген­
ные,— отсутствие пищи, недоедание, нарушение кач е­
ственного состава пищи. В а ж н а я  роль при надлеж ит  со­
циальны м  ф акторам . Внутренние, или эндогенные, при­
чины связаны  с заболеван иям и  пищеварительной систе­
мы, инфекционными и другими процессами, ведущ ими 
к нарушению усвоения пищевых веществ. Так, го л о д а ­
ние м.ожет возникнуть у больного при наличии м ехани­
ческого препятствия д ля  поступления пищи в организм  
(сужение пищевода, привратника и др .) ,  при инфекци­
ях и интоксикациях, эндокринных и психических з а б о ­
леваниях  и др.

Виды голодания: полное и абсолютное; неполное; 
частичное, или качественное.

П олное голодание возникает при полном отсутствии 
пищи, но с приемом воды; абсолютное, если отсутствует 
и вода; неполное количественное голодание (недоеда­
ние), когда калорийность пищи, поступающей в о р г а ­
низм, меньше той, которая  тратится, частичное, или к а ­
чественное, когда о б щ ая  калорийность пищи соответст­
вует потребностям организма, но некоторые необходи­
мые компоненты пищи (белки, жиры, углеводы, в и та ­
мины) поступают в организм  в недостаточном к о л и ­
честве.

Абсолютное голодание  (без воды) длится  не более 
5— 7 дней, обезвож ивание организм а усиливает  расп ад  
белков и аутоинтоксикацию продуктами обмена, в р е ­
зультате  чего неизбежно наступает смерть. М а к с и м ал ь ­
ные сроки полного голодания д ля  человека 60— 70 дней. 
Неполное и частичное голодание (количественное и к а ­
чественное) продолж аю тся  длительное врем я (месяцы, 
годы ). Сроки голодания зависят  не только от вида  го­
лодания, но и от множ ества других факторов: в о з р а ­
ста, пола, вида животного, уровня основного обмена, 
индивидуальных свойств организма, условий о к р у ж а ю ­
щей среды. Ф акторами, утяж еляю щ им и голодание, яв ­
ляю тся холод, высокая влаж ность, ветер, физическое и 
психическое напряж ение. Известно, что ж енщ ины  легче 
переносят голодание, чем мужчины (больше ж и ровы х 
запасов, ниже размер мышечной массы и, сл едо ватель ­
но, уровень основного обм ен а) .  Н а сроки голодания  
влияют т а к ж е  особенности организма (характер  нерв­
ной регуляции, состояние центральной нервной системы 
и эндокринного ап п ар ата ) .

Степень потери массы тела  при неполном голодании



составляет  40%  от  исходной, а при полном — достигает 
50% .

П о лн о е  го ло д а н и е  характеризуется  переходом орга ­
низма на эндогенное питание, перестройкой фермент­
ных систем на более экономное перераспределение и 
ути ли зац и ю  тканевы х ресурсов.

По клиническим проявлениям  полное голодание м о ж ­
но р азд ел и ть  на четыре периода: безразличия; возбуж ­
дения, нарастаю щ его  по мере усиления чувства голода; 
угнетения (самый длительный); параличей  и гибели 
животного. П о  состоянию обмена веществ и энергии в 
процессе полного голодания различаю т три периода.

П ервы й — 2— 4 сут неэкономного использования з а ­
пасов. В основном расходуются углеводы, дыхательный 
коэфф ициент равен 1. Уровень глюкозы в крови сн и ж а­
ется н и ж е  3 ммоль/л . Уменьшается секреция инсулина 
и повы ш ается  вы работка контринсулярных гормонов 
(глю кагон а, глюкокортикоидов коры надпочечников). 
Усиливается к атабо л и зм  белка  и глюконеогенез. Со 
2- го д н я  голодани я  уменьш ается выделение азота с мо­
чой. П ервы й  период голодания характеризуется  чувст­
вом голода , связанны м  с возбуж дением  пищевого цент­
ра, беспокойством и стремлением, получить пищу. В 
этом периоде глубоких нарушений нормальной ж и зне­
деятельности  не отмечается.

Во втором периоде наиболее длительном — 50— 55 
с у т — происходит экономное расходование внутренних 
запасов; энергетические затраты  на 90% обеспечивают­
ся за  счет р асп ад а  ж и ра  и окисления ж ирны х кислот. 
А ктивизируется  аден и латц и к лазн ая  система, усилива­
ется липолиз, в крови гиперлипемия, кетонемия. В моче- 
увеличивается  уровень креатинина. Д ы хательны й коэф ­
фициент опускается  до 0,7. В этом периоде чувство го­
лода ослабевает .  Ж изненны е функции организма, хотя 
и пониж аю тся , однако температура тела , артериальное 
давлен ие , частота пульса, уровень сах ар а  и другие по­
к азател и  остаю тся в пределах нормы (у нижней грани­
цы ). О рган и зм  адаптируется  к голоданию; его фермент­
ные системы перестраиваются (активация  глико- и ли- 
политических ферментов, ферментов переаминирова- 
ния),  что обеспечивает переход на эндогенное питание, 
сни ж ается  уровень основного обмена, сохраняется м ас­
са ж и зненн о  важ н ы х  органов (сердце, мозг), несмотря 
на значительное снижение общей массы тела . Н а б— 8-й 
день голодани я  ж елезы  ж елудка  начинаю т спонтанно 
секретировать  из крови белки — альбумины и глобули- 
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ны, которые расщ еп ляю тся  до аминокислот, всасы ваю т­
ся и идут на построение жизненно важ н ы х органов. Со 
второй половины второго периода голодания р а зв и в а ­
ется  негазовый ацидоз, азотистый баланс отрицательный, 
в печени из-за дефицита б ел к а  развивается  явление ж и ­
ровой инфильтрации. Постепенно состояние ухудш ает­
ся: резко сниж ается  масса тела , усиливается мыш ечная 
слабость, появляются мучительные запоры, м ож ет  из­
мениться психика, утрачивается  работоспособность. П ри 
этом всегда отмечается  ви там инн ая  недостаточность.

В третьем (терминальном) периоде голодания  про­
исходит распад  белков жизненно важ ны х органов. Д ы ­
хательный коэффициент равен 0,8. Р азви ваю тся  глубо­
кие изменения обмена веществ и резкое угнетение пси­
хических и соматических функций. В основе этого л е ­
ж а т  расстройства и поломки ферментных систем. И з-за  
распада  белков не могут в достаточной степени синте­
зироваться  многие ферменты, наоборот, повы ш ается  а к ­
тивность лизосомальны х гидролаз , что у казы вает  на н а ­
рушение целости липопротеидной мембраны  этих кле­
точных органелл. Р а с п а д  и дезактивацию  ферментных 
систем доверш аю т авитаминозы , особенно группы В, 
т а к  к а к  витамин В является  коферментом многих окис­
лительных ферментных систем. Н ар астает  ацидоз. Ги­
попротеинемия и сниж ение онкотического давлен ия  
крови приводят к голодным отекам. Происходит распад  
не только легко мобилизуемых, но и стабильных белков 
мышечной ткани. Н асту п аю т  агония и смерть в резуль­
тате  интоксикации организм а  продуктами наруш ения 
или присоединения любого инфекционного заболеван ия , 
с  которым организм у ж е  не в состоянии бороться.

Н еполное и частичное голодание. О рганизм  способен 
длительное время поддерж ивать  свою ж и зн ед еятел ь ­
ность в условиях недостаточного питания. Необходимые 
питательные вещества, хотя и в ограниченном количест­
ве, но поступают. П атогенез и исходы неполного и час­
тичного голодания зави сят  от двух факторов: насколько 
велик дефицит калорийности пищи и какие  конкретно 
вещества отсутствуют или недостаю т в пище. П ри не­
полном и частичном голодании чащ е приходится встре­
чаться  с белковой и белково-калорийной недостаточно­
стью взрослого и детского организма; с последствиями 
гипо- и авитаминозов; с заболеваниям и, связанны м и с 
недостатком некоторых м инеральных веществ и р азл и ч ­
ных микроэлементов; с анемией, вызванной дефицитом 
некоторых пищевых веществ и др. П ри белковой и бел-



ково-калорийной недостаточности м ож ет наступить али­
ментарный м ар азм , характеризую щ ийся общим исхуда 
нием, наруш ением обмена веществ и расстройство* 
ф ункций больш инства органов и систем организма.

В детском возрасте  белковая  и белково-калорийна* 
недостаточность протекает особенно тяж ело , т а к  каь 
детский  организм испытывает постоянную потребности 
в б елках . Т яж ел ы м  расстройством питания у детей, пре­
имущественно раннего возраста, является  квашиоркор 
(kw ash io rko r;  на язы ке народов Ганы — красный м аль­
чик) .  Встречается  преимущественно в стран ах  Юго-Вос­
точной Азии, Африке, бассейне Тихого океана; иногдг 
в легкой ф орме наблю дается  в республиках  Ц ентраль­
ной Азии. Это заболеван ие  назы ваю т «болезнью первогс 
ребен ка  при рож дении второго», оно связано  с отняти­
ем от  груди и переводом на взрослый рацион питания 
х ар актер и зу ется  нехваткой в организм е животных бел 
ков и незаменимых аминокислот. Болезн ь  характеризу­
ется  сильным исхуданием, отставанием в росте и психи­
ческом развитии: И зменения в организм е  разнообразны  
п о р аж ен и я  кож и — слоисто-пигментный дерм атоз,  чтс 
при дает  красноваты й цвет кож н ы м  покровам; атрофи 
ческие процессы в органах  пищеварительной системы 
сопровож даю щ иеся  рвотой и поносом, витаминной не 
достаточностью; дегенеративные процессы в почках, пе 
чени, сердце; атрофические явления в костном мозге \ 
анемия; остеопороз и др. Ч асто  присоединяется вторич 
н ая  инфекция с развитием сепсиса и смертельным ис­
ходом.

Особенности голод ания  у  детей раннего  возраста 
Д е т и  раннего возраста  тяж ел о  переносят голодание

— растущ ий организм требует регулярного поступ 
ления  пищи не только для покрытия энергетических з а ­
трат , но и д л я  пластических нуж д — построения клето* 
и тканей , отсюда отставание в росте и массе тела;

—  уровень основного обмена у детей в пересчете нг 
единицу поверхности значительно выше, чем у взрос 
лых. З ап асы  пищевых веществ в организм е невелики 
П оэтом у устойчивость к голоданию низкая , сроки ж и з­
ни при голодании относительно короткие;

— у детей, особенно новорожденных, суточные по 
тери массы тела при п о лн о м голодании в 2 —3 разг 
больше, чем у взрослых, что связано  с менее совершен 
ной нервно-гуморальной регуляцией, снижением адап 
тационных возможностей организм а (отсюда наступаю 
щ ая  бы страя  гипогликемия);



— частыми причинами голодания у детей раннего 
возраста  являю тся  эндогенные факторы. Т ак , у  грудны х 
детей — наруш ения сосания, болезни ротовой полости, 
пороки развития, частые рвоты и срыгивания, болезни 
желудочно-кишечного тракта , обмена веществ, ин ф ек­
ционные заболевания;

— дефицит в пище ребенка белка, витаминов, м и к­
роэлементов влечет за  собой тяж елы е, порой н еоб рати ­
мые расстройства обмена веществ, сниж ение им м ун­
ной защ иты  организма, присоединение инфекции. Н е ­
редко процесс приобретает генерализованны й х арактер  
с развитием сепсиса.

Н аруш ения  обмена витаминов. Гипер ,- гипо- и а в и ­
таминозы. Гипервитаминоз возникает при избыточном 
поступлении в организм  витаминов. В этих случаях  мо­
гут развиться  интоксикация организма, патологические 
изменения в органах  и тканях. В озмож ны и сенсиби­
лизац и я  к  витаминам  (Bi и В ^ ) ,  аллергические реакции 
и д аж е  случаи анаф илактического  шока.

Н аиболее  изучены гипервитаминоз А и D. Гипервита­
миноз А мож ет быть хроническим и острым. Острый 
возникает через несколько часов после избыточного упо­
требления продуктов, богатых ретинолом, но ч ащ е  пос­
ле  приема сверхвысоких доз витамина. У детей отмеча- 
чаются анорексия (отсутствие аппетита),  ринит, повы ­
шение внутричерепного давления. У взрослы х п о явл я ­
ются лихорадка, головная  боль, сонливость, ш елуш ение 
кожи, тошнота и рвота. Хронический гипервитаминоз А 
развивается  при длительном приеме витамина А в дозе  
более 20 ООО M E в сутки. У детей, которые особенно чув­
ствительны к токсическому действию витам ина  А, о т ­
мечаются раздраж ительность , потеря аппетита, истон­
чение и выпадение волос, сухость и трещ ины кож и на 
ладонях  и подошвах, боль в суставах, отечность и при­
пухлость мягких тканей. В озможно увеличение селе­
зенки и печени. Имею тся сведения, что при избы тке р е ­
тинола появляются признаки, напоминаю щ ие базедову  
болезнь, а у эмбрионов формируются различны е урод­
ства — отсутствие и сращ ение пальцев и другие, у с а ­
мок возникаю т аборты.

Гипервитаминоз D приводит к дем инерализации ко­
стей. С одерж ание  кальц ия  в крови увеличивается , он 
выделяется с мочой. Соли кальция  отклады ваю тся  в 
почках, кровеносных сосудах, стенке кишечника и д р у ­
гих органах, что вы зы вает  резкие наруш ения  функций 
этих органов. М еханизм  гипервитаминоза D связы ваю т



с  образован и ем  в организме при избытке витаминов D 
свободны х ради кал о в  и продуктов перекисного окисле­
ния липидов. В озни кает  цепная реакция  образования  
липоперекисей, повреж даю щ их клеточные мембраны и 
субклеточны е структуры. При этом избыток витамина 
D способствует выходу кальция  из клеток костной т к а ­
ни в кровь и д руги е  биологические жидкости. Витамин 
Е  (токоф ерол) ,  являю щ ийся антиоксидантом, снимает 
токсическое действие витамина D.

Гиповитаминозы  возникаю т при частичном дефиците 
к аких-либо  витаминов. Авитаминозы характеризую тся 
отсутствием витаминов в организме. Гипо- и авитам и­
нозы могут быть экзогенными и эндогенными. Экзоген­
н а я  ви там инн ая  недостаточность связана  с понижением 
или отсутствием витаминов в пище, сезонными колеба­
ниям и со дер ж ан и я  витаминов в продуктах питания, не­
прави льн ы м  хранением  и обработкой пищевых веществ. 
Эндогенны е гиповитаминозы связаны с нарушением 
усвоения витаминов в организме, избыточной их поте­
рей, а т а к ж е  с повышенной потребностью в витаминах 
(беременность, л а к т а ц и я ,  интенсивная физическая  р а ­
бота  и т. д . ) .  П ри  недостатке витамина А возникает 
патогномоничный симптом — нарушение сумеречного 
зрен и я  (так  н азы в аем ая  куриная слепота, или генера- 
л о п и я ) ;  повреж дение и сухость слизистой оболочки и 
роговицы гл аза  (ксероф тальм ия и кер ато м ал яц и я ) ;  су­
хость, ш елуш ение и ороговение кожного эпителия (ке- 
р ати н и зац и я ) ;  у детей — з а д ер ж к а  роста, из-за о сл абл е­
ния барьерной функции кожи и слизистых оболочек, 
пон иж ен ия синтеза антител — инфекционные пораж ения 
органов дыхания, мочевыводящих путей, гнойничковые 
п о р аж ен и я  кож и и др.

П ри недостатке в пище витамина D или ограничении 
ультраф иолетовой  радиации, способствующей о б р азо ва ­
нию его в кож е, особенно у детей раннего возраста  р а з ­
вивается  рахит. Он характеризуется  расстройством фос­
форно-кальциевого  обмена, наблю даю тся изменения в 
скелете, трубчаты х костях, костях черепа, ребрах, де­
ф орм ируется  грудн ая  клетка, поздно зар астаю т  роднич­
ки. В патогенезе рахита  ^м еет  значение повышение 
вы работки  паратгорм она  в паращ итовидны х ж елезах . 
И зб ы то к  его н аруш ает  углеводный обмен в костях, это 
приводит к  накоплению  кислот, образую тся раствори­
мые соли кальц и я ,  что и обусловливает выведение 
кал ьц и я  из костей в кровь.

П ри авитам инозе  Bi развивается  болезнь бери-бери,



характеризую щ аяся  полиневритом (симметричные р ас ­
стройства чувствительности, парезы, параличи р а зги б а ­
телей кистей и стоп), расстройством функции сердечно­
сосудистой системы (миокардиодистрофия, явления 
право- и левожелудочковой недостаточности, з а д е р ж к а  
натрия и развитие отечного синдром а),  кахексией. Ги­
повитаминоз Bj сопровож дается  функциональными р а с ­
стройствами центральной нервной системы, наруш ением  
сна, раздраж ительностью , утомляемостью  и др.

Гиповитаминоз В 2 проявляется  трещ ин кам и  в у глах  
рта, воспалением слизистой оболочки губ (хейлит) ,  
тканей язы ка (глоссит), себорейным дерм атитом  (на 
лице, ушах, ш ее). П ри  вы раж енной недостаточности 
витамина В2 п ораж ается  роговица, н аблю дается  поху­
дание, выпадение волос, мыш ечная слабость.

П ри  гиповитаминозе Вб наблю даю тся  изменения в 
нервной системе (повышение возбудимости, могут р а з ­
виваться  эпилептиформные судороги), а т а к ж е  повреж ­
дения кож и по типу себорейного дерматита.

При авитаминозе  В 12 развивается  злокачественная  
м акроц итарн ая  м егалобластическая  анемия; дистрофиче­
ское пораж ение боковых и задних  столбов спинного 
мозга (фуникулярный миелоз) и периферических нер­
вов; атрофические процессы в желудочно-кишечном 
тракте  (глоссит, гастрит с резким  снижением кислотно­
сти желудочного сока) .

П ри  авитаминозе  С возникает заболеван ие  цинга: 
п ораж аю тся  стенки кровеносных сосудов, они теряю т 
эластические свойства, становятся  хрупкими, увеличи­
вается  их проницаемость, развиваю тся  мелкие кровоиз­
лияния. Д есны  припухают, кровоточат, на них появля- 
ю т с я 'я зв ы ,  отмечается неприятный за п а х  изо рта. З у ­
бы расш аты ваю тся  и вы падаю т. В тяж ел ы х  случаях  
возм ож ны  обширные кровоизлияния под кож у, толщ у 
мышц, во внутренние органы. Разви вается  анемия, по­
р а ж а е т с я  сердце, сниж ается  артериальное давление. 
П овы ш ается  восприимчивость к инфекционным за б о л е ­
ваниям.

П ри авитаминозе Р Р  возникает заболеван и е  п ел л а­
гра. Главны е ее признаки — дерматит, диарея  и дем ен­
ция (слабоумие). П еллагри ческая  эритема появляется  
симметрично на кож е кистей и стоп, на лице и шее, реж е 
на груди, предплечьях и голенях. Х арактерны  поносы 
водянистые с гнилостным запахом. Н абл ю даю тся  н ар у ­
шения функции центральной нервной системы, состоя­
ние депрессии, возможны психические расстройства.



В больш инстве случаев развивается  поливитаминная 
недостаточность, ее возникновению способствуют ин­
фекционные болезни, хронические интоксикации, д и а ­
рея.

О знакомление с практическими работами, которые 
предстоит выполнить на занятии, и практическими 
навыками, которые надо освоить

Работа 1. Изучение влияния голодания на основной
обмен веществ у крысы.

Б ер у т  двух крыс: одна — опы тная (исследуют после 
4 8 - часового голодан и я ) ,  др у гая  — контрольная. Основ­
ной обмен изучается  методом непрямой калориметрии 
путем исследования газообмена. Д о  н ач ала  эксперимен­
т а  кры с взвеш иваю т и помещ аю т в газометрический 
ап п ар ат  (установка К олабухова, см. рисунок). Н а дно 
эксикатора  насы паю т натронную известь д ля  поглоще­
ния углекислого газа .  Крыш ку плотно притирают. О т ­
счет времени начинаю т после того, ка к  ж идкость в з а ­
крытом колене м аном етра начнет подниматься.

Схема устройства газометрического аппарата 
(установка К олабухова):

1 — м аном етр с  п од к раш ен н ой  ж и д к о с т ь ю , 2 — эк си к ато р  с кры сой (на д н е  нат­
р о н н а я  и зв е сть ) , 3  — д р е к с е л ь  с водой , 4 — бю ретка с  водой , 5 . 6 — заж им ы -

В течение 15 мин регистрируют потребление кисло­
рода каж дой  крысой. Количество потребленного кисло­
рода учитываю т по объему воды, выпущенной из бю­
ретки д л я  п оддерж ан и я  равновесия в обоих коленах м а ­
нометра. П оверхность тела  (см2) рассчитывают по ф о р ­
муле:



где P — масса тела  животного (в г). Э нергия (к Д ж /м 2) 
за  сутки равна:

Х - 9 6  - 2 0 Д -  10000 

S -  1000

где X — количество кислорода, потребленное за  15 мин, 
за  сутки — умноженное на 96 (м л);  1000— коэфф ици­
ент перерасчета в литры; 20,1— энергетический коэф ф и ­
циент кислорода при ды хательном  коэффициенте 0,8 
к Д ж /л  (4,8 кк а л /л ) .

П олученные результаты  анализирую т и д ел аю т  з а ­
ключение о м еханизм ах изменения основного обмена 
в организме при голодании.

Статистические показатели массы тела мыши при полном голодании

Д н и  гол одан и я
М асса 

гр ам м ах  '

тел а  в 

процентах

С у то ч н ая  потеря 
массы  те л а  в 

процентах

1-й 20,5 100
2 -й 17,3 '
3-й 15,3
4- й 14,2
5-й 13,2
6-й 12,3
7-й 11,8
8-й 11,4

Статистические показатели массы тела крысы при полном голодании

Д н и  гол одан и я
М асса тел а в С у то ч н ая  п отеря

м ассы  те л а  в
грам м ах процентах процентах

1-й 176 100
2 -й 162
3- й 151
4-й 145
5- й 138
б- й 134
7-й 129
8-й 124
9-й 119

10-й 116
11-й ИЗ
12-й 108
13-й 99
14-й 91
15-й 88



Д н н  го л о д ан и я
М асса т е л а  в С уточ н ая  потеря 

массы те ч а  в 
процентахграм м ах процентах

1- й 1892 100
2- й 1721
3 -й 1643
4- й 1585
5- й 1540
6- й 1498
7- й 1457
8- й 1391
9- й 1352

10- й 1317
11- й 1273
12-й 1248
13-й 1211
14- й 1185
15* й 1155
16- й 1067
17- й 1012
18- й 980

Работа 2. Изучение статистических показателей  массы 
т ела  животных, находивш ихся в условиях полного го­
лодан ия .

Вы числяю т массу т ела  в процентах и суточную по­
терю  массы тела  в процентах за  каж ды й  день голода­
ния. Рассчи ты ваю т валовую  потерю массы тела за  весь 
период  голодания и среднюю суточную потерю ее. Вы­
черчиваю т графики голодания животных.

Оснащение: крысы (голодающая и контрольная), газоме­
трический аппарат, таблица значения для различной
массы тела, данные полного голодания животных.

А У Д И Т О РН А Я  РА БОТА

Устный разбор  темы. Самостоятельное выполнение 
практических работ  и освоение практических навыков

В ы полняю тся  работы:
1) изучение вли ян и я  голодания на основной обмен 

вещ еств у крысы;
2) изучение статистических показателей  массы тела 

ж ивотны х, находивш ихся в условиях полного голода­
ния.

С тудент долж ен: освоить принцип работы  газом ет­



рического апп арата ,  позволяю щего определить уровень 
газообмена. Установить степень отклонения п оказате ­
лей основного обмена при полном голодании по сравне­
нию с таковыми контрольного животного. О знак ом и в­
шись с данными по голоданию  различных* животных 
(мышь, крыса, кури ц а) ,  вычислить недостаю щие в 
таблиц ах  показатели, вычертить графики полного го­
лодания, проанализировать  характер  потери массы 
тела в разные периоды голодания у различны х ж и вот­
ных.

Запись протокола экспериментов и выводов

Студент самостоятельно составляет  протокол экспе­
римента, формулирует выводы на основании резу л ьта­
тов проведенных работ, сравнивает  графические изобра­
жения статистических показателей  голодаю щ их ж и вот­
ных.

Решение ситуационных задач
Зад ача  1. У больной установлено сниж ение основно­

го обмена на 50% и уменьшение поглощ ения р ад и о ак ­
тивного йода. Ж а л о б ы  на апатию  и сонливость, сниж е­
ние памяти. Б о л ьн ая  заторм ож ена . Л и ц о  одутловато, 
кож ны е покровы отечны. Тем пература  т ела  35,7°С, 
пульс 50 в 1 мин. А Д  — 90/60 мм рт. ст. К акова  причи­
на и патогенез сниж ения основного обмена?

За д а ча  2. У больного А., 9 лет, обнаруж ено  увеличе­
ние щитовидной ж елезы . П ри определении основного 
обмена выявлено его повышение на 4 0 % . П ульс  140 в 
1 мин, число дыханий 32 в 1 мин, тем п ература  тела 
37,2°С. У больного отмечаются пучеглазие, вы р аж ен н ая  
потливость, дрож ание  пальцев рук.

К акова причина и патогенез повыш ения основною  
обмена?

Зад а ча  3. У голодаю щего животного наблю дается  
общее угнетение, понижение основного обмена на 18%,' 
снижение массы тела  на 20% , гиперлипемия. Т ем п ера­
тура тела  36,2°С, частота сердечных сокращ ений 68 в 
1 мин, дыхательный коэффициент 0,7.

О пределить период полного голодания и механизм 
снижения основного обмена.

Зад а ча  4. Больной Б., 33 лет, в течение нескольких 
лет страдает  хроническим заболеванием  печени и ж е л ­
чевыводящих путей. В последнее время отмечает наруш е­
ние сумеречного зрения, частый насморк, каш ель. К о ж ­
ные покровы сухие, ш елуш ащ иеся, на ко ж е  шеи и спи­



ны гнойнички. П ри  анализе  выявлено уменьшение со* 
д ер ж а н и я  эритроцитов и гемоглобина.

1. О  наличии какого  гиповитаминоза можно думать?
2. С чем. связано  развитие основных его проявлений?
3. К ак  объяснить развитие гиповитаминоза в д ан ­

ном случае?
З а д а ч а  5. В детскую  поликлинику обратилась  ж ен­

щина по поводу болезни двухлетнего сына. Ребенок 
р азд раж и телен , плаксив, плохо спит, сильно потеет, ч а ­
стые поносы. О бъективно: кож ны е покровы бледные. О т­
мечается  з а д е р ж к а  роста, 10 зубов, большой родничок 
не закры т . Грудная  клетка  неправильной формы, ноги 
искривлены. В крови сниж ена концентрация фосфора и 
кальция.

1. Какой гиповитаминоз у  больного?
2. О бъясните механизм разви ти я  симптомов бо­

лезни.
3. К акие рекомендации, помимо лечебных, можно 

д ать  матери?
З а д а ч а  6. У больного М., 45 лет, вы раж енное общее 

истощение, р езкая  потеря аппетита, рвота, поносы. Со 
стороны сердечно-сосудистой системы ж ал о б ы  на серд­
цебиение, боли в области  сердца, отеки. Отмечены вы­
раж ен н ы е  расстройства нервной системы: нарушена пе­
риф ерическая  чувствительность, сильные боли по ходу 
нервов, движ ени я  в конечностях ограничены, в правой 
руке д виж ени я  отсутствуют. Н а  основании указанных 
дан ны х больному поставлен диагноз: гиповитаминоз 
Bi (болезн ь 'бери-бери ) .

1. Д л я  осущ ествления каких  биохимических про­
цессов нужен витамин В[?

2. С чем связаны  наруш ения нервной системы — 
явления  полиневрита?

3. В каких продуктах  содерж ится витамин В[?
За д а ч а  7. Больной К. предъявляет  ж алобы  на пора­

ж ение  кожи, особенно на шее и кистях рук, снижение 
аппетита, поносы, чувство ж ж ен и я  в ротовой полости. 
Больной р азд раж и телен ,  пам ять наруш ена, часто бы ва­
ют судорож ные сокращ ения мышц конечностей.

1. О каком  гиповитаминозе можно дум ать  на осно­
вании ж ал о б  больного?

2. К ак  назы ваю тся  основные проявления данного 
гиповитаминоза?

За д а ча  8. У ребенка в возрасте 2 лет, прож ивающ его 
в зоне субтропического клим ата, выявлено заболевание, 
характеризую щ ееся  сильным исхуданием, отставанием 
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в росте и психическом развитии. Кожные покровы к р а с ­
новатого цвета, признаки слоисто-пигментного д ер м ато ­
за ,  отеки, живот больш их размеров, печень и селезенка 
увеличены. В крови в ы р аж ен н ая  гипопротеинемия. И з ­
вестно, что ребенок заболел  вскоре после отнятия его 
от груди.

1. К ак  назы вается  заболевание?
2. Каков ведущий патогенетический механизм, его 

развития?

Дисциплины, с  которыми необходимо осущ ествлять интеграцию

1. Внутренние болезни.
2. П ропедевтика детских и внутренних болезней.
3. Рентгенорадиология.
4. Эндокринология.

ЗА Н Я Т И Е  17

Тема: Г И П О К С И Я

Ц ель занятия . Студент долж ен:
1) знать  общ ие закономерности возникновения, р а з ­

вития и исхода гипоксических состояний, роль гипоксии 
в патогенезе разнообразны х патологических процессов 
и болезней;

2) знать основные типы гипоксии: экзогенный, рес­
пираторный, циркуляторный, гемический, тканевый, а 
т а к ж е  механизм экстренных и долговременных а д а п ­
тивных реакций при гипоксии;

3) уметь в эксперименте на крысе создать  модель 
гемической гипоксии, р азо б р ать  проявления легкой, 
умеренной и тяж елой  гипоксии, а т а к ж е  иметь пред­
ставление о патофизиологических основах п роф и лакти ­
ки и терапии гипоксических состояний;

4) знать  особенности адаптивных реакций организм а  
плода и новорожденного при гипоксии.

ВН ЕА У ДИ ТО РН А Я  САМ ОПОДГОТОВКА

П роверка исходного уровня знаний по дисциплинам 
м ладш их курсов

1. К ак  понимать термин «биологическое оки сле­
ние»?

2. В виде чего кумулируется энергия биологического



окисления? Что тако е  окислительное фосфорилирова- 
ние?

3. В каких  орган еллах  клетки происходит о б р азо ва ­
ние энергии? К ако в а  роль дыхательны х ферментов? К а ­
кие ф ерменты  относятся к ды хательны м ф ерментам?

4. Ч то  такое  свободное окисление? К акова его роль 
в ж изнедеятельности  гомойотермных животных?

5. К аки е  органы и системы организм а участвуют в 
обеспечении тканей кислородом?

6. Ч ем у  равно нормальное содерж ание  кислорода и 
углекислого  газа  в артериальной и венозной крови?

7. Что такое кислородная  емкость крови?
8. Ч то такое  карбгемоглобин, карбокси- и метгемо­

глобин? Ч то такое  карбоангидраза?
9. П он яти е  о ф етальном  гемоглобине.

У к азан и я  д л я  самоподготовки 

Л и тер ату р а  
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О сновные учебные вопросы

1. О пределение понятия «гипоксия».
2. Типы гипоксии: экзогенный, респираторный, цир­

куляторны й, гемический, тканевый.
3. Этиология и патогенез основных типов гипоксии.
4. П о к а за т е л и  газового состава крови при гипок­

сии.



5. Экстренные и долговременные адаптивны е р е а к ­
ции при гипоксии, их механизмы.

6. Н аруш ение обмена веществ и физиологических 
функций при острой и хронической гипоксии.

7. П атофизиологические основы проф илактики и те ­
рапии гипоксических состояний.

8. Гипоксия плода и новорожденных.

Аннотация

Г ипоксия  (hypoxia; гр. hypo -f-лат. ox [ygenium ] — 
ки слород)— это типический патологический процесс, 
возникаю щий в результате  недостаточного снабж ени я  
тканей кислородом или наруш ения использования его 
тканями. Гипоксия — это состояние абсолютной 4 или 
относительной недостаточности биологического оки сле­
ния.

Относительная недостаточность биологического оки­
сления возникает при чрезмерных физических и эм о­
циональных нагрузках, либо при разобщ ении процессов 
окисления и фосфорилнрования. А бсолю тная недостаточ­
ность биологического окисления характеризуется  тем, 
что ткани организма не обеспечиваю тся необходимым 
д л я  жизнедеятельности количеством энергии д а ж е  в 
условиях покоя и возни кает  при тяж ел ы х  повреж дени­
ях органов и систем, участвующих в обеспечении о р г а ­
низма кислородом.

Типы гипоксии: гипоксическая (или экзоген н ая) ,
ды хательная  (или респираторная) ,  кр о вян ая  (или ге- 
м ическая),  ц и ркуляторн ая  (или сердечно-сосудистая), 
тканевая  (или гистотоксическая), смеш анная.

Этиология и патогенез основны х типов гипоксий. Э к­
зогенная, или гипоксическая, возникает при уменьш е­
нии парциального д авлен и я  кислорода в атмосферном 
воздухе, уменьшении процентного содерж ан и я  ки слоро­
да в атмосферном воздухе, при декомпрессии летател ь ­
ных аппаратов. Уменьшение парциального д авлен и я  
кислорода встречается на высотах при горной или вы ­
сотной болезни.

Уменьшение процентного содерж ания кислорода в 
воздухе отмечается при экстремальны х ситуациях, ко г ­
д а  человек попадает в условия газовой среды с низким 
содерж анием  кислорода (кан ализационны е колодцы, 
цистерны, шахты и д р .) .  Н а  очень больш их высотах 
(19 км и выше), при наруш ении герметичности л е та т е л ь ­
ных аппаратов наблю дается  молниеносная ф орм а ги­



поксии. В результате  быстрого сниж ения барометриче­
ского д ав л ен и я  происходит об разован ие  пузырьков г а ­
зов в крови  и эмболия.

Д ы х а те л ь н а я ,  или распираторная , гипоксия возни­
кает  при патологии внешнего дыхания, то есть при на­
руш ении легочной вентиляции, наруш ении диффузии 
газов через стенку альвеол , нарушении перфузии, то 
есть кровосн абж ен ия  легких.

К ровян ая ,  или гемическая, гипоксия связана  с умень­
ш ением кислородной емкости крови и наблю дается  при 
всех видах  анемии, т а к  к а к  уменьш ается  содерж ание 
эритроцитов и гемоглобина; при отравлении угарным 
газом, когда образуется  карбоксигемоглобин (сродство 
гем оглобина к  угарному газу в 300 раз  выше, чем к кис­
л о р о ду ) ;  при отравлении нитритами, анилиновыми кр а ­
сителям и и другими, когда образуется  метгемоглобин, в 
котором  трехвалентное ж елезо  не способно присоеди­
нять кислород.

Ц и р к у л ято р н а я  гипоксия возникает при нарушении 
кровообращ ен и я  в большом и малом  круге, страдает  
либо до ставка  кислорода к тканям , либо оксигенация 
артери альной  крови. Р азл и ч аю т  застойную  (при недо­
статочности сердца) и ишемическую (при сосудистой 
недостаточности) формы. Т кан евая , или гистотоксиче- 
ская , гипоксия р азвивается  при действии ядов, блоки­
рую щ их ф ерменты тканевого ды хания , при нарушении 
синтеза ферментов, участвующих в окислительно-вос­
становительны х процессах, а т ак ж е  в случае разобщ е­
ния окисления и ф осфорилирования и активации свобод­
норадикального  окисления. М еханизм: насыщение кис­
лородом крови нормальное, доставка  кислорода нор­
м альная , но ткани не могут использовать кислород, так 
к а к  угнетена активность дыхательны х ферментов. Н а ­
пример, при отравлении цианидами, алкоголем, эфиром, 
ав и атам и н озах  (В ь В2, В6> Р Р ) .

См еш анны й тип гипоксии характеризуется  комбина­
цией различны х видов кислородного голодания. Так, 
при травм атическом  ш оке наблю дается  циркуляторная, 
кровян ая , ткан ев ая  гипоксия.

Гипоксия мож ет быть острой, хронической и так н а ­
зы ваем ой молниеносной (несколько секунд). О страя 
гипоксия н аблю дается  при большой кровопотере, ин­
ф ар кте  • м иокарда , отравлении окисью углерода и д р у ­
гих т яж ел ы х  состояниях. Хроническая гипоксия р а з ­
вивается  при пороках сердца, кардиосклерозе , при бо­
лезнях  крови и других патологических состояниях. М ол­



ниеносная гипоксия может наступить при отравлении 
некоторыми химическими веществами, нап рим ер  циани­
дами . П ри острой гипоксии в первую очередь стр ад ает  
функция высших отделов центральной нервной системы, 
а при хронической — функция сердечно-сосудистой си­
стемы, дыхания, системы крови.

П роявлен ия  гипоксии в зависимости от степени т я ­
жести отчетливо прослеж иваю тся при подъеме на высо­
ту. П ервые признаки появляются на высоте 3— 4 км: 
эйфория, головокружение, оды ш ка, сердцебиение. Н а  
высоте 5—7 км (критическая зона) разви ваю тся  при­
знаки  умеренного кислородного голодания: депрессия, 
наруш ение координации движ ений, диспепсические р а с ­
стройства (тошнота и рвота).  Н а  высоте 8— 9 км  (смер­
тельн ая  высота) появляются признаки тяж ел о го  кисло­
родного голодания: вн езап ная  потеря сознания, сн и ж е­
ние артериального  давления. М еханизм  расстройств при 
кислородной недостаточности связан  преж де  всего с н а ­
рушением функций центральной нервной системы, 
клеток коры головного мозга. Так, при I степени нару­
ш ается  внутреннее тормож ение в коре мозга и в о зб у ж д а­
ется симпатический отдел нервной системы. П ри  II сте­
пени происходит тормож ение работы нервных центров 
и дефицит макроэргов. П ри I I I  степени наблю даю тся  
параличи нервных центров и наруш ение всех видов об­
мена веществ.

П оказат ели газового  состава крови  при  гипоксии. В 
норме содерж ание кислорода в артериальной  крови со­
ставляет  18—20 об% . П ри гипоксии в больш инстве слу ­
чаев отмечается  уменьшение содерж ания  кислорода в 
крови — гипоксем ия. С одерж ание  углекислого г а за  мо­
ж ет изменяться в сторону к а к  увеличения (гиперкап- 
н и я) ,  т а к - и  уменьшения (гипокапншг). Г и п ер ка п н и я  
св язан а  с пониженной вентиляцией легких и приводит 
к ацидозу, а гипокапн ия  — с повышенной вентиляцией 
легких, в результате  которой углекислый газ  избыточно 
выводится из организма и наступает алкалоз .

Экстренные и долговрем енны е адапт ивные реакции  
при гипоксии. Срочная кратковрем енная  компенсация 
(аварийн ая, по Меерсон Ф. 3.)  встречается при кр атк о ­
временном, но значительном недостатке в организм е 
кислорода. Это увеличение легочной вентиляции (одыш ­
к а ) ,  гиперфункция работы сердца (тахикардия , увели­
чение кровотока и перераспределение крови, обеспечи­
вающее кровоснабж ение жизненно важ н ы м  о р ган ам ) ,  
выход крови из депо, увеличение скорости диссоциации



оксигемоглобина, улучш ающ ее использование кислоро­
д а  в тканях .

Д олговрем енн ы е адаптивные реакции возникаю т при 
гипоксии, носящ ей длительный характер . Усиливается 
эритропоэз в костном мозге, о чем свидетельствует уве­
личение ретикулоцитов крови. С тим уляторам и эритро- 
поэза  вы ступ аю т эритропоэтины почек. В системах, от­
ветственных за  транспорт  кислорода, развиваю тся я в ­
лен и я  гипертрофии и гиперплазии (дыхательных мыши, 
м иокарда , увеличение массы легочных альвеол и др.) .  
В системе утилизации кислорода адаптивны е изменения 
в ы р а ж а ю тс я  в виде увеличения количества митохонд­
рий, активной поверхности каж дой  митохондрии, срод­
ства ды хательн ы х  ферментов митохондрий к кислороду, 
что обеспечивает протекание окислительных реакций-на 
достаточном уровне. В связи  со снижением образования 
АТФ  в клетке  происходит р асторм аж ивание  генов, от­
ветственных за  синтез митохондрий. П ри хроническом 
кислородном голодании уменьш ается потребность т к а ­
ней в кислороде, т а к  к а к  пониж ается  обмен веществ и 
активи рую тся  ан аэробн ы е  процессы.

П ат оф изиологические основы  проф илакт ики и тера­
пи и  ги п о кси ч ески х  состояний. Устойчивость организма к 
н едостатку  кислорода м ож ет быть повышена за  счет 
увеличения ф ункциональных возможностей систем, обе­
спечиваю щ их снабж ени е  тканей кислородом (трениров­
к и ) :  повыш ения способности клеток использовать  кис­
л о р о д  и усиления анаэробны х процессов. В целях 
уменьш ения потребности организм а  в кислороде исполь­
зую т метод гипотермии и гибернации (снижение темпе­
ратуры  тела  в сочетании с введением ф арм акологи че­
ских препаратов, вы зы ваю щ их блокаду  нервной и эндо­
кринной систем). При лечении гипоксических состояний 
п реж де  всего необходимо ликвидировать основную при­
чину, вы звавш ую  кислородное голодание. В ряде слу­
чаев применяют гипербарическую оксигенацию, то есть 
кислород  под повышенным давлением. Это позволяет 
создать  зап ас  кислорода за  счет физически растворен­
ного в крови и тканях . Д л я  повышения общей рези­
стентности орган и зм а  применяют гормоны коры надпо­
чечников и гипофиза. Использую т химические преп ара­
ты, корригирую щ ие сдвиги pH  крови и обезвреж иваю ­
щ ие токсические продукты анаэробного обмена.

Г и п о к си я  п ло д а  и новорож денны х. Гироксия плода — 
патологическое состояние, возникаю щее при недостаточ­
ном снабж ении тканей и органов плода кислородом или



неадекватной утилизации кислорода. Р азл и ч аю т  острую, 
или интранатальную , и хроническую, или ан те н а та л ь ­
ную, гипоксию плода. О страя  возникает в родах.

Основные причины: различны е аном алии  родовой 
деятельности (выпадение и приж атие пуповины, п р е ж ­
девременная отслойка плаценты, разры вы  матки и ДР-)- 
М еханизм: острое наруш ение маточно-плацентарного 
кровообращения. Хроническая, или ан тен атальн ая ,  воз­
никает до родов, развивается  постепенно, поэтому плод  
адаптируется к умеренному дефициту кислорода. Н а ­
блю дается ка к  при экстрагекитальны х за б о лева н и ях  
(декомпенсированные пороки сердца, тяж е л ы е  болезни 
легких и др.)., так  и в результате  различной патологии 
самой беременности (токсикозы, перенашивание, инфи­
цирование и т. д .) .  Заб о леван и я  плода (тяж елы е ф о р ­
мы гемолитической болезни, пороки развития  ц ен тр ал ь ­
ной нервной системы и др.) т а к ж е  могут быть причиной 
хронической гипоксии организм а плода.

Т я ж е л а я  кислородная  недостаточность приводит к 
значительному наруш ению  кровообращ ения и м и кро­
циркуляции: у  плода отмечаются кратковрем енное п о ­
вышение артериального  давления, тахи карди я ,  которые 
сменяются снижением, артериального  д ав л ен и я  и бра- 
дикардией, происходит сгущение крови за  счет выхода 
плазмы из сосудистого русла, развивается  отек тканей. 
Накопление в тканях  кислых продуктов обмена (а ц и ­
доз) приводит к внутриклеточному отеку. Н аруш аю тся  
функции жизненно в аж н ы х  органов, что мож ет обусло­
вить гибель плода, асфиксию  новорожденного.

Особенности гипоксии  у  детей раннего  возраста. И з ­
вестно, что организм плода и новорожденного гораздо  
более устойчив к недостатку кислорода, чем организм 
взрослого. Имеют значение запасы гликогена сердца, 
способность поддерж ивать  концентрацию АТФ в мозге 
и сердце. В организм е плода усилены процессы а н а ­
эробного гликолиза, что обеспечивает устойчивость к 
кислородному голоданию. Умеренный метаболический 
ацидоз рассм атривается  ка к  физиологическое условие 
развития плода и связан  с особенностями обменных 
процессов. Сродство к кислороду у гемоглобина п л о ­
да  (H b F )  выше, чем у гемоглобина взрослых, что т а к ­
ж е  обеспечивает большую устойчивость организм а п л о ­
д а  к недостатку кислорода. В условиях гипоксии про­
исходит перераспределение кровотока, обеспечивающее 
лучшее снабж ение кислородом мозга, сердца и надпо­
чечников.



Н есм отря  на вы раж енность компенсаторных м еха­
низмов защ иты  новорожденных от кислородной недо­
статочности, гипоксия является  одним из важнейших 
патологических состояний новорожденных и детей р а н ­
него возраста , что связано  с множеством неблагоприят­
ных патогенных воздействий (патология плаценты, 
п ер еж ати е  пуповины, частая  инфекция, врожденный 
д еф е к т  сурф ак тан та ,  недостаточность иммунных м еха­
низмов и др.)  Н е  случайно в основу характеристики со­
стояния  новорож денного полож ена ш к ал а  Апгар. У но­
ворож ден н ы х  гипоксия является  ведущим патогенетиче­
ским звеном  в возникновении наруш ения мозгового 
кровообращ ен ия  и синдрома ды хательны х расстройств. 
П о к а за н о ,  что сниж ение Р О 2 крови до 40 мм рт. ст. не 
влечег  за  собой изменений мозгового кровотока, но при 
д ал ьн ей ш ем  его уменьшении мозговой кровоток резко 
в о зрастает . Респираторны й дистресс-синдром (Р Д С ) ,  
или болезнь гиалиновых мембран, характеризуется  рез­
ким  сниж ением  газообм ен а  в легких и развивается  после 
р о ж д ен и я  в связи с гипоксией. По данны м  м еж дун а­
родной статистики, в 25— 35% случаев он является  при­
чиной гибели новорожденных. Т яж елы й Р Д С  у выживших 
детей д а е т  высокий процент неврологических ос­
лож нений, особенно ин трацеребральны х кровоизлияний. 
Гипоксические повреж дения центральны х регуляторных 
м еханизм ов  гипоталам уса  и ствола мозга усугубляют 
разви вш и еся  наруш ения дыхания.

О знаком лен ие  с практическими работам и, которые 
предстоит выполнить на  занятии, и практическими 
н авы к ам и , которые надо  освоить

Работа 1. Воспроизведение и исследование типа ги­
поксии, возникаю щ ей при снижении кислородной ем ко­
сти крови.

К ры се  подкож но вводят 3% водный раствор нитрита 
натрия. Д л я  получения тяж елой  формы гипоксии — 
0,8 мл 3%  раствора на крысу массой тела  200 г, а для  
получения процесса средней тяж ести  из расчета 5 мг на 
100 г массы тела. Ч ерез  20 мин у животного постепенно 
разви вается  гемическая гипоксия, обусловленная пре­
вращ ен и ем  гемоглобина в метгемоглобин, возникает 
р е зк а я  оды ш ка. Д ы х ан и е  становится учащенным и глу­
боким, затем  судорожным. П римерно через 40—50 мин 
кры са погибает при явлениях асфиксии. Ж ивотное 
вскры ваю т  и устанавливаю т, что кровь приобретает 
«ш околадны й» оттенок вследствие о б разован и я  боль-



т о г о  количества метгемоглобина. Если взять  в пробир­
ку  кровь, развести пополам дистиллированной водой и 
поместить в спектроскоп, то можно н аб л ю д ать  х а р а к ­
терную д ля  метгемоглобина полоску поглощ ения в 
красной части спектра.

Работа 2. И зучение рати  видовой реактивности орга ­
низма в устойчивости к гипоксии.

В ап п ар ат  Комовского помещ аю т двух  животных: 
холоднокровное (лягуш ку) и теплокровное (мышь, 
крысу или морскую свинку). О пределяю т исходное со­
стояние животных, подсчитывают частоту ды хания  при 
нормальном атмосферном давлении. Р а з р е ж а я  воздух в 
барокамере, наблю даю т поведение животных, опреде­
ляю т частоту дыхания, общее состояние по мере о т к а ­
чивания воздуха. Н е  допуская  гибели животных, отм е­
чают время развития судорог у теплокровного ж и вот­
ного и состояние лягуш ки в тех ж е условиях гипобарии. 
П олученные данны е анализирую т, д елаю т  выводы о т ­
носительно роли видовой реактивности организм а  в ус­
ловиях  гипоксии.

О снащ ение: крысы, мышь (морская свин ка) ,  спект­
роскоп, ап п арат  Комовского, стеклянный колпак, 3% 
водный раствор нитрита натрия, шприц, иглы, пинцет, 
ножницы, почкообразный тазик, вазелин.

А У ДИТОРНАЯ РАБОТА

У с т н ы й  разбор  т е м ы .  Самостоятельное выполнение 
практических работ  и освоение практических н а в ы к о в

Выполняются работы:
] )  воспроизведение и исследование типа гипоксии, 

возникаю щей при снижении кислородной емкости 
крови;

2) изучение роли видовой реактивности организм а 
в устойчивости к  гипоксии.

Студент долж ен: 1) уметь воспроизвести в экспери­
менте гемическую гипоксию, изучить все ее проявления, 
механизм развития; 2) уметь производить вскрытие ж и ­
вотного после смерти и обн аруж и вать  доказательства  
наличия гемического типа гипоксии; 3) в ап п ар ате  К о ­
мовского проследить видовые различия проявлений ги- 
поксической гипоксии у холоднокровного и теплокровного 
животного, степень их устойчивости к кислородному 
голоданию.



Запись протокола экспериментов и выводов

Студент самостоятельно составляет  протокол на 
основе наблю дения за развитием гемической гипоксии 
у кры сы , а т а кж е  сравнительного наблю дения картины 
гипоксической гипоксии у крысы и лягушки. В протоколе 
о т р а ж а ю т с я  результаты  вскрытия животных, делаю тся 
вы вод ы  относительно механизмов развития  н аб л ю д а­
ем ы х  форм гипоксии и видовой устойчивости животных.

Реш ение ситуационных задач
З а д а ч а  1. Белой мыши внутрибрюшинно введен 0,7% 

раствор  2,4- динитрофенола (0,55 мл на 100 г массы 
т е л а ) ,  в результате  чего наступила гибель животного от 
острого кислородного голодания.

1. К ако й  тип гипоксии развился  в данном случае?
2. К а к о в  механизм развития гипоксии?
З а д а ч а  2. П осле введения белой мыши внутрибрю­

шинно 1% раствора нитрита натрия (0,1 м л /к г )  ж ивот­
ное погибло от острого кислородного голодания.

1. К ако й  тип гипоксии развился  в данном случае?
2. Чем  объяснить «ш околадный» цвет крови?
3. В чем состоит отличие метгемоглобина от гемо­

глоби на?
4. К аки е  могут быть использованы средства при 

этом  типе гипоксии?
З а д а ч а  3. Геолог в составе экспедиции прибыл в 

высокогорную местность д ля  изыскательских работ. Н а 
2-й день пребы вания  на  высоте 3000 м появилась симп­
том ати ка ,  хар ак тер н ая  д л я  горной болезни и свидетель­
ству ю щ ая  о развитии гипоксии: головная боль, одышка, 
ц и аноз , потеря аппетита, общ ая слабость, бессонница.

1. К аковы  причины и характер  гипоксии, развившейся 
у участни ка  экспедиции?

2. К аковы  факторы, обусловившие появление одышки 
в данном случае?

3. К а к о е  тяж ел о е  осложнение одышки может воз­
никнуть в высокогорной местности?

4. Порекомендуйте патогенетическое лечение этого 
ослож нения?

З а д а ч а  4. А ппаратчица  производства анилиновых 
красителей  доставлена в здравпункт предприятия с 
клинической картиной отравления анилином. П реобла­
д аю т  симптомы гипоксии: тошнота, рвота, головная
бо ль ,  ш ум в уш ах, мелькание м уш ек перед глазами , сл а ­
бость, сонливость. О б р ащ ает  на себя внимание цианоз



:лизистых оболочек, син еватая  о краска  л и ц а  и кож ны х 
юкровов. П ри гемоспектрофотометрии о б н аруж ен а  вы­
ж ж ен н ая  метгемоглобинемия.

1. К акой  патогенетический фактор л еж и т  в основе 
развития гипоксии в данном случае?

2. К  какому типу гипоксии она относится?
3. К акие  изменения газового состава крови х а р а к ­

терны д ля  данного типа гипоксий?
За д а ч а  5. У больной А., 22 лет, декомпенсированный 

порок сердца с явлениями наруш ения кровообращ ения. 
Основные ж алобы : оды ш ка, каш ел ь  с кровянистой мок­
ротой, о бщ ая  слабость, боли в области сердца. В кро ­
ви содерж ится 6 ,0 1 0 12/ л  эритроцитов, 150 r /л  гемогло­
бина. Д ан н ы е  оксигемометрни — степень насыщ ения 
гемоглобина кислородом 85%.

1. Какой тип гипоксии р азвился  у больной?
2. К ак  объяснить сдвиги со стороны крови при д а н ­

ной патологии?
3. Оцените приведенные показатели  оксигемометрни.
З а д а ч а  6. «С корая  помощь» получила вызов ранним

зимним утром по поводу заболеван и я  семьи М. П ри 
выяснении обстоятельств оказалось , что вечером рано 
закры ли  заслонку печи, протопленной углем. П ри ос* 
мотре обнаруж ено общее состояние членов семьи сред­
ней тяж ести , ж ал о б ы  на головную боль, тошноту, рво ­
ту, общую слабость, сонливость. У пятилетнего ребенка 
состояние тяж елое, сознание спутанное.

О бъясните причину и механизм заб о леван и я  
семьи М.

Дисциплины, с которыми необходимо осущ ествлять интеграцию

1. Д етские болезни.
2. Внутренние болезни.
3. К урс токсикологии.

З А Н Я Т И Е  18

Тема: П А ТО Л О ГИ Я  Т К А Н Е В О Г О  РОСТА. О П У Х О Л И

Ц ель занятия. Студент должен:
1) знать  биологические особенности и виды атипизма 

ткани, характер  роста доброкачественных и злокачест­
венных опухолей ; ,

2) знать этиологию опухолей, роль онкогенных ви­



русов, химических и физических бластомогенных фа 
торов;

3) зн ать  механизм  опухолевой трансформации кл 
ток, стадии  онкогенеза и роль протоонкогенов, онк> 
генов и антионкогенов;

4) изучить методы экспериментального моделиров. 
ния опухолей. О владеть  техникой трансплантации cai 
комы М-1 по М. А. Новинскому;

5) изучить м акро- и м икропрепараты  экспериме! 
тальн ы х  опухолей.

ВНЕАУДИТОРНАЯ САМОПОДГОТОВКА

П роверка  исходного уровня знаний по дисциплина! 
м л а д ш и х  курсов

1. Ч то такое митотический цикл, из чего он состоит
2. Н азовите  ф азы  митоза.
3. К а к  осуществляется передача генетической ин 

ф орм ац ии  при делении клетки?
4. Н а  какой  ф а зе  митотического ци кла  происходи' 

реду п л и кац и я  дезоксирибонуклеиновой кислоты?
5. Что такое генетический код?
6. К ако в  обычный процесс передачи генетической 

информ ации в клетке?
7. Ч то  такое  транскрипция?
8. Что такое  о б ратн ая  транскрипция?
9. Что такое трансляция?
10. Что такое кейлоны и трефоны, их влияние на 

рост и деление клеток?
11. Ч то такое феномен контактного торможения?
12. Ч то такое лимит клеточного деления Хейфлика?
13. Ч то  такое  эф ф ек т  П астера?

У казания  д ля  самоподготовки
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с. 211—238.
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Основные учебные вопросы

1. Определение и терминология опухолей.
2. Биологические особенности опухолевого роста.
3. Доброкачественные и злокачественны е опухоли, 

их характеристика.
4. Атипизм опухолевой ткани.
5. Этиология опухолей. Химические, физические, био- 

логические ф акторы  бластомогенеза.
6. Протоонкогены, онкогены, антнонкогены.
7. П атогенез опухолевого роста.
8. Патогенное действие опухоли на организм. М ета- 

стазирование, опухолевая  кахексия.
9. Профессиональный и бытовой рак. П редопухоле­

вые состояния.
10. А нтибластомная резистентность организма.
11. Экспериментальное моделирование опухолей.

Аннотация

О пухоль  (гр. b la s to m a , neop lasm a , cmkos, л а т .— 
t u m o r ) — это нерегулируемое, беспредельное р а з р а с т а ­
ние ткани, характеризую щ ееся атипизмом строения и 
свойств. П о  определению Л . М. Ш аб а д а  (1979), д л я  
опухоли характерны «плюс рост и минус дифференци- 
ровка», то есть избыточный рост и отсутствие со зр ева­
ния  клеток.

Опухоль мож ет расти из любой ткани. З л о кач ест ­
венная  опухоль из эпителиальной ткани назы вается  рак , 
а из соединительной — саркома.

Биологические особенности опухолевого роста:



—  рост из самих себя. В росте опухоли (в отличи 
от  регенерации) принимают участие только опухолевы 
клетки. И з одной клетки м ож ет вырасти больш ая  оп> 
холь;

— рост  безудержный, беспредельный, обусловливг 
ется  отсутствием лимита клеточного деления Хейфликг 
отсутствием свойства контактного тормож ения у опухс 
левы х клеток, м алы м  содерж анием  в опухолевой ткан 
веществ, подавляю щ их рост и разм нож ение клеток (кей 
ло н о в) .  ослаблением  прочности меж клеточных связей

— рост автономный, неконтролируемый, не подчи 
няется  регулирую щ ему влиянию центральной нервно* 
системы и гуморальны м воздействиям;

—  опухолевые клетки могут переноситься tokoiv 
крови или лимфы с одного места на другое (метастаз)

— опухолевы е клетки можно искусственно Переса 
ж и в ать , то есть осущ ествлять трансплантацию ;

— опухолевые клетки обладаю т  атипнзмом строе­
ния и свойств.

О пухоли бываю т доброкачественные и злокачествен­
ные. О тличия  злокачественных опухолей от добракаче- 
ственных:

—  рост злокачественны х опухолей назы вается  ин- 
ф ильтративн ы м  (или инвазивным, или деструктивным), 
они разр у ш аю т  о круж аю щ и е  ткани; доброкачественные 
опухоли растут экспансивным ростом, не разруш ая , а 
р а зд в и га я  окр у ж аю щ и е  ткани;

— злокачественны е опухоли д аю т метастазы, а доб ­
рокачественны е нет;

—  злокачественны е опухоли сопровож даю тся кахек­
сией (исхуданием);

— атипизм  у клеток злокачественных опухолей бо­
л ее  вы раж ен;

— д л я  злокачественных опухолей характерн а  про­
грессия, то есть необратимые качественные сдвиги, в 
основе которых л е ж а т  все новые и новые мутации сом а­
тических клеток.

Ат ипизм о п ухо лево й  ткани. Атипизмом называю тся 
изменения строения и свойств, отличаю щ ие опухолевую 
клетку  от нормальной. Р азл и ч аю т  д ва  вида атипизма: 
тканевы й и клеточный. Тканевый характеризуется  изме­
нением соотношения паренхимы и стромы, то есть кле­
ток  и м еж клеточны х структур. Клеточный атипизм в 
свою очередь р азд ел яется  на морфологический, физико­
химический, функциональный, иммунологический, био­
химический. Он о т р а ж а е т  изменение формы, строения



ту х о л е в ы х  клеток; их физико-химических свойств, со- 
1ерж ан и я  в клетках  воды, электролитов, белков и дру- 
их; особенностей функционирования; антигенных 
:войств; изменения обмена веществ. П роявлен и я  кл е ­
точного атипизма — а н ап л ази я  и м етап лазия  опухоле- 
зых клеток. А н а п ла зи я  — это отсутствие созревания и 
ш з к а я  дифференцировка клеток, возврат  к эм брио­
нальному состоянию. М ет аплазия  — приобретение 
:войств другой ткани (например, кубический эпителий 
становится плоским и т. д .) .

Особенности обмена веществ в опухолевой клетке:
— в отличие от нормальной в опухолевой клетке 

усилен гликолиз — бескислородное расщ епление глю ­
козы с образованием  молочной и пировиноградной кис­
лоты (pH  опухолевой клетки может сни ж аться  до 6,4— 
ацлдоз) .  Гликолиз — основной источник энергии опухо­
левой клетки;

— опухолевая клетка  усиленно потребляет глюкозу, 
ее назы ваю т «ловушкой глюкозы». Ферменты глико­
л и за  в ней очень активны;

— в опухолевой клетке образование молочной кис­
лоты происходит в присутствии кислорода (аэробный 
гликолиз).  Это назы вается  отрицательны м эф ф ектом  
П астера, или эффектом Крэбтри;

— белковый обмен в опухолевой клетке  резко  из­
менен: синтез белка  в ней преобладает  над  его р асп а ­
дом, отсюда коэффициент C /N  в моче увеличен —  диз- 
оксидативная карбонурия;

— изменен нуклеиновый обмен, увеличен синтез нук­
леиновых кислот (Р Н К , Д Н К ) ,  так  как  строятся  новые 
клетки.

Эт иология опухолей . Факторы, вы зы ваю щ ие опухо­
ли, назы ваю тся бластомогенными, или канцерогенными 
(гр. cancer  — рак, geno  — вы зы ваю ). Р а зл и ч а ю т  три 
группы канцерогенных факторов: химические, физичес­
кие, биологические. Химические канцерогены р а зд ел я ­
ются на внешние, или экзогенные (органические и неор­
ганические) и эндогенные, образую щ иеся в самом о р га ­
низме.

Экзогенные химические канцерогены органической 
природы разделяю тся  на:

— полициклические ароматические углеводороды 
(ПАУ): 3 ,4 -бензпирен, 9— 10-диметил-1,2- бензантрацен, 
дибензантрацен (Д Б А ) ,  1— 2 - метилхолантрен. О б л а д а ­
ют местным канцерогенным действием, содерж атся  в 
дыме и смоле табак а ,  саж е, нефти, битуме, асфальте;



— аминоазосоединения об лад аю т  органотропны» 
действием (ка  определенные ор ган ы ):  диметиламино 
азобензол  независимо от пути введения в организм вы 
зы вает  р а к  печени, ортоаминоазотолуол — рак  печени 
Й- наф тиламин — р а к  мочевого пузыря;

— нитрозамины т а к ж е  являю тся  органотропными 
диэтилни трозам и н вы зы вает  рак  печени и пищевода 
м ети л н и трозом очеви н а— опухоли головного мозга.

Экзогенные неорганические канцерогены — это сое 
динегшя висмута, бериллия, никеля, вольф рама и дру 
гие, с которыми человек м ож ет  встретиться на горно­
рудном производстве.

К эндогенным химическим канцерогенам  относятся:
— стероидные гормоны: гонадотропные гормонь

гипофиза, половые гормоны (при избыточном их о б р а ­
зовании, при гормональном дисбалан се  может возник­
нуть опухоль молочной ж елезы , матки, яичника);

— ж елчны е кислоты, путем обработки желчных 
кислот  был получен сильнейший канцероген — метил- 
холантрен;

— холестерин и его метаболиты, в тканях  умерших 
от р а к а  содерж ится в 2—3 р аза  больш е продуктов, близ­
ких по составу к  холестерину;

— м етаболиты аминокислот, например триптофана.
К  физическим канцерогенам относятся ультраф ио­

летовы е и солнечные лучи, рентгеновские лучи, а , 3, у- 
лучи  и др. У льтраф иолетовы е и солнечные лучи при д л и ­
тельном воздействии могут вы звать рак  кожи. Это до­
к азан о  экспериментальными исследованиями (на мышах, 
кры сах)  и клиническими наблю дениями. Известны слу­
чаи р а к а  кож и у рентгенологов. Увеличение заболевае­
мости лейкозом и опухолевыми заболеваниям и отмечено 
в результате  действия проникающей радиации. Экспе­
рим ентально мож но воспроизвести рак  и саркому у 
крыс и мышей при облучении рентгеновскими лучами. 
О блучение вы зы вает  повреж дение ядр а  клеток, ядерной 
Д Н К ,  наследственного апп арата  клетки. Физические 
канцерогены могут играть роль коканцерогенов и дей­
ствовать  в сочетании с химическими канцерогенами, 
усиливая  их эффект.

К  биологическим канцерогенам относятся онкоген* 
ные вирусы и грибы типа asperg il lu s .  Гриб a sp e rg il lu s  
flavum  паразитирует  на зем ляны х орехах, синтезирует 
аф латокси н — вещество, обладаю щ ее  сильными канце­
рогенными свойствами. Д а ж е  очень м алы е дозы аф ла-  
токсина вы зы ваю т опухоль печени.



Р о л ь  вирусов в развитии опухоли бы ла  д о к а за н а  
многочисленными экспериментальными и сследован и я­
ми. Так, Раус, удостоенный Нобелевской премии, пока- 
»ал, что перевивку куриной саркомы можно осущест­
вить путем введения бесклеточного ф ильтрата  опухоли. 
Биттнер откры л фактор молока, представляю щ ий не 
что иное, ка к  вирус, передаваемы й больной раком  мо­
лочной ж елезы  мышью своим детены ш ам  с молоком. 
По классификации онкогенные вирусы делятся  на Д Н К -  
содерж ащ и е и Р Н К -содерж ащ и е. К Д Н К -со дер ж ащ и м  
вирусам полиэдральной формы относятся вирусы, вы ­
зы ваю щ ие папилломы кролика, полиомы, бородавки 
человека, вакуолизирующ нй вирус обезьян. И х  об ъ еди ­
няю т под общим названием papova. Р Н К -с о д е р ж а щ и е  
виды полиэдральной формы назы ваю тся онкорнавиру- 
сами, или ретровирусами. В составе этих вирусов обна­
ружен особый фермент — о б ратн ая  транскри птаза , или 
ревертаза, позволяю щ ая вирусу, проникшему в клетку, 
синтезировать Д Н К  на матрице Р Н К , то есть осущ е­
ствлять «обратную передачу генетической и н ф о р м а­
ции».

Теорию о роли вирусов в канцерогенезе, т а к  н а з ы ­
ваемую вирусогенетическую теорию возникновения 
опухолей, сформулировал  в 1958 г. отечественный ученый 
Л . А. Зильбер. Согласно этой теории, вирус не вы зы ­
вает  разруш ения клетки, а вносит в нее наследственную 
информацию, которая становится составной частью ге­
нома клеток животных. П о  словам Л . А. Зи льбера ,  про­
никший в клетку вирус может долгое врем я быть впол­
не безобидным, пока нет «особых условий, чтобы он 
проявил болезнетворность».

Открытия последних л е г  показали , что в составе  
высокоонкогенных ретровирусов имеются трансф орм и­
рующие гены, получившие название онкогенов. Эти 
гены определяю т способность онкогенных вирусов вы зы ­
вать  опухоли и трансформ ировать  клетки в культурах  
in vitro.

Выяснению механизмов онкогенеза способствовало 
открытие в геноме клеток человека и животных онко­
генов, протоонкогенов и антионкогенов. Онкогены — это 
гены, которые способны трансформировать нормальную  
клетку в опухолевую. Протоонкогены — предш ествен­
ники онкогенов — это  гены, которые выполняют в нор­
мальной клетке важ н ы е функции: они осуществляю т 
контроль за  клеточным делением, процессами пролиф е­
рации, морфогенеза и клеточной дифференцировкн. К



настоящ ем у  времени известно около 70 протоонкогено* 
А ктивация  и превращ ение их в онкогены м ож ет  прои 
зойти под действием высокоонкогенных ретровирусо! 
химических и физических канцерогенных факторов, ; 
т а к ж е  спонтанно. При этом изменяется их структура 
увеличивается  число копий определенных генов в гено 
ме (ам плиф икация)  и др. Активация протоонкогено! 
имеет  доминантны й характер . Д ополнительная генети 
ческ ая  информация, появляю щ аяся  в клетке, достаточна 
д л я  трансф орм ац ии  одного из двух имеющихся в нор­
м альной  клетке  аллелей  данного гена.

Онкогены, кодирующие ядерные белки (гены семей­
ства  myc, myb, р 53) ,  назвали  генами-иммортализато- 
р ам и  (им м ортали зац и я— приобретение бессмертия), они 
д аю т  возмож ность клеткам  бесконечно делитьоя. Гены 
семейств ras , sic, sre, raf, neu и другие являю тся  гена- 
ми-трансформаторам.и, они вызывают морфологическую 
трансф орм ац ию  клетки. О ткры то существование генов, 
супрессирующих развитие опухоли,— это антионкогены. 
П р едставителем  их является  ген Rb. С инактивацией 
этих генов связано возникновение наследственных опу­
холей. Н аследствен н ая  ретинобластомд и остеосаркома 
коррели рует  с делецией участка  длинного плеча 13-й 
хромосомы, а рабдом иосаркома и опухоль Вильмса 
возн и кает  при делеции участка  короткого плеча 11-й 
хромосомы. Следовательно, в делегированны х (утрачен­
ных) участках  хромосом содерж атся  гены, супресси- 
рую щ ие развитие новообразований. Если онкогены дей­
ствую т доминантно, то изменения антионкогенов имею т 
рецессивный характер , то есть д ля  опухолевой тран с­
ф орм ац ии  необходима инакт.ивация обоих генных а л л е ­
лей. П оэтому их назы ваю т рецессивные раковые гены.

Патогенез о п ухолевого  роста. Р азви ти е  опухоли — 
это многоступенчатый процесс. Р азл и ч аю т  три стадии:
1-я — трансф орм ац ия  нормальной клетки в опухолевую 
(или ин ици ация) ,  2-я — промоция, или активизация, 
3 - я  — прогрессия опухоли. Трансф орм ация  характери­
зуется  превращ ением  нормальной клетки в потенциально 
опухолевую под действием факторов, которые н азы ва­
ются инициаторами.

Тран сф орм ац и я  м ож ет происходить двумя путями: 
мутационным и эпигеномным. М утационный канцероге­
нез связан  с мутацией гена-репрессора, тормозящ его в 
норм е клеточное деление. Он наблю дается , например, 
при действии химических канцерогенов (генотоксические 
кан церогены ). Эпигеномный канцерогенез связан с дей-



ствнем на клеточный геном факторов, не п р и н а д л е ж а ­
щих к геному данной клетки и не вы зы ваю щ их мута­
цию, но создаю щ их устойчивое нарушение нормальной 
регуляции генома. Эпигеномное влияние возникает, 
например, под действием вируса. М утационный и эпи- 
геномный канцерогенез могут быть сопряженными и не 
исключать друг друга.

П ромоция — второй этап  канцерогенеза. Т рансф ор­
мированные клетки могут находиться длительное время 
в латентном состоянии, то есть в неактивной форме, 
пока на них не подействуют активаторы-промоторы. Те 
канцерогены, которые об лад аю т  эф ф ектом  и инициации} 
и промоции, называю тся полными канцерогенами (в т а ­
бачном дыме, например, содерж атся  и генотоксические 
канцерогены и промоторы). Т рансформированны е л а ­
тентные опухолевые клетки начинаю т разм нож аться , 
образуя  опухолевый узел. А ктиватором роста опухоли 
в эксперименте может служ ить  кротоновое масло, кото­
рое сам о  по себе никогда опухоль не вызывает, но акти­
вирует размнож ение клеток трансформ ированны м  кан ­
церогеном — метилхолантреном.

Прогрессия — третий этап канцерогенеза — х а р а к ­
теризуется стойкими качественными изменениями свойств 
опухоли и увеличением скорЪсти ее роста. И д ет  отбор 
наиболее жизнеспособных опухолевых клеток, происхо­
дят  все новые и новьш мутации, все более изменяется 
генотип и фенотип клеток. О пухоль становится  'более 
злокачественной (прогрессирую щ ая м алигнизация) и 
увеличивается.

Злокачественная опухоль дает  метастазы. Метаста*- 
зирование — это появление новых очагов опухолевого 
роста в различных органах  и тканях, отдаленных от 
первичного опухолевого узла . Р азли ч аю т  три стадии 
метастазирования: отрыв одной из групп опухолевых 
клеток от первичной опухоли и проникновение их в кро­
веносный или лимфатический сосуд, транспортировка 
опухолевых клеток по сосудам, им п лан таци я  их в том 
или ином органе. Р а к  метастазирует  преимущественно 
лимфогенным путем, а сарком а — гематогенным.

В опухолевом организме при росте злокачественной 
опухоли развивается  истощение — р ако в ая  кахексия. 
Основные ее причины: наруш ение функций желудочно- 
кишечного тракта  (неусвоение пищи, эндогенное голо­
дание),  нарушение обмена веществ (накопление молоч­
ной кислоты, кетоновых тел, усиление расп ада  б ел к а ) ,  
выделение опухолью токсических веществ (токсогормо-



на, сни ж аю щ его  содерж ание  к а т а л а зы  в печени, поч­
ках  и д р .) ,  кровотечение.

В. С. Ш апотом  (1975) бы ло сформулировано поло­
ж ен и е  о системном действии опухоли на организм. Оно 
проявляется :

—  усиленным поглощением опухолью глюкозы и 
гипогликемией. Н а  ситуацию, грозящ ую нарушением 
гом еостаза , организм  отвечает мобилизацией всех сво­
их компенсаторно-приспособительных механизмов. О с­
новным механизмом, противодействующим гипогликемии, 
явл яется  интенсификация глкж онеогенеза  (гиперпро­
дукция  глю кокортикоидов). О днако  т а к а я  компенсация 
н еж ел ател ьн а  д ля  организма, т а к  ка к  усиленный распад  
белков  селезенки и вилочковой ж ел езы  приводит к  им- 
мунодепрессорному влиянию, а использование большого 
количества  аминокислот и глицерина д л я  глюконеоге- 
неза  ограничивает  возможности синтезировать собствен­
ные белки и липиды, что неминуемо ведет к дистрофии 
п реж де  всего мышц. Н а р астаю щ ая  дистрофия является  
важ н ы м  патогенетическим компонентом кахексии;

— поскольку опухоль — ловуш ка азота , недостаток 
азотистых соединений — ещ е одно звено в патогенезе 
кахексии;

—  расстройство энергетического гомеостаза  является 
в а ж н ы м  механизмом дистрофических изменений о р га ­
низма;

— усиление перекисного окисления из-за развиваю ­
щегося деф ицита витам ина  Е, поглощ аемого опухолью, 
способствует активации протеолитических ферментов 
и усиленному распаду  белков. Таким образом, насту­
паю т многогранные слож нейш ие наруш ения в деятель­
ности всех органов и систем организма.

Предопухолевые состояния — это такие патологи­
ческие процессы, которые в больш ем или меньшем про­
центе случаев способны подвергаться  малигнизации. 
Р а зл и ч а ю т  облигатный и ф акультативны й предрак. О б ­
лигатны й характеризуется  достаточно частым злокаче­
ственным перерождением (например, полипоз толстой 
кишки, полипоз ж ел у д ка ,  пигментная ксеродерма, неко­
торые формы мастопатий); факультативны й — относи­
тельно небольшой вероятностью малигнизации (эрозии 
ш ейки матки, ряд  форм диффузной мастопатии, анацид- 
ный гастрит, язвенная  болезнь ж е л у д к а ) .

П о  Л . М. Ш аб а д у  (1979), разли чаю т  четыре стадии 
р азвития  злокачественных опухолей: 1-я — стадия не­
равномерной диффузной гиперплазии, 2-я — стадия оча­



говых пролифератов, 3-я —  стадия относительно добро­
качественной опухоли (миомы, аденомы, ф и бром ы ),  
4_я — развитие злокачественной опухоли (рак , с а р к о ­
м а ) .  Н аличие  всех четырех стадий не обязательно. Н е­
редко злокачественная опухоль развивается  сразу  после 
стадии очаговых пролифератов.

В ряде  случаев развитие р а к а  связано с действием 
профессиональных канцерогенных факторов. Н апри мер : 
«рак  трубочистов»— рак кожи мошонки, внутренней 
поверхности бедер, ж и вота  у лиц, зани м авш ихся  с 
детства  чисткой дымовых труб, описанный в X VIII в. 
в Англии, бронхогенный р а к  рудокопов Саксонии и Ч е ­
хии, профессиональный рентгеновский рак  кож и у рент­
генологов, рак  мочевого пузыря у рабочих анилиновых 
заводов  и др.

Рост  опухоли часто связан  с вредными бытовыми 
привычками. При курении трубки м ож ет возникнуть рак  
нижней губы, при курении т а б ак а  н а с а — опухоль в 
ротовой полости (дно полости рта, язы к),  при курении 
сигарет  — опасность развития  р а к а  легких. В некото­
рых регионах земного ш ар а  (И ндия  и др .)  в холодное 
врем я года люди носят под одеж дой горшочек с го р я ­
чими углями, в результате  чего от постоянного р а з д р а ­
ж аю щ его  действия высокой температуры  возникает  рак  
кож и ж и вота  (кенгри-рак).

А нтибластомная резистентность, то есть противо­
опухолевая  устойчивость организма, св язан а  преж де 
всего с иммунологическим надзором. И м м унная  система 
отвечает за  антигенный гомеостаз, то есть постоянство 
антигенного состава тканей и клеток. Иммунология 
р а к а  я в л яется  наиболее слож ны м вопросом канцероге­
неза. В организме существует иммунологическая р е а к ­
ция на развитие опухоли. Клетка, вставш ая  на путь 
опухолевой трансформации, элиминируется (уни чтож а­
ется) иммунологическим надзором  организма. И м м у н ­
ная система устраняет все клетки с неправильной 
программой развития. К леткам и первичной защ иты  о р г а ­
низма от опухолей с л у ж ат  естественные киллеры (авто ­
номная система лимфоцитов, не зависящ их от влияния 
вилочковой ж елезы ) .  Они убиваю т опухолевые мишени 
без предварительной сенсибилизации. Д ругими клеткам и 
первичной защ иты служ ат  макрофаги. Они могут з а х ­
ваты вать  антиген и переводить его в субмолекулярную  
форму. Мобильные макроф аги  передают информацию  
об антигене лимфоцитам  —  Т -х ел п ер ам  и сигнализирую т 
запуск дальнейш их иммунологических реакций. М ак р о ­



ф аги  часто  инфильтрируют опухоль и проявляю т силь­
ное цитотоксическое действие. М акроф аги  вы рабаты ­
ваю т раствори м ы й фактор — интерлейкин-1 (И Л -1) .  
П о д  влиянием  ИЛ-1 Т - хелперы продуцируют ИЛ-2, под 
действием которого активируютоя Т- киллеры и о казы ­
ваю т  специфическое цитотоксическое действие на опу­
холевы е клетки мишени. Одновременно Г- хелперы 
п ередаю т  информ ацию  об антигене покоящ имся В- клет­
кам . Они начинаю т диф ференцироваться  в плазм атичес­
кие клетки  и разм нож аться , пока вы деляется  ИЛ-2. 
П л азм ати ч еск и е  клетки вы рабаты ваю т IgM  и IgG.

Р о л ь  правильного  ф ункционирования иммунной сис­
темы в за щ и т е  от опухолевого роста настолько важ н а, 
что основополож ник клонально-селекционной теории 
Ф. Вернет  считал эту  функцию главной и основной 
функцией системы иммунитета. К азал о сь  бы, организм 
р а сп о л агает  надеж ной защитой, обеспечивающей ему 
заслон  от  р азвития  опухоли, однако  имеется целый ряд  
ф акторов , которые препятствуют развитию  противора­
кового иммунитета:

—  злокачественны е опухоли возникаю т, как  прави­
ло, в пож илом  возрасте, когда снижен уровень естест­
венного иммунитета;

— на ранних стадиях  развития опухолевая  ткань не 
всегда  является  достаточно сильным антигеном, чтобы 
вы звать  высокий иммунный ответ (случаи антигенной 
м и м и к ри и );

— опухолевые клетки могут быть экранированы  
(защ и щ ен ы ) от действия иммунных факторов;

— рост опухоли сам может вы звать иммунодепрес­
сию;

— многие ф акторы  внешней среды, помимо канцеро­
генного воздействия, обладаю т  еще и иммунодепрес- 
сивным действием (например, радиоактивное облучение 
и д р .) ;

— постоянное и хроническое воздействие многих 
неблагоприятны х факторов внешней среды (курение, 
профессиональные канцерогены) вызывает длительное 
и чрезмерное патологическое воздействие, ведущее к 
перенапряж ению , а затем  и поломке иммунных меха­
низмов;

— некоторые вирусы (например, вирус гепатита В 
и др.) полностью интегрируют с клеточной Д Н К , ф ак ти ­
чески стан овясь  онкогенами самой клетки организма, в 
этом случае  р азвивается  как  бы генетическая мимик­
рия, в результате  которой вирус маскируется, наруш а­



ется процесс его узн аван и я  иммунокомпетентными 
клетками;

— злокачественные новообразования являю тся  спут­
никами такого заболеван ия , к а к  С П И Д . Н апример, с а р ­
кома Капоши, разв и в аю щ аяся  при С П И Д е  в молодом 
возрасте (чего обычно не б ы вает ) ,  является  наиболее 
частым осложнением С П И Д а .  Этому способствует т я ­
ж елы й иммунодефицит;

— иммунодефициты, ведущ ие к развитию опухоли, 
возникаю т при многих хронических инфекционных за б о ­
леваниях, при длительном применении медикаментов, 
обладаю щ их побочным иммунодепрессивным действием, 
и особенно после применения иммунодепрессантов {цик­
лоспорин и др .) ,  специально применяемых д ля  преду­
преж дения отторж ения пересаж и ваем ы х органов. После 
пересадки почек частота  опухолевых заболеван ий  уве­
личивается в десятки раз;

— имеются вирусы (вирус Т -клеточного  л ей ко за ) ,  
которые ведут не к разруш ению  Т-лим ф оцитов , а нао­
борот, к их усиленной злокачественной пролиферации, 
в этом случае иммунный ответ, зависящ ий от состоя­
ния лимфоцитарной системы, становится недостаточным, 
чтобы предотвратить опухолевый процесс.

Тацим образом, наруш ения функций иммунной сис­
темы является  важ нейш им  патогенетическим фактором  
возникновения и разви ти я  опухолей.

Экспериментальное моделирование опухолей:
— метод трансплантации  опухолей. Впервые в мире 

успешная пересадка р ака  и саркомы от взрослой соба­
ки щенку осуществлена русским врачом-ветеринаром 
М. А. Новинским. В настоящ ее  время используют сле­
дующ ие виды трансплантации : а у т о тр а н с п л а н та ц и я — 
в самом организме, с одного места на другое, изотранс­
плантация  — от одного ж ивотного другому одной и той 
ж е линии, гом отрансплантация  (а л л о т р а н с п л а н та ц и я )— 
от одного животного другому того ж е  вида и гетеро­
трансплантация  (ксен отран сп лан тац н я)—  от животного 
одного вида животному другого вида;

— индуцирование опухолей — воспроизведение опу­
холи путем воздействия химическими и физическими 
канцерогенами. Японские исследователи Ям агива и 
И ш икава, втирая  в кож у vxa кролика каменноугольную 
смолу, почти у 100% ж ивотны х вызывали опухоли;

— эксплантация  опухолей — выращивание, культи- 
лирование тканей опухоли вне организма — in vitro. 
Впервые в России метод культивирования клеток и т к а ­



ней в 1912 г. применил патофизиолог А. Д . Тимофеев- 
ский и описал малигнизацию  тканей при воздействии 
канцерогенны х веществ. П ервую  культуру опухолевой 
ткани  человека (р а к а  шейки м атки) получил Д ж .  Гей 
в 1950 г. К ультура  ткани н азв ан а  H ela . Э та  культура 
ткани  существует и поныне.

Ознакомление с практическими работами, которые 
предстоит выполнить на занятии, и практическими на* 
выками, которые надо освоить

Работа 1. П еревивка  крысам сарком ы  М-1.
К ры су  с опухолью убивают обескровливанием, при­

вя зы в аю т  к  дощ ечке  вниз брю ш ком, выстригают 
ш ерсть  под опухолью, см азы ваю т кож у  йодом. Р а зр е ­
заю т  кож у  над  опухолью, соблю дая  условия асептики, 
из периферической части опухоли вы резаю т ножницами 
кусочки и кладут  их в чашку Петри. Здоровую  крысу 
п р и вязы ваю т  к дощ ечке и под легким эфирным нарко­
зом после обработку  кожи (выстригаю т шерсть, смазы ­
ваю т  йодом) в условиях асептики производят разрез 
длиной 1 см. П одготовленную опухоль разм ером  3— 4 мм 
через отверстие вдвигаю т пинцетом в подкожную клет­
чатку . Р ан у  заш иваю т. Н абл ю даю т  рост опухоли.

Работа 2. Изучение микроскопической картины ас­
цитной карциномы Эрлиха.

Н ан осят  на предметное стекло 1 кап лю  асцитной 
ж идкости  и д елаю т  мазок. Высуш иваю т на воздухе, 
фиксирую т 10 мин в метиловом спирте и зал и ваю т  крас­
кой Романовского. Ч ерез 30 мин сливаю т краску, про­
м ы ваю т дистиллированной водой и просушиваю т фильт­
ровальной бумагой. П ользуясь иммерсионной системой, 
н аходят  в поле зрения раковые клетки и зарисовываю т 
их в тетради. О б ращ аю т  внимание на величину рако­
вых клеток и многообразие форм ядер.

Работа 3. Изучение микроскопической картины кры ­
синой сарком ы  М-1.

П ользуясь  большим увеличением микроскопа, рас­
см атри ваю т сарком атозны е клетки разной величины, 
преимущ ественно веретенообразной формы и располо­
ж енны е пучками в виде завихрений. Н ах о дят  клетки, 
имею щ ие разные ф азы  ядерного деления.

Работа 4. Д ем онстрац ия  диапозитивов и макропре­
паратов  опухолей.

О снащ ение: крыса с саркомой ш там м а  М-1, мышь с 
асцитной формой карциномы Эрлиха, корнцанги, набор 
стерильного инструментария д ля  извлечения опухоли и



приготовления взвеси в чашки Петри, настойка йода, 
стерильный изотонический раствор хлорида натрия, 
эфир д ля  наркоза , вата,  воронка в качестве наркозной 
маски, предметные стекла, краска  Романовского, мети­
ловый спирт д ля  фиксации мазков, ф и льтровальн ая  бу­
м ага  д ля  сушки мазков, иммерсионное масло, кюветы 
и мостики д ля  предметных стекол с м азкам и , микроско­
пы с иммерсией, препараты  перевивных опухолей.

АУДИТОРНАЯ РАБОТА

Устный разбор  темы. Самостоятельное выполнение 
практических работ и освоение практических навыков

Выполняются работы:
1) пепевивка крысам  сарком ы  М-1;
2) изучение микроскопической картины  асцитной 

карциномы Эрлиха;
3) изучение микроскопической картины  крысиной 

саркомы М-1;
4) изучение диапозитивов и макропрепаратов.
Студент долж ен: 1) овладеть техникой тр ан сп лан ­

тации опухоли, знать  правила успешной ее. перевивки, 
2) уметь характеризовать  микроскопические особенно­
сти строения саркомы М-1 и аденокарциномы Эрлиха.

Запи сь  протокола экспериментов и выводов

Студент самостоятельно составляет  протокол экспе­
римента, делает  зарисовку микроскопической картины 
экспериментальных опухолей.

Решение ситуационных задач

За д а н а  1. В клинику поступила больная  Н., 52 лет, 
с ж ал о б ам и  на отек левой руки, общую слабость, рез­
кое исхудание, плохой сон. Объективно у больной и м е­
ется вы раж енны й отек левой кисти и предплечья, про­
щ упываются увеличенные подмышечные лимф атические 
узлы. При пальпации левой молочной ж елезы  определя­
ется опухоль с нечеткими границами, сп аян н ая  с окр у ­
ж аю щ и м и  тканями. Рентгенография грудной клетки д а л а  
две  небольшие тени в правом легком.

1. Ваш  предположительный диагноз.
2. О бъясните механизм отека левой руки.
3. Чем объяснить исхудание больной?
За д а ча  2. В онкодиспансер обратился муж чина в



возрасте  43 лет с просьбой выяснить: какого  характера  
у него опухоль в теменной области головы. Впервые он 
ее зам ети л  в юношеские годы и она почти не изменилась. 
Сам очувствие хорошее. Объективно: в теменной области 
п рощ упы вается  опухоль величиной с крупную вишню, 
м я гк а я  на ощупь, хорошо ограничена, подвижна.

1. В аш  предположительный диагноз?
2. К ако в  х арактер  роста этой опухоли?
З а д а ч и  3. В детской хирургической клинике нахо­

д ится  на обследовании больной М., 2 лет. В крестцо­
во-копчиковой области имеется больш ая опухоль округ­
лой формы, плотная на ощупь, разм ером  2 5 X 2 0  см. И з 
ан ам н еза  выяснено, что опухоль появилась вскоре после 
р ож дения , быстро увеличивалась и достигла указанных 
разм еров . Ребенок гипотрофичен, не ходит, так  как  
опухоль слиш ком больш ого  разм ера. П ри обследовании 
возникло предположение, что опухоль связана со спин­
номозговым каналом . П о  настоянию родителей ребенок 
был прооперирован. В ходе операции выяснилось, что 
опухоль росла из костной ткани крестца, со спинномоз­
говым кан алом  не связан а .  Опухоль бы ла  удалена. 
Больной благополучно перенес операцию, выписан в 
удовлетворительном  состоянии. При исследовании в 
опухоли обнаруж ены  волосы, ногти, зубы.

1. Что это  за  опухоль? К аков механизм ее разви­
тия?

2. К а к а я  теория объясн яет  рост подобных опухолей?
З а д а ч а  4. П ри  рентгенологическом обследовании

больного Г., 48 лет, обнаруж ен  полипоз толстой кишки. 
Больной нормального телосложения, питания, общее 
состояние удовлетворительное, единственная ж ал о б а  на 
периодическое появление алой крови в испражнениях.

1. Ч то вы знаете  об этом заболевании?
2. К ако ва ,  по ваш ем у мнению, до лж н а  быть тактика 

врача?

Дисциплины, с которыми необходимо осуществлять интеграцию

1. Хирургические болезни (курс онкологии).
2. П ропедевтика детских и внутренних болезней.
3. Рентгенорадиология.
4. Эндокринология.



Приложения

П рилож ение  /

Э Т А Л О Н Ы  О ТВ Е Т О В  НА В О П Р О С Ы  И С Х О Д Н О Г О  
У Р О В Н Я  З Н А Н И Й

Занятие  2

1. П ар ам етр ы  тока: вид тока , сила тока, частота , 
напряжение, сопротивление току. Сила тока  зависит от 
н ап ряж ения  тока и сопротивления тканей.

2. Электропроводимость разны х тканей  р азлична  и 
зависит от содерж ания  в них воды. Н аи м ен ьш ая  —  у 
костей, хрящей, связок, кожи. Н аи б о л ьш ая  — у спинно­
мозговой жидкости, крови, мышц.

3. П арци альн ое  давлен и е  — давление каж дого  газа  
в отдельности в общей смеси газов. П ар ц и ал ьн о е  д а в ­
ление кислорода:

760 мм рт. ст. — 100%
X —  21%(Оа)

7 6 0 X 2 1  1С П С  
X =  -  =  159,6 мм рт. ст.

100

П арци альн ое  давление зависит от процентного со­
дер ж ан и я  данного газа  в общей смеси газов  и уровня 
общего давления.

4. П ри  повышении давлен ия  растворимость газов  
увеличивается, а при понижении — уменьш ается . Нор- 
мобария — это уровень нормального атмосферного 
давления  (760 мм рт. ст. или 101,3 к П а ) .  Гипобария — 
это снижение атмосферного давления, гипербария — 
повышение атмосферного давления. Б а р о к а м ер а  — ап­
парат, служ ащ ий д ля  повышения атмосферного д а в л е ­
ния в целях увеличения растворимости газов в крови.

5. С действием низкого атмосферного давления  ор ­
ганизм встречается на высотах, а с действием высо­
к о г о — на глубинах (под водой, под зем лей).

6. И онизирую щ ая ради ация  — это излучение, несу­
щее большую энергию, проникающее в ткани  и вы зы ­
вающее там возбуждение и ионизацию атомов и молекул. 
Биофизические эффекты  действия ионизирующей р а д и ­
ации: радиофизический, радиохимический, радиофизио- 
-огический. Р ади оли з  воды:



H20 -+ H + +  0 H - .
7. Корпускулярны е: альфа-лучи, бета-лучи, поток

протонов, поток нейтронов. Некорпускулярные: гам м а- 
лучи  (лучи Р ентгена) .

8. Н аибольш ей  проникающей способностью обладаю т 
гам м а-лучи . П а р а  ионов — это электрон, выбитый из 
орОиты и оставш аяся  после этого полож ительно з а р я ­
ж ен н ая  часть  атома или молекулы.

9. Тем пература  36— 37°С обеспечивает нормальный 
обмен веществ (оптим альная  температура  д л я  фермен­
тов — биологических катали заторов ) .

10. П ойкилотерм ное животное, или холоднокровное, 
имеет  непостоянную температуру тела, зависящ ую  от 
тем п ературы  внешней среды.

11. В ы сокая  температура  в ткан ях  вызывает д ен а ­
турацию  белков (коагуляцию ).

12. И н ф р акр асн ы е  лучи об лад аю т  тепловым эф ф ек­
том, а ультраф иолетовы е — биологическим (пигмента­
ция кожи, освобож дение гистамина, ацетилхолина).

13. У льтразвуковая  энергия дает  тепловой и меха­
нический эффект.

14. 20 ООО Гц и выше.

Занятие 3

1. Хромосома — м атери альн ая  единица наследствен­
ности, по химической структуре это  гигантская  моле­
кула  Д Н К  в ф орм е двойной спирали . Г е н — участок 
хромосомы, функциональная единица наследственности. 
А ллели  — это парные гены гомологичных хромосом.

2. Д Н К  и Р Н К  — нуклеиновые кислоты ответствен­
ные за  передачу наследственных признаков. Химичес­
кий состав Д Н К :  дезоксирибоза, остаток фосфорной 
кислоты, азотистые основания (аденин, гуанин, тимин, 
ц и този н),  Д Н К  заклю чена в ядре  клетки и является  
матрицей  д л я  синтеза Р Н К . Р Н К  заклю чена  преиму­
щ ественно в ци топ лазм е  и имеет следующий состав: 
рибоза , остаток фосфорной кислоты, азотистые основа­
ния (аденин, гуанин, урацил, цитозин). Виды Р Н К : ин­
ф о рм ац ионн ая , транспортная, рибосомальная. И н ф ор­
м ационная , или матричная, играет роль матрицы при 
биосинтезе белков, транслирует последовательность 
аминокислот  при построении белка. Т ранспортная Р Н К  
осущ ествляет  транспорт аминокислотных остатков на 
рибосомы. Р ибосом альная  Р Н К  необходима д ля  син­
теза  белка на рибосомах.



3. Н абор хромосом назы вается  кариотипом. У чело­
века он состоит из 46 хромосом.

4. В соматических клетках  46 хромосом (23 п ар ы ) ,  
такой набор назы вается  диплоидный, а в половых клет­
к а х — г а м е т а х —23 хромосомы, такой набор н азы вается  
гаплоидный.

5. Из 46 хромосом соматических клеток 44 н а зы в а ­
ются аутосомами, а 2 половыми, или аллосом ам и  (у 
женщ ин XX, у мужчин XY). И з 23 хромосом половых 
к л е т о к — 22 аутосомы и 1 аллосом а (для ж енских гам ет  
всегда X хромосома, д ля  муж ских или X, или Y хр о ­
м осома).

6. Генотип — это совокупность всех генов, то есть 
генный фонд организма. Фенотип — сумма всех наслед­
ственных признаков (цвет глаз,  волос, группа крови 
и др.) .

7. Если в хромосомном наборе аллели одинаковы по 
несущему признаку, организм  называется  гомозигот­
ным, а если аллели разны е — гетерозиготным.

8. Один из парных генов назы вается  доминантным, 
он всегда проявляет  себя, преобладает , доминирует, а 
другой — рецессивный, скрытый, подавляется  дом и н ан т­
ным.

9. I закон М енделя — закон  доминирования, по ко­
торому в первом поколении от скрещ ивания особей, 
различаю щ ихся  по аналогичным аллельным п ри знакам , 
проявляется  лишь один из них — доминантный, второй 
ж е  остается скрытым.

II закон М енделя н азы ваю т законом расщ епления. 
П ри скрещивании м еж ду собой гибридов первого поко­
ления  пары  аллельных генов расходятся  и в потомстве 
проявляю тся в определенных численных отношениях 
(3:1) доминантные и рецессивные признаки, скрытые в 
первом поколении.

I I I  закон М енделя — закон  независимого комбини­
рования признаков: в потомстве свободно комбиниру­
ются все участвующие в скрещивании пары  аллелей  и 
возникаю т всевозможные их комбинации в определен­
ных численных отношениях.

Занятие  4

1. К летк а  (c e lu l la )— наименьш ая единица всего
живого.

2. Клетка эукариотов состоит из трех основных ком­
понентов ядра, цитоплазмы и оболочки.

3. О рганеллы клетки — это внутриклеточные струк­



туры, осущ ествляю щ ие функции клетки. Имеются орга- 
неллы мембранного  строения: эн доплазм атическая  сеть, 
пластинчаты й комплекс Гольджи, лизосомы, перокси- 
сомы и митохондрии и немембранные органеллы: центри- 
оли, рибосомы, микротрубочки, микрофиламенты.

4. Строение клетки описал Р оберт  Гук (1665), кле­
точное строение растений и ж ивотных установили 
Ш лейден  и Ш ван н  (1838 г.), клеточную патологию соз­
д ал  Р .  Вихров (1858 г.).

5. Функции ядр а  клетки: хранение и передача гене­
тической информ ации при клеточном делении; обеспе­
чение синтеза  белка.

6. М ем бр ан а  цитоплазмы — это липопротеидной при­
роды  оболочка цитоплазмы. Ее  функция: транспортная 
и барьерно-рецепторная.

7. Ф ункция эндоплазматической сети — участие в 
синтезе белков, метаболизме липидов и полисахаридов. 
В поперечнополосатых мыш цах в эндоплазматической 
сети депонирую тся ионы кальция, накопление их в эн ­
доплазм ати ческой  сети приводит к расслаблению  мы­
шечного волокна.

8. К о м п л екс  Гольдж и участвует в процессах м ета­
болизм а, а т а к ж е  синтезе полисахаридов, комплексиро- 
вании их с белкам и, образовании мукопротеидов, вы­
ведении готовых секретов из клетки.

9. Л изосом ы  содерж ат  гидролитические ферменты 
(протеиназы , нуклеазы , липазы  и др.)-  Пероксисомы 
с о д е р ж а т  ферменты окисления аминокислот и фермент 
к атал азу ,  разруш аю щ ую  перекись водорода.

10. В митохондриях происходит дыхание клетки — 
окисление органических соединений и использование 
освобож даю щ ей ся  энергии д ля  синтеза молекул АТФ 
(сопряж ен ие  окисления и ф осфорилирования).

11. Н ем ем бранн ы е органеллы  — это опорно-двига­
тельные структуры клетки. Ц ентриоли участвуют в д е ­
лении клетки.

12. М итоз, или кариокинез,— непрямое деление клет­
ки. Его ф азы : проф аза , м етаф аза ,  а н аф аза ,  телофаза .

13. Клеточны е насосы обеспечиваю т поступление в 
клетку  воды, электролитов, сахаров  и други х  веществ 
против градиента  их концентрации. Калий-натриевый 
насос у п р авл яет  движением ионов натрия и калия через 
клеточную м ем брану против осмотических сил. К он­
центрация  ионов калия  внутри клетки поддерж ивается 
в 20— 30 раз  выше, чем вне клетки, а концентрация 
ионов натрия внутри клетки примерно в 10 раз  меньше.



чем вне клетки. Р а б о та  калий-натриевого насоса обес­
печивается энергией макроэргических соединений 
(А ТФ ).

Занятие 5

1. М икроциркуляторное русло — это система мелких 
сосудов, вклю чаю щ их артериолы, гем окапи лляры , ве- 
нулы, а т а к ж е  артериоловенулярны е анастомозы .

2. Кровеносные кап илляры  — самые многочисленные 
и сам ы е тонкие сосуды организма. Н аиболее узкие  кап и л­
ляры  диаметром от 4— 5 до 6—7 мкм имеются в попе­
речнополосатых мышцах, нервах, легких; более ш иро­
кие (7— 11 м к м )— в кож е и слизистых оболочках . Д и а ­
метр венозного отдела к а п и л л яр а  мож ет быть в 1,5— 2 
р а з а  шире артериального.

3. Стенка к а п и л л яр а  имеет три тонких слоя: вну­
тренний (эндотелиальные клетки ),  средний (перициты, 
заклю ченные в б азальн ую  м ем бран у),  наруж ны й (ад ­
вентициальные клетки и коллагеновы е в олокн а) .

4. Гистогематический барьер  представляет  собой эн­
дотелий, б азальн ую  м ембрану кап и лляра ,  а т а к ж е  
периваскулярную соединительную ткань. Б а з а л ь н а я  
мем брана  состоит из аморфного вещества и фибрилляр- 
ных структур, в ней содерж атся  углеводно-белково-ли^ 
пидные комплексы, от которых зависит ее и зби ратель­
ная  проницаемость д л я  веществ. Т олщ и на базальной  
мембраны  30— 35 нм.

5. В обычных физиологических условиях в любой 
ткани находится до 50%  нефункционирующих к а п и л л я ­
ров, просвет их уменьшен, форменные элементы по ним 
не проходят. При раскры тии кап илляров  просвет их ста­
новится нормальным, но содерж ат они только п лазм у  
(это плазм атические к а п и л л яр ы ).  Функционирую щие 
или открытые к ап и л л яр ы  преобладаю т в работаю щ их 
органах, в них циркулирует  цельная кровь. Р азл и ч аю т  
два  вида функционирующих капилляров: м аги стр ал ь ­
ные н боковые, последние образую т кап и л л яр н ы е  сети.

6. П роницаемость кап илляров  зависит от состояния 
базальной мембраны и основного вещества соедини­
тельной ткани, окруж аю щ ей сосуды, а т а к ж е  концен­
трации солей кальц ия  в крови или попадания  в кровь 
протеолитических ферментов. Расщ еп лен ие  гиалуроно- 
вой кислоты под влиянием  гиалуронидазы  ведет к повы­
шению проницаемости капилляров.

7. Н аилучш ие условия д ля  обменных процессов в к а ­
пи ллярах  обеспечиваются тонкостью стенок к а п и л л я ­



ров, огромной площ адью  их соприкосновения с тканями 
{более 6000 м2) ,  медленным кровотоком (0,5 мм /с),  низ­
ким кровяны м  давлением  (20—30 мм рт. ст.).

З а н я т и е  6

1. П ериф ерическое кровообращ ение — это циркуля­
ция крови в мелких артериях, кап и л л яр ах  и венах, а 
т а к ж е  в артериовенозны х анастомозах.

2. А ртериолы — это мелкие артериальны е сосуды 
мышечного типа диам етром  не более  50— 100 мкм, об­
л а д а ю т  наиболее вы раж енны ми резистентными функ­
циями, п оддерж и ваю т  кровяное давление, регулируют 
приток крови к органам , благодаря  сокращ ению  глад­
ких мышечных клеток.

3. П о  вы раж ени ю  И. М. Сеченова, артериолы я в л я ­
ются « кран ам и  сосудистой системы».

4. Г ладк и е  мышцы сосудов находятся  постоянно 
(д а ж е  при отсутствии нервных гуморальных влияний) 
в состоянии частичного сокращ ения — это базальный 
тонус. Его возникновение связано с наличием очагов 
автоматии некоторых участков гладкой мускулатуры 
сосудистой стенки.

5. А ртерии и артериолы  находятся  под непрерывным 
сосудосуж иваю щ им (вазоконстрикторным) влиянием 
симпатических нервов (медиатор — норадреналин).  Со­
судорасш иряю щ им  свойством (вазодилатаци ей) об ла­
д аю т  преимущественно парасимпатические нервные 
волокна (медиатор — ацетилхолин). П остоянная тони­
ческая импульсаиня поступает по волокнам симпатичес­
ких нервов. О на формируется в сосудодвигательном 
центре и п од держ и вает  определенную степень сокращ е­
ния гладкой м ускулатуры  сосудов.

6. Венулы — сосуды отводящего отдела микроцир- 
куляторного русла. П осткапиллярны е венулы имеют 
ди ам етр  15— 30 мкм, со би р ател ьн ы е— 30— 50 мкм, мы­
ш е ч н ы е — 50— 100 мкм. Удаляю т продукты м етаболиз­
ма, регулирую т гематолимфатическое равновесие между 
кровью и внесосудистой жидкостью. Ч ерез стенку ве- 
нул, т а к  ж е  к а к  через кап илляры , мигрирую т лейкоциты. 
Стенка посткапилляров  весьма р астяж и м а  и обладает  
высокой проницаемостью.

7. Условия д л я  депонирования крови в венозном от­
деле м икроциркуляторного  русла создаю тся медлен­
ным кровотоком (не более 1— 2 мм в секунду), низким 
кровяным давлением  (около 10 мм рт. ст .),  а такж е  
растяж им остью  этих сосудов.



8. К сосудосуж ивающ им веществам относятся адре­
налин, норадреналин, вазопрессин, серотонин, ренин, 
ангиотензин и другие; к сосудорасш иряю щ им — проста- 
гландины, брадикинин, ацетилхолин, гистамин, АТФ и 
продукты ее распада, молочная, угольная кислоты и др.

Занятие  7
1. Артериоловенулярные анастомозы, или шунты,— 

это соединения сосудов, несущих артериальную  кровь в 
вены в обход капиллярного  русла. Их калибр  от 30 
до 500 мкм, длина 4 мм, они способны к сокращ ениям  
2— 12 раз в минуту.

2. Ш унты бывают д в у х  видов: истинные, по которым 
сбрасы вается  чистая ар тери аль н ая  кровь, и атипичные 
(или полушунты), по которым течет см еш ан н ая  кровь, 
артериолы и венулы при этом соединены коротким со­
судом капиллярного типа.

3. Шунты выполняют следующие функции: 1) регу­
ляцию тока крови через орган  и кровяного давлен ия  
(общего и местного), 2) стимуляцию венозного крово­
тока н артернализацин венозной крови, 3) мобилизацию  
депонированной крови и тока тканевой ж идкости  в ве ­
нозное русло, 4) участвуют в компенсаторных реакц иях  
организма при нарушении кровообращ ения и развития  
патологических процессов. При этом через шунты кровь, 
минуя капилляры, из артериол попадает в венулы. В оз­
никает централизация  кровообращ ения, б лагодаря  ко­
торой поддерж ивается  давлен ие  в ж изненно важ ны х 
органах.

4. К оллатерали  — это окольные пути кровотока, я в ­
ляю тся боковыми ветвями главного ствола. И мею т 
большое значение при восстановлении нарушенного 
кровоснабжения. Выклю чение д аж е  крупной артерии 
конечности не приводит к ее отмиранию, б лагодаря  
коллатеральном у кровотоку.

5. В мозге, сердце, почке и селезенке, имеющих вы ­
сокий уровень энергетического обмена, отмечается  не­
достаточное коллатеральное кровообращение.

Занятие  8

1. Ж и дкое  состояние крови в кровеносном русле 
здорового человека обеспечивается равновесием сверты ­
вающей, антисвертываю щ ей и фибринолитической сис­
тем крови.

2. Внутрисосудистому свертыванию крови препятст­
вует гладк ая  поверхность эндотелия сосудов, отри ц а­



тельны й з а р я д  стенки сосуда и форменных элементов 
крови (одноименные заряды  отталки ваю тся),  наличие 
на стенке сосуда тонкого слоя фибрина, адсорбирую­
щ его ф акторы  свертывания крови, больш ая  скорость 
течения крови, не позволяю щ ая ф акторам  свертывания 
д остигать  нужной концентрации в одном месте.

3. Гемостаз —  это остановка кровотечения. У здоро­
вого человека при ранении мелких сосудов кровотече­
ние остан авли вается  з а  1—3 мин. Р азл и ч аю т  первичный 
гемостаз, обусловленный сужением сосудов и механи­
ческой закупоркой их агрегатом тромбоцитов, и вторич­
ный, характери зую щ и й ся  необратимой агрегацией тром­
боцитов (свертывание крови).

4. С верты ван ие  крови проходит три ф азы : 1-я —  об­
р азо ван и е  активного тромоопластина (тром бокиназы );
2-я — образован и е  тромбина из протромбина под влия­
нием активного тром бопластина и ионов кальц ия; 3-я — 
о б р азо ван и е  ф ибрина из фибриногена под влиянием 
тромбина.

5. П рокоагулян ты  — это ф акторы  сверты вания кро­
ви. Р а зл и ч а ю т  плазм енны е факторы  свертывания кро­
ви (их 13, обозначаю тся  римскими цифрам и) и факторы 
сверты ван ия  форменных элементов крови и тканей.

6. А нтикоагулянты  —  это факторы, торм озящ ие свер­
ты ван и е  крови. С ам ы м  мощным из них являю тся  анти­
тромбин III ,  IV и гепарин, образую щ ийся в базофилах 
и тучных клетках  соединительной ткани.

7. Ф ибринолиз —  это непрерывно протекающий про­
цесс расщ епления  фибрина, постоянно образующ егося 
в небольш ом количестве в крови из фибриногена, и 
с л у ж ащ и й  д ля  поддерж ания  ж идкого состояния крови. 
М еханизм  фибринолиза: неактивный п л азм и н о ген —
глобулин плазм ы  — под действием кровяных и ткане­
вых ферментов превращ ается  в активную форму — 
плазмин, или фибринолизин, расщ епляю щ ий фибрин.

8. Х арактерной  особенностью вен являетоя наличие 
кл ап ан о в  — приспособлений, препятствующих обратно­
му току  крови. В венах конечностей их функциональное 
назначение особенно велико, так  как  ток  крови должен 
преодолеть и силу тяж ести  крови.

9. V a s a  v a so ru m  — это «сосуды сосудов»— собствен­
ная  система питания (васкуляризаци я)  крупных и сред­
них кровеносных сосудов. Они проникаю т до глубоких 
слоев средней оболочки.

Ю. Крупные вены (яремная, подклю чичная и др.)  в 
связи с особенностями фасции данных участков тела



слабо спадаю тся и давление в них близко  к нулю или 
отрицательное.

Зан яти е  9

1. Ф ункциональный элемент органа, или гистион,— 
это функциональная единица соединительной ткани , 
которая вклю чает  клетки, волокнистые образован ия , 
основную субстанцию, нервные волокна и их окончания, 
м икрониркуляторное русло и лим ф атические пути.

2. В основе обмена ж идкости и веществ м еж ду 
кровью и межклеточным пространством л е ж а т  два  ос­
новных механизма: диффузия; ф ильтрац ия  и реабсорб­
ция. Вода и водорастворимые вещества (глю коза , NaCl, 
альбумины и т. д.) проходят через поры кап и лляра .  
Ж и рорастворим ы е вещества типа алкоголя , а т а к ж е  
0 2 и С 0 2 свободно диффундирую т по всей поверхности 
мембраны капилляра .

3. Пиноцитоз — это способ проникновения и пере­
носа через кап иллярн ую  стенку крупных молекул. При 
этом мембрана клетки кап илляра  инвагинирует  (втя- 
гивается в с е б я ) ,  образуя  вакуоль, ок р у ж аю щ у ю  м оле­
кулу; затем  на противоположной стороне клетки про­
исходит обратный процесс.

4. Б а з а л ь н а я  мембрана, являясь  пограничной плен­
кой м еж ду эндотелием и подлеж ащ ей рыхлой соедини­
тельной тканью, служ ит д л я  укрепления клеточного 
слоя и препятствует перемещению его клеток вглубь. 
Функциональные особенности основного вещ ества б а ­
зальной мембраны  обусловлены входящ ими в его сос­
тав  гликозаминогликанами: сульфатированны м и типа 
хондроитинсерной кислоты и несульфатированными — 
гиалуроновой кислоты.

5. Хемотаксис — это движение лейкоцитов к опре­
деленным химическим раздраж и телям  или от них. Хе­
мотаксис может быть положительным — движ ение нап­
равлено к источнику химического р азд р аж ен и я  и отри­
ц а т е л ь н ы м — движение направлено от источника р а з ­
драж ения. Хемотаксис леж и т  в основе питания клеток, 
фагоцитоза и некоторых функциональных особенностей 
клеткзи. Свойством хемотаксиса о бладаю т  лейкоциты: 
нейтрофилы, моноциты, лимфоциты. Сущность хем отак­
сиса заклю чается  в активации микротубулярного ап п а ­
рата  их цитоплазмы и сокращении актомиозиновых ни­
тей псевдоподий (лож нонож ек) лейкоцита, с помощью 
которых осуществляется их амебовидное движение.

6. Осмотическое давление определяется  суммарной



концентрацией всех веществ, находящ ихся в растворе. 
Онкотическое давлен и е  — это часть осмотического д а в ­
ления, определяем ое  концентрацией белковых частиц.

7. О смотическое давление плазмы крови человека в 
норме равно 7,6 атм. и обеспечивается главным обра­
зом солями. Онкотическое давление крови в норме око­
л о  25 мм рт. ст. (0,03— 0,04 атм ).

З ан яти е  10
1. Ф агоцитоз (гр. phagos  — пож ираю щ ий +  kytos — 

к летка)  — это процесс поглощения и переваривания 
микробов и ж ивы х клеток различными соединительными 
клеткам и — фагоцитами. Основоположник учения о ф а ­
гоцитозе — великий русский ученый эмбриолог, зоолог 
и патолог И. И. Мечников.

2. Виды ф агоцитоза: завершенный, означает  полное 
разруш ен ие  объекта  в теле  фагоцита, и незавершенный, 
при этом объект  ф агоцитоза  не погибает внутри ф аго ­
цита, а остается  жизнеспособным и д а ж е  р азм нож ается  
в нем.

3. Ферменты — специфические биологические к а т а ­
лизаторы  белковой природы, присутствующие в живых 
о рганизм ах  и способные во много раз ускорять проте­
каю щ ие в них химические реакции. Р азл и ч аю т  амило- 
литические ферменты (расщ епляю т углеводы ), липоли- 
тические (расщ еп ляю т ж иры ) и протеолитические (рас­
щ еп ляю т б е л к и ) .

4. Л изосомы  — внутриклеточные органеллы, содер­
ж а щ и е  ферменты, способные расщ еплять макром оле­
кулы (белки, нуклеиновые кислоты, полисахариды, ли ­
пиды) и тем сам ы м  осуществлять внутриклеточное 
пищеварение. К ислы е гидролазы  лизосом могут осуще­
ствлять  лизис м икроорганизмов и вирусов.

5. О т  разруш аю щ его  действия лизосомальных фер­
ментов соединения, находящиеся в клетке, предохраня­
ются однослойной липопротеидной мембраной, покры­
ваю щ ей лизосому.

6. Р еп ар ати в н ая  регенерация — процесс ликвидации 
структурных повреждений после действия повреж даю ­
щих факторов. О на может быть полной (реституция), 
когда восстан авли вается  ткань, идентичная погибшей, 
и неполной (субституция), когда в зоне повреждения 
образуется  рубец.

7. Качественной реакцией на крахм ал  является  р е ­
акция с йодом: наблю дается  синее окраш ивание. К аче­
ственная реакция на белок — это реакция с сульфоса-



лициловой (или азотной) кислотой, происходит помут­
нение раствора.

8. И ндикатор  фенолфталеин в кислой и ней траль­
ной среде бесцветный, а в щелочной — д ае т  малиновое 
окрашивание.

Занятие  11

1. И зотерм ия —  это постоянство температуры  тела , 
не зависящ ее  от колебаний температуры окруж аю щ ей 
среды. Свойством изотермии обладаю т высшие ж и вот­
ные и человек. Роль  температурного гомеостаза в их 
жизни исключительно велика, т а к  к а к  д л я  нормальной 
работы ферментов — биологических катали заторов  — 
необходима оптим альная  температура 36—37°С.

2. В зависимости от температуры тела  различаю т 
две группы животных: гомойотермные или теплокров­
ные, и пойкилотермные, или холоднокровные. Т ем п ера­
тура тела  у гомойотермных животных постоянная, а у 
пойкилотермных переменная и м ало отличается  от тем ­
пература окруж аю щ ей среды. К гомойотермным ж и ­
вотным относятся птицы, млекопитающие, человек. К 
пойкилотермным — низшие животные (рыбы, земновод­
ные, пресмыкаю щиеся и др .) .

3. Центр терморегуляции находится в гипоталамусе. 
Он осуществляет регуляцию образован ия  и отдачи теп­
л а  и п оддерж ивает  постоянную температуру тела.

4. П остоянство температуры осуществляется б л аго ­
дар я  химической и физической терморегуляции. Хими­
ческая терморегуляция — это регуляция теплообразова­
ния, а ф изическая  — это регуляция теплоотдачи. Теп­
лообразование п р о и с х о д и т  в  клетках  организм а при 
обмене веществ; теплоотдача — путем физических про­
цессов (испарения, излучения, проведения, или конвек­
ции).

5. Температура тела  здорового человека (в подмы­
шечной впадине) 36,5— 36,9°С, в прямой к и ш к е — 37,2— 
37,5°С. В течение суток температура тела  колеблется  
в пределах 0,5— 0,7°С. Покой и сон пониж аю т тем п е­
ратуру, а мышечная деятельность повышает ее.

6. Гипотермия (охлаж дение о р ган и зм а)— это нару­
шение теплового б алан са , приводящее к снижению тем­
пературы тела.

7. Гипертермия (перегревание о р ган и зм а)— врем ен­
ное повышение температуры тела, возникаю щ ее в ре­
зультате  расстройства механизма терморегуляции и не­



соответствия процессов теплоотдачи и теплообразова­
ния.
З а н я т и е  12

К И ммунитет  (лат. im m unitas  — освобож денный от 
чего -либо)— это невосприимчивость организм а ко вся ­
ким  генетически чужеродным агентам, в том числе и 
болезнетворны м микробам и их токсинам. Биологичес­
к а я  роль иммунитета заклю чается  в борьбе с ин ф ек­
цией, проф илактике  опухолевого роста, борьбе со ста ­
рением, сохранением индивидуальных антигенных осо­
бенностей организм а (антигенный гомеостаз).

2. Н а у к а  об иммунитете н азы вается  иммунологией. 
Э д у а р д  Д ж енн ер  (1796)— откры л метод оспопривива­
ния. Л у и  П астер  (вторая половина XIX в . )— основатель 
научной иммунологии — р азр або тал  метод ослабления 
возбудителей инфекционных заболеваний (куриной хо­
леры , сибирской язвы, бешенства) и д о к азал  в озм ож ­
ность специфической иммунизации организм а к инфек­
ции. И . И. Мечников д о казал  роль клеточного иммуни­
тета (ф агоц итоз);  П. Эрлих — роль гуморальных ф а к ­
торов (антител) в развитии невосприимчивости.

3. Р а зл и ч а ю т  наследственный (видовой) и приобре­
тенный иммунитет. Наследственный передается по нас­
ледству и обусловлен ф акторами  видовой резистентнос­
ти (устойчивости). Он может быть абсолютным и отно­
сительным. П рим ер абсолютного видового иммунитета: 
человек невосприимчив к чуме собак  и рогатого скота, 
ж и вотн ы е не болею т холерой и дифтерией. П ример 
относительного видового иммунитета: при создании
неблагоприятны х условий (охлаждение, перегревание, 
авитам иноз и т. д.) можно изменить невосприимчивость. 
Так, при охлаж дении удается  зар ази ть  кур сибирской 
язвой, которой в обычных условиях они не болеют. 
П риобретенны й иммунитет у человека формируется в 
течение ж изни, по наследству он не передается.

4. Приобретенный иммунитет разделяется  на есте­
ственно приобретенный и искусственно приобретенный, 
каж ды й  из них мож ет быть активным и пассивным. 
Естественно приобоетенный активный иммунитет воз­
никает после перенесенного инфекционного за б о л е в а ­
ния, (пассивный — это иммунитет новорожденных (от 
матери к  плоду через плаценту или с молоком м атери).  
И скусственный активный иммунитет достигается введе­
нием вакцины , пассивный — введением иммунной сыво­
ротки, то есть готовых антител.



5. Антигены — генетически чуж еродны е д л я  орга­
низма вещества (белки, нуклеопротеиды, полисахариды 
и др .) ,  на введение которых организм отвечает  р азви ­
тием специфических иммунологических реакций. А нти­
гены обладаю т  двумя свойствами: вызываю т о б р азо в а ­
ние антител и иммунных (сенсибилизированных) л и м ­
фоцитов, вступают с антителами и иммунными л и м ф о ­
цитами в специфическое взаимодействие.

6. Гаптены — вещества, не обладаю щ ие антигенны­
ми свойствами. К ним относятся многие микромолеку- 
л ярны е соединения, наприм.ер лекарственны е препа­
раты, простые химические вещества (бром, йод, хром, 
никель и др .) ,  а т а кж е  более сложные продукты небел­
ковой природы (некоторые микробные продукты, поли­
сахариды и др.).  При попадании в организм  гаптены 
не вклю чаю т иммунных механизмов. Они становятся  
антигенами (аллергенам и) только после соединения с 
белками тканей организма. П ри этом образую тся так  
назы ваем ы е конъюгированные, или комплексные анти­
гены, которые и сенсибилизируют организм. П ри пов­
торном поступлении в организм эти гаптены (аллерге­
ны) часто могут соединяться с образовавш им и ся  анти­
телам и и (или) сенсибилизированными лимф оцитами 
уж е  самостоятельно, без предварительного связы вания  
с белками.

7. Антитела — это специфические белки крови — 
иммуноглобулины, образую щ иеся в ответ на введение 
антигена и способные специфически реагировать  с ним. 
Р азл и ч аю т  пять классов иммуноглобулинов: IgG, IgM , 
IgA, IgE , IgD. IgG  составляю т около 80% всех им м у­
ноглобулинов, легко проходят через плаценту. Н аиболее  
активно связы ваю т антигены бактерий, экзотоксина, 
вируса. IgM  первыми появляю тся после антигенной 
стимуляции, действуют на грам отрицательны е б ак те ­
рии, проникающие в кровь, активизирую т фагоцитоз, 
во много раз  активнее IgG. IgA  играют роль в защ ите  
от микроорганизмов слизистых оболочек дыхательного 
и пищеварительного тракта . IgE , или реагины, играют 
роль в развитии аллергических реакций. IgD  изучены 
недостаточно, предполагаю т их участие при ау тоаллер­
гических поражениях, в частности щитовидной железы .

8. Иммунный ответ в организме осущ ествляет  л и м ­
фоидная система. Здесь  вы рабаты ваю тся  антитела или 
ж е  накапливаю тся сенсибилизированные лимфоциты. 
Ц ентральны е органы иммунитета: вилочковая ж елеза  
(тимус), костный мозг, сумка Ф абрициуса (у птиц), ее



возм ож ны е аналоги v человека — пейеровы бляш ки ки­
ш ечника, костный мозг, эм бриональная  печень. П е р и ­
ферические органы иммунитета: селезенка, лим ф ати че­
ские узлы, солитарны е фолликулы, кровь и др.

9. В крови и л и м ф е  находятся иммунокомпетентные 
клетки — лимфоциты. Р азл и ч аю т  Т-, В- и нуль-лимфо­
циты. Т- лимф оциты  отвечают за  клеточный иммунитет, 
а В -л и м ф о ц и ты  — за  гуморальный (выработку антител). 
Н уль-лим ф оциты  не имеют на мем бран е  типичных м ар­
керов Т- и В- лимфоцитов, они осуществляют антитело­
зависимы й лизис клеток-мишеней, не требующий при­
сутствия комплемента. Т- и В- лимфоциты образуются 
из стволовой клетки костного мозга, но Т -лим ф оциты  
созреваю т в тимусе (отсюда их название тимусзависи- 
м ы е),  а В -л и м ф о ц и ты  созреваю т в b u rsa  fabricius (или 
ее ан алогах )  и назы ваю тся  бурсазависимые.

Зан яти е  13

1. Углеводы в организме выполняю т энергетическую, 
пластическую роль (они необходимы д ля  синтеза Р Н К , 
Д Н К ,  м укополисахаридов и других биологических в а ж ­
ных соединений), роль в процессах дезинтоксикации 
(участие в них глюкуроновой кислоты и других соеди­
нений). Н орм альны й уровень глюкозы в крови здоро­
вого взрослого человека 3,3— 5,5 ммоль/л.

2. Инсулин — гормон р -к л е т о к  панкреатических ост­
ровков поджелудочной ж елезы  — повыш ает проницае­
мость мембран клеток д ля  глюкозы, усиливает окисле­
ние глюкозы в ткан ях  путем активации гликолитичес- 
кого и пентозного пути окисления, стимулирует превра­
щение глюкозы в ж и р  и его депонирование, превращ ает  
глюкозу в гликоген, тормозит глюконеогенсз. Контрин- 
сулярны е гормоны: соматропныи; адренокортикотроп- 
ный и глю кокортикоиды; тиротропный и тироксин; к а ­
техоламин (адреналин, норадреналин); глюкагон. Со- 
матотропный гормон сни ж ает  активность фермента 
гексокиназы, следовательно, потребление глюкозы т к а ­
нями. Введение его животным повыш ает функцию бета- 
клеток панкреатических островков, что может привести 
к истощению их и возникновению метагипофизарного 
диабета . Глюкокортикоиды вы зы ваю т блокаду  гексоки­
назы , пониж аю т проницаемость мембран клеток для 
глюкозы, активируют глюконеогенез. Тироксин повышает 
всасывание глюкозы из кишечника, стимулирует выход 
глюкозы из печени в кровь, способствует разрушению



инсулина (активация  инсулиназы ). Адреналин стнму-» 
лирует  выход глюкозы из печени в кровь (активация  
ф о сф о р и л азы ) . Глюкагон т а к ж е  стимулирует выход глю ­
козы из печени в кровь.

3. Основные этапы углеводного обмена. Углеводы 
пищи в организме расщ епляю тся  под действием амило- 
литических ферментов (ам и л азы  слюны, панкреатичес- * 
кого сока, сахаразы , м альтазы , л актазы  кишечного 
сока) до конечных продуктов — моносахаридов. В стен­
ке тонкой кишки при участии процессов фосфорилиро- 
вания (фермент гексокиназа) и деф осф орилирования 
(фермент ф о сф атаза )  моносахариды всасы ваю тся в 
кровь. Глюкоза крови транспортируется в печень, не­
больш ая часть (5 % ) отклады вается  в виде гликогена, 
основная ч ас т ь с а х а р а  (65% ) используется в клетках  как  
энергетический материал, значительная  часть (30% ) 
п ревращ ается  в жир. Промежуточный обмен углеводов 
протекает в клетках  организма. Он начинается  с глико­
лиза , в результате  которого образуется  пировиноградная 
кислота. При недостатке кислорода из нее образуется  
молочная кислота. При участии кислорода пировино­
градн ая  кислота подвергается окислительному декар- 
боксилированию с образован ием  ацетилкоэнзим а А, 
который вступает в цикл Кребса, где происходит сго­
рание углеводов до конечных продуктов (COs и вода)
и образование энергии АТФ (1 молекула глюкозы д ае т  
36 молекул АТФ ).

4. Гликогенез — образование  гликогена из глюкозы 
(с участием фермента гликогенси нтетазы ). Гликогено- 
лиз — распад  гликогена и образование глюкозы (с по­
мощью фермента гли когенф осф орилазы ). Глюконеоге- 
нез —  это синтез глюкозы из аминокислот, глицерина, 
молочной и пировиноградной кислот и метаболитов 
цикла Кребса.

5. Существует три основных пути гликолиза — р ас ­
пада глюкозы в клетке: 1-й — анаэробный гликолиз до 
образования  молочной кислоты с выделением 2 молей 
АТФ на 1 моль глюкозы, 2-й — аэробный расп ад  до 
С 0 2 и НгО с образованием  36 молей АТФ на 1 моль 
глюкозы, 3 -й  — пентозный цикл, сн абж ает , клетку 
Н А Д Ф -Н  и рибозой для анаболических целей.

6. Ж и р ы  в организме являю тся  источником энергии: 
источником эндогенной воды; играют пластическую 
роль, содерж ат  незаменимые жирные кислоты; вы пол­
няю т защ итную  функцию (предохраняя органы от пов­
реждения, кож у от высыхания, организм от охлаж де-



н и я) ;  участвую т во всасывании ж ирорастворимы х вита­
минов.

7. П ерекисное окисление липидов ( П О Л ) — это про­
цесс окисления  липидов, содерж ащ и х ненасыщенные 
ж и рн ы е  кислоты с образованием  различных переписных' 
соединений —  липоперекисей. О бразован ие  липопереки- 
сей ч ащ е  происходит при воздействии свободноради­
кальны х (активных) форм кислорода при участии фер­
ментов липоксигеназ.

Активные формы кислорода: супероксидный анион, 
перекись водорода гидроксильный ради кал  и другие — 
образую тся  в клетках  организм а при аэробном мета­
болизме, причем по данным C a d e n a s  (1989), в суперок­
сид п р евращ ается  5% потребляемого кислорода. Сво­
боднорадикальны е формы кислорода стимулируют П О Л  
биологических мембран.

В процессе П О Л  образую тся ка к  перекиси, так  и 
гидроперекиси. Конечными продуктами этого сложного 
цепного процесса являю тся альдегиды (малоновый 
диальдегид , гексаналь  и др .) ,  кетоны, низкомолекуляр­
ные ал кан ы  и др. Р азличны е  ф орм ы  гидроперекисей 
могут о б разоваться  при перекисном окислении линоле­
атов, арахидоната  и других метаболитов ненасыщенных 
ж ирны х кислот. Ц иклические гидроперекиси, образую ­
щ иеся в процессе П О Л , могут участвовать  в биосинтезе 
простагландинов, простациклина, тромбоксана (Л а н ­
кин В. 3., 1981). Гидроперекиси простагландинов ок а ­
зы ваю т вы раж енное биологическое действие, вызывают 
сокращ ение  гладкой мускулатуры кишечника, коронар­
ных сосудов, агрегацию  тромбоцитов. В ажную  роль 
играю т гидроперекиси стеринов в синтезе и п ревращ е­
нии стероидных гормонов. Таким образом, П О Л  я в л я ­
ется нормальны м метаболическим процессом, однако 
уровень его в норме крайне низок. При интенсивном 
образован ии  перекиси могут о казы вать  повреж даю щ ее 
действие на биологические мембраны  и токсическое 
влияние на субклеточные органеллы клеток.

8. Основные этапы  жирового обмена. Ж и ры  пищи 
эмульгирую тся, расщ епляю тся до глицерина и жирных 
кислот липолитическими ферментами желудочно-кишеч­
ного тракта  (липаза  желудочного сока, панкреатичес­
кого сока) .  Глицерин всасывается  в кровь, ж ирны е кис­
лоты, соединяясь с желчными кислотами в виде холей- 
натов, всасы ваю тся в лимфу. Уж е в стенке кишечника 
ж ир частично ресинтезируется из глицерина и ж ирных 
кислот, вступает в связь с белком и в виде лнпопротеи-



ло в  циркулирует в крови. Р азл и ч аю т  четыре класса  
липопротеинов: хиломикроны (основная транспортная  
ф орм а  экзогенного ж и р а ) ,  липопротеины очень низкой 
плотности — Л П О Н П  (или пребета-липопротеины), ли- 
протеины низкой плотности — Л П Н П  (или бета-липо- 
протеины) и липопротеины высокой плотности — Л П В П  
(или альф а-лип опротеины ). В составе липопротеинов, 
главным образом Л П О Н П  и хиломикронов, в плазм е  
крови ж ир транспортируется в виде триглицеридов, в 
норме их 1— 2,3 м м ол ь /л .  Д р у г а я  ф орм а транспортного  
ж и р а  — неэстерифицированные жирные кислоты 
(Н Э Ж К ) ,  их в норме в крови 640—880 мкмоль/л .

П ервым барьером д ля  ж и р а  являю тся  легкие, кото­
рые выполняю т липопексическую функцию, то есть за^ 
держ и ваю т  ж ир и расщ еп ляю т его. О бразую щ иеся  ж и р ­
ные кислоты частично окисляю тся и даю т  энергию д ля  
газообм ена в легких. П ройдя легочный барьер , липо­
протеины поступают в артериальную  кровь и подвер­
гаются действию фермента липопротеиновой липазы  
(ф актора  просветления). Активатором липопротеиновой 
липазы  является  гепарин, который вы деляется  из туч­
ных клеток соединительной ткани, она образуется  в 
стенке сосудов, обеспечивает гидролиз ж и р а  липопро- 
теидов до Н Э Ж К  и глицерина в эндотелии кап илляров  
органов и поступление продуктов гидролиза  в клетки. 
Окисление Н Э Ж К  в клетках  обеспечивает половину 
основного обмена (Лейтес С. М.. Л ап тев а  Н. Н., 1967) 
Ж и рн ы е  кислоты подвергаются (3- окислению. К онеч­
ными продуктами сгорания ж ирных кислот (в цикле 
К ребса) являю тоя С 0 2 и Н20 .  П ромеж уточны е продукты 
жирового обмена — кетоновые тела  (В- гидроксимас- 
лян ая ,  ацетоуксусная кислота, ацетон). В норме содер­
ж ан и е  кетоновых тел в крови 0,08—0,43 ммоль/л.

9. В организме постоянно происходят процессы липо- 
л и за  и липосинтеза. Липосинтез в тканях  усиливает 
только  два гормона: инсулин и пролактин. Л ип олиз 
усиливается действием многих гормонов: соматотроп- 
ный, тиротропный, адреналин, тироксин и другие ж и р о ­
мобилизующие гормоны активирую т аденилциклазу , 
встроенную в оболочку клеток, что ведет к образованию  
из АТФ циклического АМФ, который активирует  три- 
глицеридлипазу, обусловливаю щую липолиз и выход 
Н Э Ж К .

10. В норме в крови здорового взрослого человека 
содерж ится 4— 7 г/л общих липидов и 3,9— 6,3 ммоль/л 
холестерина.



11. Основные функции белка. Поступающий с пищей 
белок сл у ж и т  пластической и энергетической целям. 
П ластическое значение белка состоит в восполнении и 
новообразовании различных структурных компонентов 
клетки. Энергетическое — заклю чается  в обеспечении 
орган и зм а  энергией, образую щ ейся при расщеплении 
белков. Б ел о к  в организме выполняет т а кж е  функцию 
обеспечения всех видов обмена веществ, что связано с 
синтезом ферментов, гормонов и других биологических 
в аж н ы х  соединений. К роме того, белки поддерж иваю т 
коллоидно-осмотическое давлен и е  крови, выполняют 
транспортную  функцию (транспортирую т углеводы, л и ­
пиды, гормоны и другие вещ ества),  участвуют в свер­
ты вании крови и т. д. Понятие биологической ценности 
белков  связано  с наличием в них незаменимых амино­
кислот (их 8: валин, лейцин, изолейцин, треонин, м е т и о ­
нин, фенилаланин , триптофан, лизин).

32. Этапы  б елко во го  обмена. В желудочно-кишечном 
тр акте  белки пищи расщ епляю тся  до конечных продук­
тов —  аминокислот  — под действием протеолитических 
ферментов: пепсина желудочного сока, трипсина и хемо­
трипсина панкреатического сока, пептидаз кишечного 
сока. О бщ ее  содерж ание  белков в плазме крови взрос­
лого человека  составляет  65—85 г/л. Главными белко­
выми ф ракц и ям и  являю тся  альбумины (40—50 г /л ) ,  
глобулины  (20— 30 г/л) и фибриноген (2—4 г / л ) .  П л а з ­
м а  крови, лиш енная  фибриногена, назы вается  сыворот­
кой. П ром еж уточны й обмен белка , происходящий в клет­
ках  организм а , вклю чает  процессы дезаминирования, 
тран сам ини рован ия  и декарбоксилирования. Конечными 
продуктами р асп ад а  аминокислот являю тоя аммиак, 
мочевина, биогенные амины, СОг и НгО. Аммиак обра­
зуется во всех тканях  в результате  дезаминирования 
аминокислот. М очевина образуется  в печени из ам м и­
а к а  в цитруллкн-аргинино-арнитиновом цикле.

13. В тканях  постоянно происходят процессы распа­
д а  белка  и н аряду  с этим синтез белков. К  гормонам, 
усиливаю щ им расп ад  белка, или катаболическим, отно­
сятся глю кокортикоиды  и тироксин. Основным меха­
низмом действия катаболических гормонов является 
индукция синтеза ферментов, обеспечивающих распад  
белка. К анаболическим, то есть усиливаю щим синтез 
белка, гормонам  относятся соматотропный, инсулин, 
анаболические стероиды. Основные механизмы дейст­
вия анаболических гормонов —  повышение проницае- '



мости клеток д л я  аминокислот, стим уляция синтеза 
и- Р Н К , стимуляция синтеза АТФ.

Занятие  И

1. Вода у взрослого человека составляет  60%  м ас ­
сы тела , а у  н оворож денн ого— 75%.

2. Вода является  средой, в которой осущ ествляю тся 
процессы обмена веществ в клетках, органах  и тканях. 
Непрерывное поступление воды в организм  —  одно из 
основных условий поддерж ания ж изнедеятельности . 
Более высокая интенсивность обмена веществ в детском  
организме требует большего количества воды.

3. Б о льш ая  часть воды (35—4 5% ) находится внутри 
клеток — это ин трац еллю лярн ая  вода. М еньш ая  (15— 
2 5 % ) — внеклеточная или экстрац еллю лярн ая .  О на  
разделяется  на внутрисосудистую, меж клеточную  и 
трансцеллю лярную  (секрет пищеварительного к а н а л а ,  
ж идкость серозных полостей, спинномозговая ж и дкость) .

4. В сутки взрослый человек потребляет  в среднем
2,5 л  воды, из них 1,2 л — питье, 1 л поступает с пищей, 
0,3 л  — эндогенная вода (образуется при химических 
реакциях обмена).

5. З а  сутки из организм а взрослого человека в ы д е­
ляется  в среднем 2,5 л воды: п о ч к а м и — 1 — 1,5 л, ко­
ж е й — 0,5— 1 л, л е г к и м и — 0,4 л, с к а л о м — 0,1— 0,2 л.

6. Нервный центр регуляции водного обмена н ах о ­
дится в гипоталамусе. Водно-электролитный гомеостаз 
поддерж ивается  двумя механизмами: разд р аж ен и ем  
объемных или вол'юморецепторов сосудов и полостей 
сердца и р аздраж ен и ем  осморецепторов, воспринимаю ­
щих изменение осмотической концентрации солей в ж и д ­
костях и тканях  организма. Р а зд р а ж е н и е  осморецепто* 
ров стимулирует выделение антидиуретического горм о­
на из задней доли гипофиза, при этом  усиливается  
реабсорбция воды в к ан альц ах  почек (осморегулиру­
ющий реф лекс). Р а зд р а ж е н и е  волюморецепторов п р а ­
вого предсердия при уменьшении объем а крови увели­
чивает секрецию альдостерона, который усиливает  ре- 
абсорцию натрия и способствует з а д ер ж к е  воды.

7. Н атрий находится преимущественно вне клеток. 
В клетках  его м а л о — 35 м м оль /л , тогда как  в крови 
его содерж ится 143 м м ол ь /л .  Калий — это внутриклеточ­
ный элемент: 98%  кал и я  находится внутри клеток и 
только 2 % — во внеклеточном пространстве. В плазм е  
крови его содерж ится 3,8— 5,1 ммоль/л. Н атрий и калий 
являю тся главными потенциалообразую щ ими ионами,



участвую т в возникновении нервного импульса. В заи­
модействие ионов кал и я  и натрия определяет  возб уди ­
мость клеток организм а . В клетках  существует м еха­
низм (т ак  назы ваем ы й калий-натриевый насос), обес­
печиваю щ ий выведение ионов натрия из клетки и пог­
лощ ение  клеткой ионов калия. К ак  основные катионы 
натрий  и калий участвую т в поддерж ании кислотно­
основного равновесия, влияют на функциональное сос­
тояние сердечно-сосудистой системы. Н атрий регули­
рует осмотическое давление жидкостей организма, з а ­
д ер ж и в а е т  воду в ткан ях ,  поддерж ивает ионный баланс.

8. В норме в плазм е  крови кальция  содержится
2,5 м моль/л  (10— 11 м г % ) ;  неорганического фосфора — 
0,06 ммоль/л ; м а г н и я — 0,75— 1,2 м м оль /л . Кальций не­
обходим д л я  построения скелета; 90% его находится в 
костной ткани  (отклады вается  в виде кальций фосфата 
и к альц и й  к ар б о н ата ) .  Кальций участвует в передаче 
нервных импульсов, сокращ ениях  скелетных и гладких 
мышц, в деятельности сердечной мышцы, в процессе 
сверты ван ия  крови. М агний выполняет важ ную  роль в 
активац ии  многих ферментных процессов, в мышечном 
сокращ ении , проведении возбуждения по нервным во­
л окн ам . П о  своему влиянию на функции нервной и мы­
шечной ткани  магний является  антагонистом кальция. 
Ф осфор входит в состав  важнейших биоорганических 
соединений (нуклеотидов, нуклеиновых кислот, фосфо­
липидов, ф осфорных эфиров, углеводов, ряда  витам и­
нов и коф ерм ентов) ,  участвую щ их в различных метабо­
лических процессах жизнедеятельности организма.

9. Н а  фосфорно-кальциевый обмен влияю т гормоны 
параш итовидны х (паратгорм он ), щитовидной (кальци- 
тонин) ж ел ез ,  витамин D, а т а к ж е  pH  желудочно-ки­
шечного тракта . П аратгорм он  стимулирует всасывание 
кал ьц и я  в желудочно-кишечном тракте  и угнетает ре­
абсорбцию  фосфора в почках. Он мобилизует кальций 
из костей. П оэтом у избыток паратгормона способствует 
гиперкальциемии и гипофосфатемии. Кальцитонин, яв ­
л я яс ь  антагонистом паратгормона, стимулирует переход 
к ал ьц и я  из крови в костную ткань  и тем сам ы м  способ­
ствует гипокальциемии и минерализации костей, усили­
вает реабсорбцню  фосфора в к ан альц ах  почек, ведя к 
гиперфосфатемии. К и сл ая  среда желудочно-кишечного 
тпакта , а т а к ж е  витамин D способствуют, а щелочная 
среда препятствует всасыванию кальция  в кишечнике.

10. М икроэлементы  присутствуют в ткан ях  организма 
в кон центрациях 1:100 000 и ниже. Ж елезо , медь, цинк,



марганец, кобальт, молибден, сера, бром и другие необ­
ходимы для ж изнедеятельности организма.

Занятие  15

1. Водородный п о казатель  pH  — это отрицательны й 
десятичный логариф м молярной концентрации водород­
ных ионов. Он является  одним из жестких парам етров  
гомеостаза, так  ка к  только при определенном значении 
pH обеспечивается оптим альное течение обменных про­
цессов, каж ды й фермент активен при предельном pH  
среды.

2. pH артериальной крови 7,36— 7,42; венозной 
7,26—7,36; внутри клетки 7,2— 7,0. К райние  пределы 
ж изненны х колебаний невелики 6,8— 7,8. Кислотно-ос­
новное равновесие (К О Р )  — это  постоянное соотношение 
между кислыми и щелочными продуктами в организме.

3. Буф ерны е системы — это системы, сохраняю щ ие до 
определенной степени величину водородного п оказателя  
(p H ) .  Они являю тся  смесью слабой кислоты и соли, 
образованной этой кислотой в реакции с сильным ос­
нованием. Б уф ерны е  системы крови: бикарбонатная , 
ф осфатная , б ел ко вая  и буф ерная  система гемоглобина.

4. Би карбонатн ая  б уф ерн ая  система: угольная  кис-
 ̂ VJ_J

лота — бикарбонаты  натрия  (или к ал н я )  — - — — . О на
N aH C 03

функционирует следую щим образом: при поступлении 
в кровь больших количеств кислот ионы Н +, в ы свобож ­
даю щ иеся при диссоциации кислот, соединяются с иона­
ми бикарбоната  Н С 0 3_ , о б разуя  слабую  угольную кис­
лоту Н2СОз. О на легко  распадаетоя на воду (Н 20 )  и
углекислый газ  (СОг), который вы деляется  легкими. 
Таким образом  предотвращ ается  повышение с о д е р ж а ­
ния Н “ ионов в крови. В случае  поступления в кровь 
основания оно реагирует с угольной кислотой, образуя  
бикарбонат  N aH C O s и воду. В бикарбонатах  соотно­
шение кислот и оснований равно  1:18, что является  не­
выгодным д ля  организм а , но концентрация этих би­
карбонатов  очень велика.

5. Ф осф атная  буф ерная  система крови о б р азо в ан а  
одноосновным и двуосновным фосфатом. Их соотноше-

NaHgPO, , г ^  „
ние — - —  равно 1:5. с*то более выгодное соот-NaHP04
ношение. Первое соединение представляет слабую  кис­
лоту, второе обладает  основными свойствами.

5. Белки плазмы играю т роль буферной системы б л а ­
годаря своим амфотерным свойствам (условно обозиа-



чается  Н — R — О Н ) .  В кислой среде они реагируют 
к а к  основания, связы вая  кислоты, а в основной — как 
кислоты, св я зы в ая  основания.

7. Б у ф е р н а я  система гемоглобина: гемоглобин — ок- 
сигемоглобнн. Она является  самой мощной и составляет 
75%  буферной емкости крови. В окисленной ф орм е ге­
моглобин п роявляет  свои кислотные свойства (отдает 
ионы Н + и связы вает  ионы К + ). Восстановленный гемо­
глобин вы полняет  роль основания (присоединяет ноны 
Н + и отдает  ионы К +).

8. К  физиологическим системам, выполняю щим роль 
буферов , относятся  органы  ды хания , почки, кож а, ж елу- 
дочно-киш ечный тракт. Они вы водят  кислоты и осно­
вани я  из организм а  и восстанавливаю т нормальное со­
отнош ение компонентов буферных систем. Д ы хательны й 
м еханизм  обеспечивает выделение летучих продуктов 
( С 0 2). П ричем  если д л я  коррекции К О Р  буферным 
систем ам  крови требуется всего лиш ь 30 с, то легким 
необходимо 1— 3 мин. Почки выводят нелетучие веще­
ства  и действую т еще медленнее, чем легкие. Основным 
м еханизм ом  поддерж ания  постоянной концентрации во­
д ородны х ионов со стороны почек являю тся  реабсорбция 
ионов н атри я  и секреция ионов водорода в почечных 
к а н альц ах .  Соотношение меж ду концентрациями ионов 
Н х и крови может составить 800:1. Т а к  велика способ­
ность почек к выделению ионов водорода из организма. 
П ри  сдвиге p H  крови в кислую сторону с мочой вы де­
ляется  много кислых солей N a H 2P 04 , а при сдвиге в 
основную — много основных солей: N a 2H P 0 4 и 1\та2СОз, 
pH  мочи при этом изменяется в пределах  4,5—8,5, тог­
д а  ка к  в норме pH мочй слабо кислый (4,7— 6,5). О пре­
деленную  роль в поддерж ании К О Р  организм а  принад­
л е ж и т  ж елудочно-киш ечному тракту  и коже.

9. С двиг  pH  среды в кислую сторону называется  
ацидозом , а в основную — алкалозом .

З а н я т и е  16

1. Основной обмен —  это количество энергии, необ­
ходимое д ля  поддерж ания  жизни организм а в состоянии 
полного мышечного покоя. Интенсивность основного об­
мена определяю т в стандартных условиях: в положении 
л е ж а ,  через 14 ч после последнего приема пищи при' 
комфортной температуре воздуха (18—20°С). У взрос­
лого  (средних роста и массы тела)  равен 1600— 1700 
к к ал /су т .

2. М етоды определения основного обмена: 1) метод



прямой калориметрии с помощью прибора калорим етра , 
позволяю щего измерить количество тепла, вы деляемого  
или поглощаемого организмом; 2) метод непрямой к ал о ­
риметрии, основанный на исследовании газообмена. Оп­
ределив количество потребленного кислорода и высчи­
тав  поверхность тела , по ф орм уле  определяется энергия 
основного обмена; 3) в практической медицине исполь­
зуются таблицы, в которых учитывается  м асса  тела, 
рост, возраст, пол, температура  тела, п о казатели  пульса, 
число дыханий, величина артериального  давлен ия  и др.

3. Уровень основного обмена зависит от возраста , 
пола, роста, массы тела , функционального состояния 
нервной и эндокринной систем и других факторов.

4. Согласно правилу поверхности тела ,  затраты  эн ер ­
гии теплокровными ж ивотными пропорциональны вели­
чине поверхности тела. Чем  больше поверхности прихо­
дится на  единицу массы (удельная поверхность), тем 
выше основной обмен.

5. В ы раж енное действие на  основной обмен о казы ­
ваю т  тироксин, трийодтиронин, адреналин, половые гор­
моны.

6. Интенсивность основного обмена, пересчитанная 
на 1 кг массы тела, у детей значительно выше, чем у 
взрослых. У детей первого года ж и зн и  он колеблется  в 
пределах  5 0 —58 ккал /(кг*сут) .  С возрастом  основной 
обмен неуклонно сни ж ается  - и составляет  у взрослого 
40 к к а л /м 2, а у старого ч е л о в е к а — 34 к к ал /м 2.

7. П ри  сгорании в организм е 1 г углеводов освобож ­
д ается  4,1 кка л  (17,17 к Д ж ) ,  1 г ж и р а — 9,3 ккал  
(38,94 к Д ж ) ,  1 г б е л к а — 4,1 ккал  (17,17 к Д ж ) .

8. Специфически-динамнческое действие пищи — это 
усиление обмена веществ и энергетических з а т р а т  пос­
л е  приема пищи (начинается  через час, достигает  м ак ­
симума через 3 ч, сохраняется  в течение нескольких 
часов).

9. Н орм а  питания человека зависит от  возраста, ин ­
тенсивности труда и других факторов. В пищевом раци­
оне долж но содерж аться : б е л к а —80— 100 г в сутки, 
ж и р а — 70— 100 г, у гл е в о д о в — 400—450 г.

10. К ж ирорастворимы м витаминам  относятся вита­
мины A, D, Е, К. Витамин А (ретинол, антиксерофталь- 
мический витамин, витамин роста) обеспечивает нор­
мальный рост, участвует в образовании зрительных 
пигментов, регулирующих темновую адаптацию  глаза  
и др.



Витамин D (кальциферолы, антирахитический вита­
мин) регулирует  обмен кальция  и фосфора (обеспечи­
в ает  всасы вание кальц ия  и фосфора в тонкой кишке, 
реабсорбцию  фосфора в почечных кан альц ах  и тран с­
порт к а л ьц и я  из крови в костную ткан ь ) .  Витамин Е 
(токоф еролы , антистерильный витамин) играет роль 
антиокислителя , препятствует процессам образования 
токсичных д л я  организм а свободных радикалов  и пере­
кисей липидов. Н орм ализует  обмен веществ в мышеч­
ной ткани , полож ительно влияет на накопление вита­
мина А в печени. Биологическая  роль витамина К (фил- 
лохиноны, антигеморрагический витамин) обусловлена 
участием  в свертывании крови. Он необходим для син­
теза  в печени протромбина и других ф акторов  сверты ва­
ния.

11. К  водорастворимым витаминам  относятся вита­
мины В ь  В2, В6, B j2 Р Р ,  С 'и  д р .  Витамин В (тиамин) 
участвует  в построении коферментов ряда  факторов, 
играю щ их важ ную  роль в углеводном и энергетическом 
обмене, особенно в нервной и мышечной тканях. В ита­
мин В2 (рибофлавин, антисеборейный витамин) участ­
вует в регуляции окислительно-восстановительных про­
цессов, а т а к ж е  в поддерж ании нормальной зрительной 
ф ункции гл аза .  Витамин Вб (пиридоксин) участвует в 
обмене  аминокислот и липидов .Витамин В )2 (цианоко- 
б ал а м и н )  является  фактором  роста и стимулятором ге~ 
мопоэза, участвует в синтезе различны х аминокислот, 
благопри ятн о  влияет на функции печени, нервной систе­
мы, активирует  процессы сверты вания крови, обмен 
углеводов и липидов. Витамин Р Р  (никотиновая кис­
л о та )  участвует в реакциях клеточного ды хания и ме­
жуточного обмена, нормализует секреторную и мотор­
ную функции желудочно-кишечного тр акта  и функции 
печени. Витамин С (аскорбиновая кислота) участвует 
в окислительно-восстановительных процессах, в обра­
зовани и  коллагена сосудистой стенки, свертывании 
крови и регенерации тканей, стимулирует образование 
стероидных гормонов, обеспечивает устойчивость о р га ­
низм а к  инфекциям  и интоксикациям.

З а н я т и е  17

1. Биологическое окисление — это совокупность 
окислительных реакций, протекаю щ их во всех живых 
клетках . Биологическое окисление не является  процес­
сом непосредственного присоединения кислорода к суб­
страту  окисления. Оно связано с отдачей атомов водо­



рода (или электронов) и переносом их от одного сое­
динения (донора) к другому (акцептору);  конечный 
акцептор — кислород. Д онорами могут быть к а к  о р га ­
нические, так  и неорганические вещества.

2. Энергия биологического 'окисления кумулируется  
в виде АТФ и других макроэргических соединений. Это 
наиболее доступная ф орм а энергии, используемая о р г а ­
низмом во всех видах  внутриклеточных химических про­
цессов, различных ф орм ах физиологической деятель­
ности. Процесс синтеза молекулы АТФ из А Д Ф  и 'не­
органического ф осф ата  за  счет энергии окисления р а з ­
личных субстратов н азы вается  окислительным фосфори- 
лированием. В синтезе АТФ и А Д Ф  и ф осф ата  прини­
мает участие фермент АТФ-синтетаза.

3. Основное место образован ия  энергии в клетке  — 
это митохондрии. В них осуществляется сопряж ение 
двух процессов —  окисление и ф осфорилнрования с о б р а ­
зованием макроэргических связей, в которые м ож ет  
переходить до 60% энергии окисляемых веществ (угле­
водов, белков, ж и р о в ) .  Ц епь дыхательны х ферментов 
(фдавиновые ферменты, различны е дегидрогеназы , ци- 
тохромы) встроена во внутреннюю мембрану митохонд­
рий. Они принимаю т участие в переносе электронов, 
которые передаются от соединений с более о три ц атель­
ным окислительно-восстановительным потенциалом  к 
соединениям с более полож ительным потенциалом. З а ­
вершается перенос электронов по цепи с помощью с л о ж ­
ного ферментного комплекса цитохромоксидаз. Таким 
образом, процесс окисления субстратов кислородом опо­
средован серией окислительно-восстановительных р е а к ­
ций.

4. Биологическое окисление, не сопряж енное с накоп­
лением энергии, назы вается  свободным окислением. Его 
энергетический эф ф ект  — образование тепла, которое 
участвует в поддерж ании температуры тела  и свободно 
выделяется из организма. У  гомойотермных ж ивотных 
переключение окислительного ф осфорилнрования на 
свободное окисление имеет большое значение при уве­
личении потребности организма в тепле.

5. В обеспечении тканей кислородом участвую т ор­
ганы дыхания, с помощью которых атмосферный кис­
лород поступает в организм; система крови, обеспечи­
ваю щ ая  организм механизмом транспорта кислорода; 
система кровообращения, обеспечиваю щ ая доставку 
кислорода к тканям, и ф ерментная система самих кл е ­
ток, обеспечиваю щая биологическое окисление.



6. В 1 л  артериальной  крови содерж ится в норме 
180— 200 мл кислорода  (18—2 0 % ),  а в венозной — око­
ло  120 м л / л  (12 о б %) ;  углекислого газа  — соответст­
венно 45— 50 и 50— 55 об% .

7. Кислородной емкостью крови н азы вается  макси­
м альн ое  количество кислорода, которое м ож ет  связать 
кровь при полном насыщении гемоглобина кислородом. 
К и сл о р о д н ая  емкость крови, таким  образом, зависит от 
со дер ж ан и я  в ней гемоглобина. 1 г гемоглобина спосо­
бен м акси м ал ьн о  присоединить 1,34 мл кислорода 
(кон станта  Х ю ф нера) .  П ри  уровне гемоглобина в кро­
ви 140 г / л  кислородная  емкость крови равна  1,34Х 
X 1 4 0 =  187,6 мл, или около 19 об% . Н ебольш ое количе­
ство  кислорода  находится  в физически растворенном 
состоянии в п л азм е  крови.

8. К арбгем оглобин — это соединение гемоглобина с 
углекислы м  газом. В эритроцитах двуокись углерода сое­
диняется  с водой и образует  угольную кислоту. Этот 
процесс катали зи руется  (ускоряется в 20 000 раз)  фер­
ментом карбоангидразой . Карбокси- и метгемоглобин — 
это соединения гемоглобина, встречаю щ иеся в патоло­
гии; при отравлении угарным газом образуется  карбок- 
сигемоглобин; при отравлении нитритами, бертолевой 
солью и другими ядам и — метгемоглобин. Он т а к ж е  не 
м ож ет  участвовать  в переносе кислорода.

9. Ф етальны й гемоглобин H b F  появляется  в крови 
п лода  на  9-й неделе внутриутробного развития. Он об­
л а д а е т  более высоким сродством с кислородом, чем ге­
моглобин взрослы х (Н ЬА ), что позволяет  ему насы­
щ ать ся  при более низком напряж ении кислорода. Перед 
р ож дением  в крови появляет ся  НЬА. В течение первого 
года  ж изни ф етальны й гемоглобин почти полностью 
зам ен яется  гемоглобином взрослых.

З ан яти е  18

1. М итотический цикл — это совокупность процессов, 
происходящ их в клетке  от одного деления до следую­
щего и закан чи ваю щ и хся  образованием  двух клеток 
новой генерации. Он состоит из интерфазы  и MHto3a.

2. В процессе митоза различаю т пять  фаз: профаза, 
п р о м етаф аза , м е таф аза ,  ан аф аза , телоф аза .

3. П ередача  генетической информации при делении 
клетки осущ ествляется  путем редупликации молекул
Д Н К .

4. Р ед у п л и к ац и я  Д Н К  происходит в ннтерфазе.
5. Генетический код  — это система записи наслед­



ственной информации в м олекулах  нуклеиновых кислот.
6. Д Н К -* Р Н К -Н 5 ел о к .
7. Транскрипция — это первый этап  передачи гене­

тической информации с Д Н К  матрицы на Р Н К .
8. Обратная транскрипция — это передача генети­

ческой информации от Р Н К  к Д Н К .
9. Трансляция — это  второй этап передачи генети­

ческой информации с матричной (или информационной) 
Р Н К  в процессе синтеза белка.

10. К е й л о н ы — это гликопротеиды, в ы р абаты ваю щ и ­
еся клетками в процессе митоза и торм озящ ие митоз 
других клеток этой ткани. М еханизм их действия: и н ак­
тивация ферментов, необходимых д л я  редупликации 
Д Н К . Трефоны — различны е по химической природе 
вещества, способные стимулировать рост и деление кл е ­
ток (например, продукты распада  лейкоцитов).

11. Н орм альны е клетки двух соседних участков, р а з ­
множаясь, приходят в кон такт  друг с другом; рост т к а ­
ни и деление клеток в этом участке при остан авли ва­
ются, так  как  ферменты мембран клеток и внутритка­
невая  система гормонов регулируют количество д е л я ­
щихся клеток.

12. Л им и т  клеточного деления Х ейфлика — это н а ­
личие механизма, заклю ченного в ядре  каж дой  клетки, 
ограничивающего число делений до 50.

13. В большинстве нормальны й тканей н аблю дается  
эф ф ект  П астера : в присутствии кислорода сниж ается  
интенсивность гликолиза  и тормозится образован ие  мо­
лочной кислоты.

П рилож ение I I

О Т В ЕТЫ  НА С И Т У А Ц И О Н Н Ы Е  ЗА Д А Ч И  

Занятие 2

З а д а ч а  1.
1. Больной находится в состоянии электрош ока  с я в ­

лениями фибрилляции сердца.
2. Н у ж д ается  в срочных реанимационных меропри­

ятиях: дефибрилляции сердца и искусственном д ы х а ­
нии.

Задача  2.
1. Д а .
2. П осле остановки ды хан ия  и прекращ ени я работы 

сердца в клетках  организм а  продолж ается  обмен ве­
ществ. Реанимационны е мероприятия д олж н ы  быть дей­



ственными и длительными (до восстановления собст­
венного ды хания , иногда несколько часов).

З а д а ч а  3.
1. Состояние ожогового шока.
2. Н еобходимо проведение противошоковых меропри­

ятий, а затем  мер, направленны х на  токсемию, ожого­
вую инфекцию и ож оговое истощение.

З а д а ч а  4.
1. Нет, у больного лучевая  болезнь.
2. II  период — каж ущ егося  благополучия — характе­

ри зуется  угнетением кроветворения.
3. Ч ерез  несколько дней наступит р азгар  болезни с 

таким и  характерны м и проявлениями, к а к  кровоизлияния 
во внутренние органы, резкое подавление кроветворе­
ния, угнетение иммунитета, инфекционные осложнения.

Занятие 3 

З а д а ч а  1.

Ген гемофилии ребенку п ер ед ала  мать, пол ребен­
ка  — мужской.
З а д а ч а  2.

Вероятность рож дения  больного гемофилией ребен­
к а  1-.3 (2 5 % ).
З а д а ч а  3.

Д очери  будут иметь нормальное зрение, т а к  как  ген 
рецессивный, скрытый, подавляется  доминантным, а 
сыновья будут страдать  цветовой слепотой.
З а д а ч а  4.

с
X  X ,  X  Y

0 X X е * O' XY
- С . .



q  х х * o' XY

XX, X CX, XY, X CY

Вероятность рож дения  ребенка, страдаю щ его  цве­
товой слепотой, 1:3 (25% ).
Зад а ча  6.

о ' а а р *9 аа

АРА — генотип шестипалого ребенка.
АА — генотип пятипалого ребенка.

З ад ача  7.

Р . Р
O' А А *9 А А

генотип — АРА 
фенотип — шестипалый

Зад а ча  8.

9 J°J°x o T j V
т° i aJ J — генотип 
группа крови — II.

Зад ача  9.

<f A SA S х О  А А
■г.

ASA — генотип детей

Зад а ча  10.

9  х  х h * О *  X Y  
X X .  X h X,  X Y , X h Y



О пасность  рож дения  больного ребенка имеется (1:3). 

З а д а ч а  11.

а) J°J° X J aJ°
j °j 8, j ° j a J ° J ° ,  J ° J 0 

II  группа I группа

б) J\TJ x  J aJ (
■TaJ a, J ° J a, J ° J a J ° J °

II  группа I группа

в) JM° x JM8
j aj a, j ° j a J aJ B J ° J B

I I  группа IV группа III  группа

З а д а ч а  12.

а) J aJ H x J aJ*
j aj a J aJ B, j 8j b J BJ B

II  группа IV группа I I I  группа

б) J “J° X J eJ°
ja jB  J BJ °  J 3J °  J ° J °

IV  группа III  группа II  группа I группа

в) J° J J X J°J°
J°J° — I группа

З а д а ч а  13.

9  A PA  *Cf A A  
A PA ( A A

О пасности рож дения  больного ребенка нет, могут 
быть носители, либо дети со здоровой наследствен­
ностью.

З а д а ч а  14.
Гемофилией в очень редких случаях  мож ет болеть 

ж ен щ и на, если мать — носительница гемофилин, а отец 
больной:

О X X h *сГ X h¥
. .  h . h



Больной страдает  болез.нью Д ауна . П оявление мие- 
лобластов  свидетельствует о заболевании лейкозом.

З а д а ч а  16.
Поскольку супруг здоров, имеет здоровую наследст­

венность, сама ж енщ ина здорова, но является  гетерози­
готной по гену серповидно-клеточной анемии, опаснос­
ти рождения больного ребенка нет. Только  у гомозиго­
ты заболевание проявляется  у ж е  при рождении резкой 
анемией, часто со смертельным исходом. У гетерозиго­
ты ж е  из-за наличия в крови и нормального гемогло­
бина А заболевание проявляется  только в условиях  
гипоксии.

Зан яти е  4

З а д а ч а  1.
1. У больного травматический отек тканей головы, 

связанны й с нарушением обмена воды в повреж денны х 
клетках. Ухудшение состояния больного связано с оте­
ком мозга, ведущего к  повышению внутричерепного д а в ­
ления.

2. Трепанация, сделана  д л я  устранения внутричереп­
ной гипертензии.

За д а ча  2.
1 Д л я  обеспечения успешной пересадки органа  и 

ткани помимо соблю дения принципа гистосовмесгимости 
необходимо, чтобы трансплантируемы е клетки и ткани  
сохранили свою жизнеспособность.

2. П овреж денную  клетку  (например, лейкоцит) от 
неповрежденной можно отличить по интенсивности пог­
лощ ения красок и других веществ. Ж изнеспособность 
органа в полной мере м ож н о определить, используя им- 
мунохимические, биохимические, радиационны е и д р у ­
гие методы.

Зан яти е  5

За д а ча  1.
1. В данном случае имеются внутрисосудистые и з ­

менения микроциркуляции.
2. Н аруш ение свертываемости крови связано, веро­

ятно, с дефицитом плазм енны х или клеточных компо­
нентов свертывания крови.

Зад а ча  2.
1. В данном случае имеются сосудистые и внесосу- 

д истые изменения микроциркуляции.
2. Сосудистые: изменения проницаемости кап и л л яр ­



ных и венуляРных стенок и связанный с ними отек, пов­
реж дение  эндотелиальны х клеток в стенках  микрососу­
дов, д и ап ед ез  форменных элементов через стенки 
к ап и л л яр о в  и венул. Внесосудистые: нарушение лимф о­
обращ ен и я ,  повреж дение окруж аю щ ей микрососуды сое­
динительной ткани.

З а н я т и е  6

З а д а ч а  1.
1. В енозн ая  гиперемия.
2. П останем ическая  артери альн ая  гиперемия.
3 Недостаточность кровоснабж ения  головного мозга.
4. М едленное, постепенное удален ие  асцитной ж и д ­

кости, придание больному горизонтального положения.
З а д а ч а  2.
2. Н а  стороне денервации возникает нейропарали- 

ти ческая  ар тери аль н ая  гиперемия. Расш ирение арте­
риальны х  сосудов и увеличение кровотока обусловли­
ваю т  повышение, кожной температуры  в зоне артери­
альной  гиперемии.

З а н я т и е  7

З а д а ч а  1.
1. П ри  нервном и эмоциональном напряж ении в ре­

з у л ьтате  сп азм а  коронарных артерий  возникает ишемия 
участк а  сердца.

2. Чувство боли связан о  как  с самим спазмом коро­
н арны х сосудов, т а к  и с накоплением недоокисленных 
продуктов обмена.

З а д а ч а  2.
1. Ф еномен агрегации эритроцитов (сл адж )  х ар ак ­

терен д л я  истинного стаза.
2. Ч асты м и причинами его возникновения явля­

ю тся физические, химические и биологические факторы. 
Эритроциты образую т конгломераты, затрудняю щ ие 
кровоток и вы зы ваю щ ие его остановку.

З а д а ч а  3.
Н еправильно. Кислородное голодание вызывает не 

снижение интенсивности анаэробного гликолиза, а его 
увеличение.

З а д а ч а  4.
1. П риступы  болей  и чувство онемения в пальцах  рук 

у больной связаны  с развитием ишемии.
2. П ри  действии холода в результате  рефлекторного 

спазм а сосудов кистей уменьш ается  приток крови по



артериям, отсюда признаки ишемии (похолодание, н а ­
рушение кожной чувствительности, боли).

Занятие 8

За д а ч а  1.
В данном случае произойдет эмболия сосудов м ал о ­

го круга  кровообращения.
За д а ч а  2.
1. Газовый. Водолаз работал  при атмосферном д а в ­

лении 2,5 атм. При таком давлении растворимость г а ­
зов в крови увеличивается (наступает с ату р ац и я ) .  П ри 
подъеме из глубины наступает декомпрессия. Р а с т в о ­
римость газов  понижается, в крови образую тся пузы рь­
ки газа.

2. В основном из азота.
З а д а ч а  3.
I У больной развился  тромбоз бедренной артерии. 

Н аиболее  вероятной причиной его является  повреж де­
ние сосудистой стенки во врем я травмы.

2. И м ею щ аяся  симптоматика обусловлена р азви в ­
шейся ишемией в результате  тромбоза  артерии.

Занятие 9

За д а ча  1.
1. Д а.
2. М естные признаки воспаления — покраснение ко­

ж и, припухлость, боль, местное повышение температуры , 
нарушение функции ж елезы ; общие — л и хорадка , л е й ­
коцитоз, повыш енная СОЭ.

За д а ч а  2.
1. В данном случае развивается  воспалительная  ре­

акц ия  кожи на введение химического р а зр а ж и те л я  ски­
пидара.

2. О краш ивание тканей в зоне воспаления после вве­
дения краски в кровь объясняется  повышенной прони­
цаемостью сосудов в очаге воспаления и его высокой 
сорбционной способностью.

За д а ч а  3.
Впервые указанную последовательность эмиграции 

лейкоцитов описал И. И. Мечников и ее соответст­
венно н азы ваю т законом эмиграции Мечникова.

2. Э миграция нейтрофилов возникает в основном под 
влиянием бактериальны х токсинов и продуктов расп ада  
тканей и белков. Выход нейтрофилов осущ ествляется  
путем их диапедеза  через поры между эндотелиальными 
клетками.



П о зд н ее  вы хож дение моноцитов объясняется  их 
меньш ей хемотаксической чувствительностью. Э м игра­
цию  м акроф агов  стимулируют лизосомальные ферменты 
(и ротеи н азы ), липополисахариды микробов, белковые 
ф р акц и и  культур бактерий.

П роцесс  прохож дения мононуклеарных клеток через 
эндотелий более медленный, они проходят через цито­
п л азм у  эндотелия  и выходят  по другую  его сторону, 
р а зр ы в а я  б азальн ую  мембрану.

З а н я т и е  10

З а д а ч а  1.
1. П олучен ная  ж идкость является  серозным экссу­

датом . Об этом свидетельствует вы сокая  плотность, з н а ­
чительное содерж ание  белка, полож ительная проба 
Р и в а л ь та ,  цвет и прозрачность жидкости. В разгар  
клинических проявлений содерж ание лимфоцитов в се­
розны х эк ссудатах  достигает 80— 90%.

З а д а н а  2.
1. Д ан н ы й  клеточный состав экссудата  характерен 

д л я  иммуноаллергического типа воспаления.
З а д а ч а  3.
1. П олучен ная  ж идкость является  транссудатом. Об 

этом свидетельствует невысокая плотность, содерж ание 
белка  не более 0,3 г /л ,  отрицательная  проба Р ивальта , 
светло-ж елты й цвет, прозрачность, небольшое содерж а­
ние клеточных элементов, преобладани е  среди них л и м ­
фоцитов.

2. Скопление жидкости в брюшной полости невоспа­
лительного х ар актер а  (транссудата) обычно связано  
с явлениями венозного застоя  в системе воротной 
вены (цирроз печени, сердечная недостаточность и др .) .

З а д а ч а  4.
1. В оспалительная  реакция будет более выраженной 

у кроли ка , которому вводили провоспалительный гор­
мон — альдостерон, он усиливает воспаление. Гидро­
кортизон ж е  тормозит воспаление.

2. У кролика, получавшего гидрокортизон, больше 
возмож ности разви ти я  септицемии. П одавление разви­
тия воспаления сни ж ает  местные защ итные реакции, 
направленны е на локализац ию  инфекции. Создаются 
условия д л я  распространения микробов в органи­
зме.



З ад ача  I.
1. Реакц ия  на пирогенал у этих ж ивотных не будет 

однотипной.
2. Глкж окортикоиды тормозят  развитие ли хорадоч­

ной реакции за счет подавления выработки пирогенов 
лейкоцитами. Гормоны щитовидной ж елезы  (тироксин, 
трийодтиронин) в избыточных концентрациях усиливаю т 
образование тепла за  счет разобщ ения окислительного 
фосфорилирования и дыхания.

За д а ч а  2.
1. И стинная л и хорад ка  будет  наблю даться  при вве­

дении пирогенала, а т а к ж е  при развитии асептического 
воспаления под влиянием  скипидара. В обоих случаях  
происходит перестройка работы  центра терморегуляции 
под действием пирогенных веществ.

2. При введении динитрофенола развивается  не л и ­
хорадка , а эндогенное перегревание, т а к  ка к  динитро­
фенол — это вещество, обусловливаю щ ее резкое повы ­
шение окислительных процессов и разобщ ение процес­
сов сопряжения ды хания  и ф осфорилирования в кл ет ­
ке.

За д а ч а  3.
1. В условиях инфекционного воспаления, вызванного 

вирусом гриппа, создаю тся условия д ля  образован ия  
экзо- и эндогенных пирогенов, действие которых и я в ­
ляется  непосредственной причиной развития  л и х о р а ­
дочной реакции в данном случае.

Зад а ча  4 .
У больного А.—  1- я стадия, а у больного Б .—2* я с т а ­

дия лихорадки.
Зад а ча  5.
1. Такой тип температурной кривой назы вается  гек- 

тическая  лихорадка.
2. Она может наблю даться  при септических состоя­

ниях, тяж елы х ф орм ах туберкулеза  легких.

Занятие  12

Зад а ча  1.
1. Преимущественно будет подавлено развитие кл е ­

точных иммунных реакций.
2. В эксперименте при удалении вилочковой ж елезы  

(тимуса) возникает вастинг-синдром, характеризую щ и й­
ся малорослостью, выпадением шерсти, отсутствием



сопротивляемости  к инфекционным возбудителям. В 
крови резко  уменьшено число лимфоцитов.

3. Аналогичный синдром первичного иммунодефици­
та  человека, связанны й с гипоплазией вилочков<}й ж е­
лезы  н азы вается  синдром Д и  Д ж о р д ж и ,  проявляется в 
раннем  детстве, характеризуется  отсутствием иммуно­
логических реакций клеточного типа, низкой резистент­
ностью к инфекциям. Д ети  ум ираю т в раннем возрасте.

З а д а ч а  2.
1. Д а ,  можно. У ребенка имеется иммунологическая 

недостаточность в ф орме гипо- и дисиммуноглобулине- 
мии. О тсутствие IgA  приводит к  незащ ищ енности сли­
зистых оболочек дыхательны х путей и пищ еваритель­
ного тр а к т а  от микроорганизмов.

2. П олож и тельны е реакции лимфоцитов на фито- 
гемагглю тинин и туберкулин свидетельствуют о сохран­
ности клеточных реакций иммунитета.

З а д а ч а  3.
1. В периферической крови взрослого человека лим­

ф оциты в среднем составляю т 30% . из них 55— 60% 
приходится на Т -лим ф оциты  и 25— 30% на В -л и м ф о ­
циты.

2. У больного увеличено содерж ание  Т- лимфоцитов 
и уменьш ено количество В -лим ф оцитов .

З а д а ч а  4.
1. А наф илактический шок не разовьется.
2. Введенные антитела не успели фиксироваться в 

т к а н я х  и соответственно не возникло состояние пассив­
ной сенсибилизации.

З а д а ч а  5.
Нет, не разовьется, так мак после несмертельного 

ан аф илактического  ш ока развивается  специфическая 
десенсибилизация организма, поскольку все аллергичес­
кие анти тела  взаимодействовали с анафилактогеном. 
С остояние десенсибилизации будет продолж аться  не 
менее 3— 4 дней, пока вновь не начнут вы рабаты ваться  
антитела.

З а д а ч а  6.
1. Резус-несовместимость плода v матери возникает 

в том случае, когда эритроциты резус-положительного 
плода попадаю т в кровь резус-отрицательной матери и 
стимулирую т образование антител против R h - антигена. 
П ервы й ребенок не подвергается их воздействию, так  
ка к  эритроциты плода могут попасть в кровь матери 
только во время родов через поврежденную стенку м ат­
ки, и следовательно, антитела образую тся после рож-



дения. Б ольш ая  вероятность патологии возникает при 
повторных беременностях: имеющиеся антитела могут 
действовать на эритроциты плода, в ы зы вая  анемию с 
возможным летальным  исходом.

2. Д а н н а я  патология относится к цитотоксическим 
аллергическим реакциям.

Занятие 13

Зад а ча  1.
1. В эксперименте создан а  модель сахарного  д и а ­

бета.
2 Симптомы, связанны е с наруш ением углеводного 

обмена веществ: гипергликемия, глю козурия, полиурия, 
полидипсия ( ж а ж д а ) ,  полифагия.

3. П роявления  наруш ения жиролипоидного обмена: 
потеря массы тела в связи с наруш ением превращ ения 
углеводов в жир, гиперлипемия вследствие наруш ения 
окисления ж и ра  в печени, гиперхолестеринемия в связи 
с увеличением образования холестерина.

4. К изменениям белкового обмена относятся нару­
шение синтеза белка и усиление его р а с п а д а  (отсю да 
гипопротеинемия, уменьшение содерж ан и я  у-  глобули­
нов), нарушение синтеза антител (поэтому отмечается 
склонность к инфекциям).

За д а ча  2.
1. При удалении гипофиза у животного с экспери­

ментальным сахарным диабетом  вы клю чается  влияние 
на обмен веществ контринсулярных гормонов передней 
доли гипофиза: соматотропного, адренокортикотропно- 
го, тиротропного. Состояние животного улучш ается, так  
к а к  в этих условиях деф ицит инсулина организмом пе­
реносится легче.

2. Исследования влияния гипофизэктомии у ж и вот­
ных с экспериментальным сахарны м д иабетом  впервые 
провел В. A. H oyssay  (1931)— так  н азы ваем ы е собаки 
Хуссея.

За д а ч а  3.
1. При сахарной нагрузке  содерж ание  сах ар а  в кро­

ви увеличивается чрезмерно (в норме максимум состав­
ляет  6,6— 8,25 м м о л ь /л  через час),  уровень сах ар а  воз­
вращ ается  к исходному очень медленно {в течение нес­
кольких часов), тогда как  в норме уж е через 2 ч он 
сниж ается  до нормы (или ниже нормы).

2. Аллоксан блокирует S H - группы и инсулин стано­
вится неактивным (Адо А. Д., И ш им ова Л . М., 1980).



З а д а ч а  4.
1. Р азви ти е  коллапса  у больного связано  с возник­

новением гипогликемии после введения инсулина. Ги­
погликемия проявляется  нарушением питания и ды ха­
ния нервных клеток (в них нет з а п а с а  глю козы).

2. Н ор м ал и зац и я  состояния больного связана  с вос­
становлением  содерж ан и я  глюкозы в крови (введение 
глю козы  и адр ен али н а) .

3. И нсулин дозируется  в м еж дународны х едини­
цах. З а  единицу инсулина принято то его количество, 
которое при введении кролику массой тела  2 кг, голо­
д ав ш ем у  24 ч, ум еньш ает  уровень глюкозы в крови до 
45 мг%  (1,8 м м ол ь /л ) .  В 1 мл содерж ится  40 Е Д  инсу­
лина.

4. И нсулин откры ли в 1922 г. л ауреаты  Нобелевской 
премии Бан ти нг и Бест.

З а д а ч а  5.
1. У больного гипергликемия, по-видимому, является  

результатом  внепанкреатической инсулиновой недоста­
точности.

2. Введение инсулина существенно не влияет на 
уровень с а х а р а  в крови, это свидетельствует о том, 
что в генезе болезни играю т роль не нарушение вы р а­
ботки инсулина, а какие-то другие механизмы  (действие 
ингибиторов инсулина —■ инсулиназы, снижение чувстви­
тельности клеток к  инсулину, избыток контринсулярных 
гормонов и др.) .

3. П олиурия при сахарном диабете  связана с высо­
ким осмотическим давлением  мочи (в связи с глкжо- 
зурией) и повышенным выделением натрия (с ацетоно­
выми телам и ).

З а д а ч а  6.
1. У больного метаболический ацидоз, связанный с 

накоплением недоокисленных продуктов обмена веществ 
(кетоновых тел).

2. Кетонемия при сахарном диабете  связана с повы­
шенным образованием  кетоновых тел (вследствие не­
полноценного окисления ж ирных кислот при дефиците 
углеводов в печени), с недостаточным окислением ке­
тоновых тел (вследствие понижения активности цикла 
К р е б са ) ,  наруш ением ресинтеза ж ирных кислот и кето­
новых тел (вследствие дефицита НАДФ*Н2).

3. Иногда диабетическая  кома у больных сахарным 
диабетом  развивается  при отсутствии кетоновых тел, но 
при очень высокой гипергликемии (до 50 ммоль/л) и 
значительном повышении в крови натрия, мочевины и



хлора. Т ак ая  кома н азы вается  гиперосмолярной, х а р а к ­
теризуется гиперосмией и св язан а  с нарушением водно­
электролитного обмена.

Зан яти е  14

За д а н а  1.
1. Т яж елое  состояние пострадавш его следует о б ъ яс ­

нить обезвоживанием организма, уменьшением объема 
воды ка к  во внутр if сосудистом, т а к  н внутриклеточном 
секторе. Больной похудел на 12% от исходной массы 
тела. Известно, что потеря массы тела, р а в н а я  Ю‘%, вы ­
зы вает  тяж ел ы е  наруш ения, а потеря 20—2 2 % — смерть.

2. Причинами дефицита воды в организме является  
уменьшение ее введения (у пострадавш его  не было 
зап аса  воды, условия пустыни) и увеличенное выведе­
ние и потеря воды преимущественно через кож у  с по­
том (высокая температура  воздуха, долгий путь). П ос­
ледствием деф ицита воды в организме явл яется  д е ­
гидратация  клеток, ее признаки: сухость слизистых 

.оболочек, ж а ж д а ,  лихорадка ,  периодическое дыхание, 
судорож ные подергивания мышц. Н аиболее  тяж елое  
последствие дегидратации — резкое сниж ение арте­
риального давления.

3. П ри уменьшении содерж ан и я  воды во внутрисо- 
судистом секторе гсматокритный п о казатель  (отноше­
ние форменных элементов к  плазме) по причине сгу­
щ ения крови повыш ается, в норме он равен  36— 48%. 
По этой ж е  причине увеличивается количество эритро­
цитов, гемоглобина и белка  в 1 мкл крови. Такое 
увеличение носит не абсолютный, а относительный х а ­
рактер. Повышение уровня остаточного азота в крови — 
результат  распада белка в  клетках  вследствие деги д ­
ратации. П оскольку потеря воды организмом превы ш ала  
потерю электролитов, т а к а я  ф орма дегидратации я в л я ­
ется гиперосмолярной.

Зад а ча  2.
I. Развитие  у больного ж а ж д ы  объясняется  р азд р а ­

жением центра ж а ж д ы , расположенного в вентролате- 
ральном отделе гипоталамуса. М еханизмы: повышение 
содерж ания  натрия в плазм е  крови приводит к тому, 
что вода из клеток переходит в межклеточное прост­
р а н с т в о — в сторону более высокого осмотического д ав ­
ления. Н аступает  клеточная  дегидратация , которая и 
возбуж дает  центр ж аж д ы . М ассивные отеки связаны  с 
выраженной протеинурней (2% белка в моче) и гипер- 
натриемией. П отеря белка с мочой ведет к уменьшению



содерж ания  белка в крови н снижению онкотичсского 
давлен и я ,  что обусловливает зад ер ж ку  жидкости в 
тканях .

2. Значительно ограничивать введение в организм 
больного ж идкости  нецелесообразно, т а к  как  усилива­
ется  деги дратац и я  клеток, м огущ ая повлечь за  собой 
необратим ы е изменения в них (расп ад  б ел к а  и др.) .

3. Причиной зад ер ж ки  в организм е натрия может 
быть наруш ение выделительной функции почек, гипер- 
альдостеронизм  и другие факторы. Последствием з а ­
д ер ж к и  в организм е натрия является  гиперосмия. П о­
выш ение осмотического давления в сосудах и м еж кле­
точном пространстве приводит к увеличению выделения 
антидиуретического гормона, что увеличивает реабсорб­
цию воды в почках, отсюда снижение суточного диуреза.

4. В данном случае наблю дается  один из смеш ан­
ных синдромов наруш ения обмена воды и натрия: кле­
точн ая  деги дратац и я  сочетается с внеклеточной гипер­
гидратацией.

З а д а ч а  3.
1. П отеря  кислого желудочного сока со рвотой соп­

р овож д ается  потерей натрия, калия, хлоридов с разви­
тием метаболического ал кал о за .  Постоянный прием 
сл адк ого  чая  компенсирует дефицит воды, но усугуб­
ляет  и без того низкую  концентрацию солей в плазм е  
крови (гипоосмолярная д еги дратац и я) ,  и у ребенка воз­
никает  отвращ ение к приему жидкости.

2. П ри  дефиците натрия  развивается  гипоосмия. Это 
приводит к уменьшению выделения антидиуретического 
гормона, снижению реабсорбции воды в почках, выде­
лению  «избыточной» воды через почки (осморегулиру­
ющий рефлекс) и переходу воды из межклеточного 
пространства  в клетки (в сторону более высокого ос­
мотического д авл ен и я ) .  Одно из проявлений клеточной 
гипергндратации — тошнота н рвота при приеме ж и д ­
кости.

3. О рганизм  ребенка нуж дается  в введении раствора 
электролитов натрия, калия , кальция, хлоридов. Ш и­
рокий спектр солевых препаратов представлен в виде 
часто применяемого и высокоэффективного препарата 
регидрона.

З а д а ч а  4.
I. Состояние повышенной нервно-мышечной возбуди­

мости, проявляю щ ееся тоническими судорогами, назы ­
вается  тетанией. Оно обусловлено снижением кон-



дентрации ионизированного кальция  в крови на фоне 
алкалоза .

2. При рахите возникает расстройство обмена к а л ь ­
ция и фосфора. Увеличение в крови содерж ания  неор­
ганического1 фосфора способствует снижении* уровня 
ионизированного кальция. У детей, страдаю щ их  р ах и ­
том, в первые 6— 18 мес ж изни возникает рахитоген­
н ая  тетания, или спазмофилия. У таки х  больных в ве­
сенние месяцы в связи с ультраф иолетовы м излучением, 
ведущим к  увеличению содерж ания в крови активного 
метаболита витамина D, происходит усиленная  моби­
л изаци я  кальция  из крови в кости. Снижение уровня 
кальция  в крови и привело к  тетакическому су дорож ­
ному приступу.

3. Провоцирующим ф актором  для возникновения су­
дорог является  гипервентиляция легких- (частое поверх­
ностное дыхание, плач ) ,  которая  приводит к  сдвигу 
кислотно-основного равновесия в сторону алкалоза .

Зан яти е  15

Зад а ча  1.
1. Первичным в данном случае  является  увеличение 

Рсог в крови, а изменения показателей  ВВ, SB, BE — 
вторичными и свидетельствуют о развитии м етаболи­
ческой компенсации.

З ад ача  2.
1. У больного имеется некомпенсированный м етабо­

лический алкалоз.
2. Избыточное употребление соды.
3. Д а ,  при ал кал о зах  ум еньш ается  количество ио­

низированного кальц ия  в крови, что мож ет привести к 
развитию тетании.

Зад а ча  3.
1. П ри поступлении у больного был некомпенсиро­

ванный метаболический ацидоз.
2. Контрольное исследование кислотно-основного 

равновесия на 3-и сутки терапии показало, что в ре­
зультате  введения бикарбоната  натрия у больного р а з ­
вился компенсированный метаболический алкалоз. Н е­
обходимо прекратить введение бикарбоната  натрия.

Занятие  16

Задача  1.
Снижение основного обмена у больной связано  с 

гипофункцией щитовидной ж елезы  — уменьшением вы­
работки тиреоидных гормонов. П атогенез — клетки



ф о лли кулов  щитовидной ж елезы  недостаточно поглощ а­
ют из плазм ы  крови йод, необходимый д л я  синтеза ти­
роксина, трийодтиронина и других гормонов. Их де­
ф ици т  ведет  к снижению окислительных процессов в 
м итохондриях клеток, а следовательно, к  снижению ос­
новного обмена.

З а д а ч а  2.
Основной обмен у ребенка повышен в связи с гипер­

продукцией тироксина и других гормонов, усиливающих 
энергетический обмен клетки. П атогенез: избыток гор­
монов приводит к разобщ ению  ды хания  и фосфорили- 
ровани я, снижению образован ия  АТФ и увеличению 
концентрации А Д Ф  и неорганического фосфата. Это еще 
более  усиливает  окислительные процессы, рассеивание 
энергии и основной обмен. У чащ ение пульса, дыхания, 
повы ш ение температуры  тела и другие симптомы т а кж е  
способствую т еще больш ему повышению основного об­
мена.

З а д а ч а  3.
У ж ивотного второй период голодания. В этом пе­

риоде энергетический обмен характеризуется  окисле­
нием преимущественно ж и р а — ды хательны й коэффи­
циент равен  0,7. С нижение основного обмена объясня­
ется  тем, что: 1) энергообразую щ ие системы, ло кал и ­
зо ван н ы е  в митохондриях, переходят на более эконом­
ное функционирование; общее число митохондрий 
ум еньш ается , а в оставш ихся митохондриях увеличива­
ется  сопряж енность окисления и фосфорилнрования;
2) сн и ж ается  функция щитовидной ж ел езы  и $- клеток 
пан креатических  островков поджелудочной ж елезы , что 
явл яется  одним из регуляторных ф акторов снижения 
основного обмена.

З а д а ч а  4.
}. У больного  имеется гиповитаминоз А.
2. Расстройство  сумеречного зрения — гем ерало­

пия —  объясняется  нарушением синтеза зрительного 
пигмента родопсина, регулирующего темновую ад а п та ­
цию  глаза .  Часты е заболеван ия  верхних дыхательных 
путей связан ы  с ослаблением  барьерной функции сли­
зисты х оболочек и понижением сопротивляемости орга ­
низма. Сухость и ш елушение кож и — это проявление 
патологической кератинизации (то есть избыточного 
ороговения) кожного эпителия и волосяных фолликулов 
при недостатке витамина А. Гнойничковые пораж ения 
кож и свидетельствуют о снижении барьерной функции, 
а т а к ж е  ослаблении иммунитета (так  как  при гипови-



тамннозе А синтез антител понижен вследствие ум ень­
шения митотической активности клеток). Уменьшение 
содерж ания эритроцитов и гемоглобина, возмож но, свя ­
зано с нарушением всасы вания  ж елеза  в ж елудочно- 
кишечном тракте.

3. Р азвитие  гиповитаминоза А в результате  дли тель­
ного заболеван ия  печени и ж елчевы водящ их путей свя ­
зано с нарушением всасывания ж и рорастворим ы х ви­
таминов. Н едостаточная секреция желчи н аруш ает  или 
прекращ ает  их усвоение.

Зад а ча  5.
1. У ребенка имеется гиповитаминоз D — рахит.
2. Д л я  рахита свойственна повыш енная возбуди­

мость центральной нервной системы, поэтому о тм еча­
ются раздраж ительность, плаксивость, плохой сон. П о ­
вы ш енная возбудимость вегетативной нервной системы: 
спазм сосудов (кож ные покровы бледны ), потливость, 
поносы. З а д е р ж к а  роста и патология костей и зу ­
б ов  объясняется  уменьшением содерж ания  к альц и я  в 
костях (витамин D усиливает минерализацию  кос­
тей).

3. П омимо лечебных рекомендаций ребенку необхо­
димо употреблять пищу, богатую витамином D (яичный 
ж елток, печень, рыба, сливочное м асло),  а т а к ж е  боль­
ш е бывать на свежем воздухе при солнечном освещ е­
нии.

За д а ч а  6.
1. Витамин В] необходим д л я  декарбоксилировани я  

кетокислот (пировиноградной, кетоглутаровой), т а к  как  
он входит в состав кофермента, участвующего в 'этом 
процессе; д ля  синтеза и распада  ацетилхолина, нор­
мальной работы пентозного цикла.

2. Н аруш ение нервной системы связано  с накопле­
нием кетокислот, особенно пировиноградной. П ри  уве­
личении ее концентрации в 2— 3 р аза  возникаю т р ас ­
стройства чувствительности, невриты, параличи  и др. 
Снижение синтеза ацетилхолина н аруш ает  передачу 
нервных импульсов.

3. Основным источником витамина Bi д ля  человека 
служ ат  хлеб и хлебопродукты из муки грубого помола, 
бобовые, печень, неж ирная  свинина. Овощи и молоко 
бедны витамином Вь

За д а ча  7.
1. У больного имеется гиповитаминоз Р Р  (недоста­

ток никотиновой кислоты).
2. Основные проявления дефицита внтамина Р Р  —



дерм ати т  (пораж ен ие  ко ж и ) ,  диарея  (поносы), демен­
ция (наруш ения функций нервной системы).

З а д а ч а  8.
1. Заболеван и е ,  которым болеет ребенок, назы вает­

ся кваш иоркор.
2. Б о л езн ь  возникает  как  тяж елое  расстройство пи­

тан и я  вследствие белковой недостаточности. Главную 
роль в патогенезе играет дефицит незаменимых амино­
кислот: н аруш ается  синтез жизненно важ ны х белков, 
рост, разви ти е  органов и тканей.

Занятие 17

З а д а ч а  1.
1. У мыши р азвился  гистотоксический тип гипоксии.
2. 2 ,4 -динитрофенол р азоб щ ает  окисление и фосфо- 

рилирование в клетках , в результате  чего наруш ается  
синтез АТФ. Энергия крови рассеивается  в виде сво­
бодного тепла, а эффективность биологического окис­
ления  сниж ается .

З а д а ч а  2.
1. Р а зв и л с я  гемический тип гипоксии вследствие 

и н активации гемоглобина.
2. «Ш околадны й» цвет крови объясн яется  наличием 

в крови метгемоглобина, который не м ож ет  выполнять 
ды хательную  функцию.

3. В молекуле метгемоглобина в отличие от гемогло­
бина двухвалентное ж елезо  заменено трехвалентным, 
метгемоглобин не способен вступать в обратимую  р е а к ­
цию с  кислородом.

4. М огут быть использованы аскорбиновая кислота 
и глю татион, которые восстанавливаю т метгемоглобин.

З а д а ч а  3.
1. П ричина гипоксии, развивш ейся у участника эк с ­

педиции,— сниж ение парциального давлен ия  кислорода 
воздуха на высоте 3000 м. Тип гипоксии — гипоксичес- 
кий (или экзогенны й).

2. О ды ш ка  развивается  в результате  р азд р аж ен и я  
хеморецепторов в ответ на снижение в крови парц иаль­
ного д авлен и я  кислорода.

3. В высокогорной местности тяж ел ы м  осложнением 
одышки является  гипокапния, которая  развивается  
в результате  п т е р в е н т и л я ц и и  и может вести к а л к а ­
лозу.

4. В качестве эффективного средства лечения гипо- 
капнии рекомендуется вдыхание карбогена — смесь кис­



лорода  (95% ) и углекислого газа  (5 % ) ,  а т а к ж е  вв еде ­
ние кислых препаратов.

За д а ч а  4.
1. В основе развития гипоксии в данном случае л е ­

ж и т  инактивация гемоглобина.
2. Тип гипоксии —  гемический.
3. Изменение газового состава  крови х ар актер и зу ­

ется гипоксемией и гиперкапнией. К ислородная емкость 
крови уменьшается.

За д а ч а  5.
1. У больной развился  циркуляторный тип гипок­

сии, связанны й с застоем крови в малом  круге крово­
обращения.

2. Увеличение числа эритроцитов и гемоглобина 
является  компенсаторной реакцией организм а на гипок­
сию и связано с усилением гемопоэза.

3. В норме степень насы щ ения гемоглобина ки сло­
родом 97% . Снижение показателей  оксигемометрни 
свидетельствует о недостаточном насыщении ар те ­
риальной крови кислородом, то есть о деком пенса­
ции.

За д а ч а  6.
Причина заболеван ия  членов семьи М .— отравление 

угарным газом. М еханизм — развитие гемической ги­
поксии. Гемоглобин имеет сродство к угарном у газу  в 
300 раз  больше, чем к кислороду, происходит и н акти­
вация гемоглобина, он теряет  способность переносить 
кислород. Развивш иеся  признаки болезни свидетельст­
вуют о нарушений функции жизненно важ н ы х  органов, 
особенно центральной нервной системы, в результате  
гипоксии.

Занятие 18

За д а ч а  1.
1. У больной злокачественное новообразование левой 

молочной железы.
2. Отек возникает в результате  наруш ения оттока 

лимфы, так  как  метастазы  в подмышечные узлы  с д а в ­
ливаю т лимфатические сосуды.

3. Истощение организма, или раковая  кахексия, 
возникает вследствие системного действия опухоли на 
организм.

За д а ч а  2.
1. У больного доброкачественное новообразование 

под кожей головы, возможно липома.
2. Рост  опухоли экспансивный, вот почему она под­



в и ж н а ,  не сп аян а  с окруж аю щ им и тканям и  и имеет 
капсулу.

З а д а ч а  3.
1. Т ератом а  —  это опухоль, состоящ ая  из тканей 

нескольких типов, не свойственных тем органам  и ан а ­
томическим областям , в которых она развивается. Воз­
ни кает  в результате  наруш ения формирования тканей 
в эм бриональн ом  периоде.

3. Д исонтогенетическая  теория Конгейма, согласно 
которой из-за  неправильности эм бриональных зачатков  
эм бри он альн ы е  клетки попадаю т в несвойственное для 
нее место и после рождения д аю т  начало  бурному р а з ­
витию опухоли.

З а д а ч а  4.
1. П олипоз кишечника является  облигатным пред- 

раком.
2. П оэтом у ж елательн о  эту опухоль удалить, пока 

не возни кла  малигнизация.
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