
БЕЛОРУССКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ УНИВЕРСИТЕТ 

БИОЛОГИЧЕСКИЙ ФАКУЛЬТЕТ 

КАФЕДРА ФИЗИОЛОГИИ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Опорный конспект лекций 

по физиологии эндокринной системы. 

 

Для студентов 3 курса дневного отделения 

 

 

 

 

 
Составитель А.Г.Чумак, д-р биологических наук,  

профессор, зав. кафедрой физиологии человека и животных БГУ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

МИНСК 2011 



 2 

ВВЕДЕНИЕ 

Преподавание физиологии эндокринной системы в виде отдельной 

дисциплины имеет целью сформировать и систематизировать знания 

студентов по важным разделам физиологии, с обязательным включением в 

данный курс элементов молекулярной биологии и физиологии клетки. В 

предлагаемом цикле лекций рассматривается структурно-функциональная 

организации всех «классических эндокринных желез», таких как гипофиз и 

надпочечники. В то же время, отдельно излагается функционирование 

органов, имеющих ткани и клетки с инкреторной функцией (эндокринные и 

энтерохромаффинные клетки желудка и тонкого кишечника, миоциты 

предсердий, эндотелиоциты, клетки ренального юкстагломерулярного 

комплекса), поскольку новейшие данные указывают на их ключевую роль в 

регуляции процессов жизнедеятельности. Функции эндокринной системы 

излагаются с позиций единства нервных, гуморальных и иммунных 

процессов. Следовательно, освещается современно состояние знаний по 

проблемам гуморальных взаимоотношений в нервной системе, включая 

экстрасинаптические механизмы взаимодействия в мозге с учетом новейших 

данных о диффузной (объемной) передаче сигналов в нем. 

Отдельно разбирается кровь и другие компоненты внутренней среды 

организма, как источник биологически активных веществ. Физиологические 

аспекты действия биологически активных веществ в различных условиях 

существования организма требуют углубленного их изучения.  

В ходе изложения курса внимание обращается главным образом на 

теоретическую подготовку специалистов – биологов. Вместе с тем 

предусматривается ознакомление их с принципами физиологического 

анализа, существующими подходами и методами изучения роли гормонов, 

цитокинов, нейромедиаторов и нейромодуляторов в различных условиях 

жизнедеятельности, в том числе при значительных нарушениях гомеостазиса, 

в частности, при стрессе. Программа учитывает необходимость соблюдения 

принципов междисциплинарного комплексирования, последовательности и 

преемственности обучения и основывается на том, что студентам уже 
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прочитаны анатомия, биохимия и основные разделы физиологии человека и 

животных. 

В свою очередь, сведения из курса физиологии физиологии эндокринной 

системы составляют базис для усвоения материала различных спецкурсов и 

общебиологических дисциплин, читаемых на старших курсах. В настоящей 

программе учтен многолетний опыт преподавания спецкурса эндокринология 

на кафедре физиологии человека и животных БГУ.  

Цель курса – дать представление о современном уровне знаний по 

физиологии эндокринной системы, разделу биологической науки, которая 

изучает общие и частные механизмы функционирования здорового 

организма в различных условиях жизнедеятельности. 

Задача курса – на основе системного научного подхода сформировать у 

студентов основные представления о гуморальных и эндокринных 

механизмах поддержания гомеостазиса в разнообразных условиях 

существования. 

В результате изучения дисциплины обучаемый должен: 

знать: 

–классические и современные представления о процессах гуморальной 

регуляции соматических, витальных и когнитивных функций организма; 

–основные понятия классической и современной эндокринологии, включая 

строение и функции желез внутренней секреции, органов с инкреторной 

функцией и тканей с инкреторными клетками; 

–современное понимание молекулярной структуры и функций 

разнообразных рецепторов, а также их лигандов (гормонов, цитокинов, 

нейромедиаторов и нейромодуляторов) в межклеточных информационных 

взаимодействиях; 

уметь: 

–самостоятельно анализировать и излагать структуру и функции 

классических желез внутренней секреции; 
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–давать определения и систематизировать представления о функциях 

неклассических эндокринных тканях и клетках, определять их вклад в 

интегрированную регуляцию функций организма 

–использовать основные закономерности функционирования эндокринной 

системы в ее взаимодействии с нервной и иммунной системами в 

педагогической и научной деятельности; 

 

Программа курса рассчитана максимально на 36 часов, из них 26 аудиторных 

часов (все лекции). 

Литература: 

1. Физиология эндокринной системы /под. Ред. Дж. Гриффина и С. Охеды; пер. с 
англ.–М.: БИНОМ. Лаборатория знаний, 2008.  

2. Начала физиологии: Учебник / под ред. акад. А.Д. Ноздрачева. – СПб.: 
Издательство «Лань», 2005.  

3. Николс Д.  От нейрона к мозгу / Николс Д., Мартин Р., Валлас Б., Фукс П. М.: 
Едиториал УРСС, 2003.  

4. Общий курс физиологии человека и животных: Учебник / под ред. А.Д. 
Ноздрачева. – М.: Высшая школа, 1996. 

5. Физиология человека: Учебник / под ред. В.М.Смирнова. – М.: Медицина, 2007.  

6. Физиология. Основы и функциональные системы: Курс лекций / под ред. 
К.В.Судакова. – М.: Медицина, 2008.  

7. Кеттайл В.М., Арки Р.А. Патофизиология эндокринной системы. Пер. с англ. – М.: 
«Издательство БИНОМ», 2007. 

8. Орлов Р.С. Нормальная физиология: Учебник / Орлов Р.С., Ноздрачев А.Д. М.: – 
Гэотар-медиа, 2005.  

9. Самойлов В.О. Медицинская биофизика: Учебник / Самойлов В.О. – СПб.: 
Спецлит, 2004. 

10. Сравнительная физиология животных. / под ред. Л.Проссера. – М.: Мир, 1977. 

11. Шмидт-Ниельсен К. Физиология животных: приспособление и среда / Шмидт-
Ниельсен К. –М.: Мир, 1982. 

12. Анохин П.К. Узловые вопросы теории функциональных систем / Анохин П.К.  М.: 
Наука, 1980. 
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Лекция 1. Физиология эндокринной системы как 

раздел биологии, изучающий механизмы 

реализации функций живого организма 
 

Физиология эндокринной системы как раздел биологии, изучающий механизмы реализации 

функций живого организма, их связь между собой, регуляцию и приспособление к внешней 

среде, происхождение и становление в процессе эволюции и индивидуального развития. 

Предмет, метод и задачи физиологии эндокринной системы. Различие дисциплин 

эндокринологии как медицинской науки и физиологии эндокринной системы. Элементы 

истории физиологии эндокринной системы как части истории науки.  

Общее понятие о процессах регуляции функций. Регуляция витальных функций. 

Совершенствование регуляторных механизмов в процессе эволюции. Понятие о 

постоянстве внутренней среды как условии свободной жизни (гомеостазис). Принципы 

обратной связи и саморегуляции как проявление ведущих механизмов в регуляции функций. 

Характеристика гуморальных механизмов регуляции. Понятие о гормональной регуляции. 

Нервная регуляция как высший этап развития приспособлений организма к меняющимся 

условиям существования. Единство нервных, гуморальных и иммунных механизмов 

регуляции. Использование биологически активных (сигнальных) веществ в осуществлении 

гомеостазиса.  

 

Вопросы. 

 1.Области исследования физиологии эндокринной системы  

 2. Представление о гуморальной и гормональной системе регуляции функций 

 3.Взаимосвязь интегративных (нервной, эндокринной и иммунной) систем в 

регуляции функций организма 

 Совокупность физиологических процессов, 

обеспечивающих способность организма

адекватно реагировать на изменения

внешних и внутренних условий

существования, носит название

регуляции функций.

 Нарушения регуляции функций

(дисрегуляция, дизрегуляция) могут

приводить к болезни

 

Дисрегуляция функций

 ДисрегуляционнаяДисрегуляционная патологияпатология - это патология, 

возникающая вследствие нарушения регуляции

деятельности и функций живых систем

 ДисрегуляционнаяДисрегуляционная патологияпатология есть

общебиологическая категория, поскольку может

возникнуть во всех живых системах и на всех

уровнях организации – клеточном, тканевом, 

органном, системном

 ПредполагаетПредполагает участиеучастие биологовбиологов
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 Учение о болезни, или общая нозология (от

греч. nosos — болезнь), относится к самым

старымстарым проблемампроблемам медицинымедицины. 

 Состояния здоровья и болезни, как правило, 

чередуются и переходят друг в друга часто без

заметных границ. Врачу, как и пациенту, важно

знать общие критерии, которые позволяли бы

ему безошибочно отличать здоровье от болезни. 

(«Нет здоровых, есть недообследованные»).

 Это- предмет медикомедико--биологическихбиологических наукнаук

 

МедикоМедико--биологическиебиологические наукинауки

 

Всемирная организация здравоохранения приняла

следующее определение здоровья

 ЗдоровьеЗдоровье —— этоэто состояниесостояние полногополного
физическогофизического, , психологическогопсихологического ии
социальногосоциального благополучияблагополучия, , аа нене толькотолько
отсутствиеотсутствие болезнейболезней илиили физическихфизических
дефектовдефектов. . 

 Здоровье выражается в том, что в ответ на
действие повседневных раздражителей
возникают адекватные реакции, которые по
характеру и силе, времени и длительности
свойственны большинству людей данной
популяции. 

 

ЗДОРОВЬЕ

 В практической деятельности часто встречаются такие
понятия, как нормальная температура тела, нормальное
давление крови и т. д. При этом имеется в виду усредненный
результат измерения тех или иных показателей в
определенной популяции.

 НаиболееНаиболее часточасто встречающиесявстречающиеся показателипоказатели считаютсчитают
нормойнормой, а человека, показатели которого соответствуют
норме, признают здоровымздоровым.

 Однако для этих показателей характерны значительные
колебания в зависимости от условий окружающей среды, 
социально-бытовых условий, и поэтому они не всегда могут
быть использованы для строго научного определения
здоровья.

 

ЗдоровьеЗдоровье

 Здоровье — это прежде всего состояние

организма, в котором отмечается

соответствие структуры и функции, а

также способность регуляторных

систем поддерживать постоянство

внутренней среды (гомеостазис).

 

БОЛЕЗНЬ

 БолезньБолезнь естьесть нарушениенарушение нормальнойнормальной жизнедеятельностижизнедеятельности
организмаорганизма припри действиидействии нана негонего повреждающихповреждающих агентовагентов, , вв
результатерезультате чегочего понижаютсяпонижаются егоего приспособительныеприспособительные
возможностивозможности..

 В болезни всегда существуют два противоположных процесса, два
начала. Одно из этих начал И. П. Павлов назвал "физиологической
мерой против болезни", а второе — "собственно патологическим, 
или поломом". 

 Даже при таком заболевании, как рак, когда, казалось бы, у
организма нет никакой защиты, внимательный исследователь
найдет ее. "Полом" и "мера против болезни" существуют
неразрывно, и нет болезни, если нет этого единства.

 Полное отсутствие защитного механизма означает смерть. Полное
отсутствие "полома" означает здоровье.

 

Клод Бернар (1878 г.) ввел категории

жизни:

 ЛатентнаяЛатентная жизньжизнь (зерно, спора, периоды
покоя коловраток)

 ОсциллирующаяОсциллирующая жизньжизнь (гибернация = 
зимняя спячка животных)

 СвободнаяСвободная жизньжизнь (млекопитающие)

 Постоянство внутренней среды есть
условие свободной жизни

 

Валтер Кеннон 1929

 Гомеостазис=постоянство внутренней

среды

 Константы организма жесткие (рН крови) и

пластичные (температура тела

холоднокровных)
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ГОМЕОСТАЗИС

—— способностьспособность открытойоткрытой системысистемы

сохранятьсохранять постоянствопостоянство своегосвоего

внутреннеговнутреннего состояниясостояния посредствомпосредством

скоординированныхскоординированных реакцийреакций ((регуляциярегуляция
функцийфункций),),

направленныхнаправленных нана поддержаниеподдержание

динамическогодинамического равновесияравновесия

((дрдр..--гречгреч. . ὁμοιοστάσιςὁμοιοστάσις отот ὁμοιοςὁμοιος ——

одинаковыйодинаковый, , 

подобныйподобный ии στάσιςστάσις ——

состояниесостояние))

 

Регуляция функций

 Совокупность физиологических процессов, 

обеспечивающих способность организма

адекватно реагировать на изменения

внешних и внутренних условий

существования, носит название регуляции

функций.

 

И.П.Павлов:

 СаморегуляцияСаморегуляция – такая форма

активности, при которой отклонение той

или иной функции от уровня, 

обеспечивающего нормальную

жизнедеятельность, и прежде всего

оптимальный клеточный метаболизм, 

является причиной возвращения этой

функции к исходному уровню.

 

 Основные гомеостатические константы
организма, жесткие и пластичные, 
удерживаются в пределах допустимых
колебаний нейро-гуморальной регуляцией
функций. 

 Ведущим механизмом саморегуляции
функций является использование
обратных связей, положительных и
отрицательных, чаще всего
осуществляемых сигнальными
молекулами или нервными клетками, 
имеющими рецепторы.

 

 В основе регуляции функций лежит

взаимосвязь всех органов и

функциональных систем организма между

собой.

 Различают три интегративных системы

организма:

 Нервную

 Эндокринную

 Иммунную

 

 Взаимосвязь интегративных

(нервной, эндокринной и

иммунной) систем в регуляции

функций организма

 

 
Функции нервной системы

 Управление деятельностью опорно-

двигательного аппарата (тонус мышц и

управление движениями)

Регуляция работы внутренних органов

 Симпатическая НС, 

 Парасимпатическая НС,

 Метасимпатическая НС
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Функции нервной системы

 Обеспечение сознания и всех видов

психической деятельности, или

когнитивных функций, включая память и

обучение

 Психическая деятельность – идеальная, 

субъективно осознаваемая деятельность

человека, осуществляемая с помощью

нейрофизиологических механизмов

 

Функции нервной системы

 Организация взаимодействия с внешней

средой (поведение животных, включая их

стадную деятельность, и поведение

человека, включая его социальную

деятельность)

 
Основной структурно-функциональной 

единицей центральной нервной 

системы служит нейрон.  

 

 

Представление о гуморальной и

гормональной системе регуляции

функций
 Гуморальная регуляция функций – это влияние
на жизнедеятельность клеток и тканей
посредством выделения в кровь биологически
активных химических соединений.

 Среди них могут быть гормоны, нейропептиды, 
интерлейкины. 

 Сейчас известны сотни веществ, поступающих в
кровь и выполняющих функцию сигнальных
молекул. Они влияют на сон, процессы обучения
и памяти, на тонус скелетных и гладких мышц, 
обладают обезболивающим или наркотическим
эффектом.

 

Гормоны и цитокины оказывают аутокринное 

(на клетку-продуцент), паракринное (на 

соседние с клеткой-продуцентом клетки) и 

дистантное (на клетки удаленных на 

значительное расстояние органов и тканей) 

действие 

 Сейчас принято рассматривать единую 

нейро-гуморальную регуляцию функций. 

 Нервная регуляция сосуществует в 

тесном взаимодействии с гуморальной 

 

 

Биологически активное вещество (БАВ) – это химическое

соединение (молекула), участвующее в регуляции

физиологических функций

 1.БАВ должно иметь эндогенное происхождение
и являться продуктом специфического
метаболизма.

 2.БАВ должно служить носителем определенной
информации и иметь собственный рецептор.

 3.Эффект химического регулятора должен быть
ограничен в пределах клетки или группы клеток
действием специфических ферментов или
других инактиваторов.

 4. БАВ должна быть свойственна высокая
физиологическая активность.

 

Основные классы физиологически

активных веществ

 Гормоны

 Нейротрансмиттеры и нейромодуляторы

 Цитокины

 БАВы – гуморальные и тканевые

молекулы, не относящиеся к первым трем

классам
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Классификация рецепторов

 

 

Для гуморальных влияний характерны
следующие свойства:

 -относительно медленное
распространение химического
вещества-регулятора с током крови
(ликвора)

 -отсутствие точной адресации для
химического регуляторного соединения, 
поступающего в кровь или лимфу
(ликвор)

 -малая надежность связи, поскольку
сигнальное вещество выводится из
организма или разрушается.

 

 Важнейшей компонентой гуморальной

регуляции функций является

гормональная регуляция, осуществляемая

деятельностью специализированной

эндокриннойэндокринной системысистемы..

 

Эндокринная система

 Эндокринная система представляет собой

функциональное объединение

специализированных для внутренней секреции

клеток, тканей и органов. 

 Основной их функцией является синтез и

секреция во внутреннюю среду организма

(инкреция) молекул гормонов. 

 Таким образом, эндокринная система

осуществляет гормональную регуляцию

процессов жизнедеятельности. 

 

Эндокринной функцией
обладают:

 1) органы или железы
внутренней секреции,

 2) эндокринная ткань в органе, 
функция которого не сводится
лишь к внутренней секреции, 

 3) клетки, обладающие наряду
с эндокринной и
неэндокринными функциями.

 

Органы, ткани и клетки с эндокринной функцией 

 

 

№  Органы  Ткань, клетки  Гормоны  

I  Эндокринные железы    

1.  
Гипофиз  
а) Аденогипофиз  

Кортикотрофы  
Гонадотрофы  
Тиреотрофы  
Соматотрофы  
Лактотрофы  

Кортикотропин  
Меланотропин  
Фоллитропин Лютропин  
Тиреотропин  
Соматотропин  
Пролактин  

-  б) нейрогипофиз  Питуициты  
Вазопрессин  
Окситоцин  
Эндорфины  

2  

Надпочечники  
а) корковое  
вещество  
б) мозговое  
вещество  

Клубочковая зона  
Пучковая зона  
Сетчатая зона  
 
Хромаффинные клетки  

Минералокортикоиды  
Глюкокортикоиды  
Половые стероиды  
 
Адреналин 
(Норадреналин)  
Адреномедуллин  

3  Щитовидная железа  

Фолликулярные 
тиреоциты  
 
К-клетки  

Трийодтиронин  
Тетрайодтиронин  
 
Кальцитонин  

4  
Околощитовидные 
железы  

Главные клетки  
К-клетки  

Паратирин  
Кальцитонин  

5  Эпифиз  Пинеоциты  Мелатонин  
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II  Органы с эндокринной тканью    

6  Поджелудочаня железа  

Островки Лангерганса  
альфа-клетки  
бета-клетки  
дельта-клетки  

 
Глюкагон  
Инсулин  
Соматостатин  

7  

 
Половые железы  
а) семенники  
 
б)яичники  

 
 
Клетки Лейдига  
Клетки Сертолли  
Клетки гранулезы  
Желтое тело  

 
 
Тестостерон  
Эстерогены Ингибин  
Эстрадиол Эстрон 
Прогестерон  
Прогестерон  

 

 

Органы, ткани и клетки с эндокринной функцией 

III  Органы с инкреторной функцией клеток    

8  Желудочно-кишечный тракт  

Эндокринные и 
энтерохромаффинные 
клетки желудка и тонкого 
кишечника  

Регуляторные пептиды  

9  Плацента  
Синцитиотрофобласт  
 
Цитотрофобласт  

Хорионический 
гонадотропин  
Пролактин  
Эстриол  
Прогестерон  

10  Тимус  Тимоциты  
Тимозин, Тимопоэтин, 
Тимулин  

11  Почка  
ЮГА  
Перитубуляерные клетки  
Канальцы  

Ренин  
Эритропоэтин  
Кальцитриол  

12  Сердце  Миоциты предсердий  
Атриопептид 
Соматостатин 
Ангиотензин-II  

13  Кровеносные сосуды  Эндотелиоциты  

Эндотелины NO 
Гиперполяризующий 
фактор Простагландины 
Регуляторы адгезии  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Гормонами называются вещества

высокой физиологической

активности, выделяемые в кровоток

специализированными эндокринными

клетками и способные в чрезвычайно

низких концентрациях (10-7–10-12  М) 

вызывать значительные

регуляторные влияния на обмен

веществ. 

 

Для гормонов характерны:

а) высокая биологическая

активность

б) специфичность

действия

в) дистантность действия.

 

Общие функции эндокринной

системы: 1.Репродукция. 

 Развитие организма по мужскому или

женскому типу контролируют половые

гормоны андрогены и эстрогены

 Арнольд Берхольд (1803-1861) на петухе

воспроизвел кастрацию и пересадку

семенников

 Шарль Броун-Секар 1888 г. ввел себе

экстракт семенников животных и

омолодился на короткое время

 

Общие функции гормонов:

2.Рост и развитие.

 Гормон роста (соматотропин)

 Инсулиноподобные факторы роста

(соматомедины)

 Фактор роста нервов

 Фактор роста фибробластов

 Эпидермальный ростовой фактор

 

Общие функции гормонов:

3.Гомеостазис

А)Контроль кровяного давления

 Адреналин

 ренин-ангиотензин

 альдостерон

 вазопрессин

 NO

 ПНУФ (предсердный натрий-уретический
фактор)

 эндотелины

 

Общие функции гормонов:

3.Гомеостазис

Б) обмен кальция и фосфора

 кальцитонин

 паратгормон

 В) водно-солевой обмен

 АДГ(вазопрессин)

 ренин-ангиотензин-альдостерон

 ПНУФ
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Общие функции гормонов:

4.Регуляция обмена веществ и энергии

Обмен глюкозы

 Адреналин ↑

 Глюкагон ↑

 Тироксин ↑

 Глюкокортикоиды (кортизол) ↑

 Инсулин ↓

 

Общие функции гормонов:

4.Регуляция обмена веществ и энергии

Обмен жиров

 карнитин (введение жирных кислот в

митохондрии для окисления)

 Лептин (из липоцитов, снижение

потребления пищи)

 Грелин (ЖКТ, стимуляция потребления

пищи) и орексины гипоталамуса

 

Нейро-гормональная регуляция

 Эндокринные железы находятся в тесном

взаимодействии с нервной системой, 

образуя общий интеграционный механизм

регуляции. 

 Регулирующее влияние ЦНС на

активность желез внутренней секреции

осуществляется либо через гипоталамус, 

либо прямо (на клетки мозгового вещества

надпочечников).

 

 

Третьей интегративной системой организма

является иммунная.

 Организм человека имеет множество
механизмов защиты от различных воздействий, в
том числе (и в первую очередь) от возбудителей
инфекционных болезней — вирусов, бактерий, 
грибов, простейших и гельминтов.

 Защиту реализуют 2 системы: 
неспецифическаянеспецифическая ((сопротивляемостьсопротивляемость
организмаорганизма) ) ии специализированнаяспециализированная ((иммуннаяиммунная
системасистема).).

 специализированную (иммунную) защиту
осуществляет иммунная система организма. 

 

 Иммунная система развилась в качестве

защиты против микробных инфекций и

обеспечивает две формы иммунитета: 

специфическую и неспецифическую. 

 Специфический иммунный ответ

защищает организм от конкретного

возбудителя и вступает в действие тогда, 

когда неспецифическая защита организма

исчерпывает свои возможности.
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 По существу, механизмы врожденного
иммунитета могут рассматриваться как
защищающие животных от микробов, которые
находятся на них или в них в течение их жизни —
от нормальной (своей) микрофлоры каждого
индивидуума. 

 Приобретенный иммунитет требуется для
выживания при инфицировании микробными
патогенами. К последним относятся необычные
микроорганизмы, которые используют
механизмы (например, специфические токсины), 
позволяющие им противостоять врожденным
иммунным «защитным силам».

 

Компоненты иммунной защиты

 К основным компонентам иммунной защиты
относятся

 иммунитет, 

 антигены (Аг),

 антитела (АТ), 

 иммунокомпетентные клетки (тимуса, селезенки), 

 главный комплекс гистосовместимости, 

 Цитокины

 органы лимфоидной системы.

 

 В последнее время доказано, что между нервной

и иммунной системами существует двусторонняя

связь. 

 Посредниками выступают цитокины. 

 С другой стороны, наблюдается модуляция и

иммунного ответа нервной системой через

прямую иннервацию иммунокомпетентных

органов,

 или посредством гормональных влияний. 

 В этом и заключается смысл термина

нейроиммунологии.

 

 Центральная нервная система

осуществляет регуляторный контроль над

циркулирующими иммунными клетками

посредством, по меньшей мере, трех

механизмов :

 

1.Гипоталамо-гипофиз-адреналовая система:

 Активация ГГН-оси вызывает продукцию трех
противовоспали­тельных молекул: а-
меланоцитстимулирующего гормона (а-МСГ), 
самого АКТГ и кортизола.

 Альфа-МСГ ингибирует синтез
провоспалительных цитокинов, частично путем
стимуляции продукции ИЛ-10.

 Кортизол ингибирует продукцию
провоспалительных молекул макрофагами и
другими клетками.

 Он также необходим (как пермиссивный фактор) 
для максимальной продукции белков острой
фазы. 

 

 2. Симпатическая нервная система:

 Как адреналин, так и норадреналин могут
модулировать продукцию цитокинов иммунными
клетками. 

 В моноцитах есть бета-адренорецепторы. 
Адреналин стимулирует продукцию циклического
аденозинмонофосфата (АМФ) в этих клетках, 
ингибируя стимулированный ЛПС синтез ФНО и
ИЛ-12, в то же время усиливая продукцию ИЛ-10.

 3.Парасимпатическая нервная система. 
Холинергический противовоспалительный путь
снижает продукцию ФНО печенью и сердцем. 
Перерезка вагусного нерва делает крыс намного
более чувствительными к летальной реакции на
ЛПС

 

 В течение последних 10 лет ученые

сделали важное открытие: лимфоциты и

другие иммунные клетки могут

производить многочисленные

нейрогормоны.

 Например,  лимфоциты могут

продуцировать АКТГ и эндорфины в ответ

на действие кортикотропин -рилизинг

фактора, аргинин-вазопрессина

 Другие нейрогормоны, в отношении
которых существуют свидетельства их
продукции иммунными клетками, 
включают:

 Тиреотропин (ТТГ), лютеинизирующий
гормон (ЛГ), фолликулостимулирующий
гормон (ФСГ), гормон роста (ГР) и
кортикотропина релизинг гормон (КРГ). 

 Лимфоцитами могут также
продуцироваться гипоталамические
рилизинг-гормоны (КРГ, рилизинг-гормон
гормона роста ).
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 Классические гормоны эндокринной
системы играют важную роль в регуляции
иммунных ответов

 Гормоны, которые продуцируются
гипоталамо-гипофиз-надпочечниковой
(ГГН)-осью и автономной нервной
системой и циркулируют в крови, 
действуют на иммунные клетки через
специфические рецепторы

 многочисленные пептидные гормоны
могут продуцироваться иммунными
клетками и действовать местно, 
модулируя воспаление

 

 

 Цитокины, продуцируемые иммунными и

неиммунными клетками, могут влиять на

функции некоторых эндокринных органов, 

включая ГГН-ось, щитовидную железу и

репродуктивные органы. 

 Существует направленный в обе стороны

обмен информацией между ЦНС и

иммунной системой.

 

 Реакции организма на стрессирующие

стимулы требуют эффективного обмена

информацией между клетками первично

воспринимающей ткани (например, 

инфицированной или существенно

поврежденной) и клетками гипоталамуса, 

ствола мозга, надпочечников, печени и

других органов, которые опосредуют

системные ответы. 

 

 

 

Лекция 2. Основные понятия физиологии 

межклеточных взаимодействия в нервной 

системе 
 
Структурно-функциональная организация нейронов и глиальных клеток. Представления о 

функциональной роли глии. Внеклеточная среда мозга. Особенности процессов 

возбуждения и торможения нейронов, механизм проведения возбуждения по отросткам 

и телу нервной клетки.  

Теория функциональных систем П.К.Анохина. Схема гомеостатической функциональной 

системы, определяющая на основе внутренней потребности интегративную 

деятельность организма. 

Основные понятия физиологии межклеточных взаимодействия в нервной системе. 

Синаптические и экстрасинаптические взаимодействия. Явление спилловера и объемная 

передача сигнала в мозге. Структура и классификация рецепторов. Синаптические и 

экстрасинаптические рецепторы. Современные подходы к нейрохимии биологически 

активных веществ. Ионотропные и метаботропные рецепторы. Основные группы 

синаптически активных веществ (лиганды, агонисты, антагонисты, ингибиторы). 

Понятия о нейромедиаторах и нейромодуляторах. Роль вторых посредников 

(циклические нуклеотиды, G–белки, кальмодулин, диацилглицерол, инозитолтрифосфат, 

кальций) в реализации функций синапсов. Общая характеристика и классификация 

медиаторов нейромодуляторов. Синтез, хранение, релизинг медиатора, действие на 

рецептор, инактивация.  
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ВОПРОСЫ

• 1.Понятие о нейромедиаторах и

нейромодуляторах

• 2.Объемная передача сигнала в

нервной системе

• 3.Медиаторные влияния в центральной

нервной системе

 
1.Понятие о нейромедиаторах и нейромодуляторах 

• Медиатор — вещество, которое освобождается из нервных окончаний и 
воздействует на рецепторы мембраны постсинаптических клеток, обычно 
вызывая повышение проницаемости мембраны для определенных ионов. 

1.Понятие о нейромедиаторах и нейромодуляторах 
• Суммарно этапы функционирования химической синаптической передачи 

можно свести к следующим. 
• 1.Синтез, хранение и транспорт медиатора в везикулах. 
• 2.Секреция медиатора при деполяризации пресинаптической мембраны и 

входе ионов кальция в окончание. 
• 3.Реакция постсинаптитческой мемебраны в виде связывания медиатора 

рецептором и изменении проницаемости постсинаптической мембраны для 
катионов. 

• 4.Генерация постсинаптических потенциалов. 
• 5.Инактивация медиатора. 
Нейромедиаторы 
• Критерии, которым должен удовлетворять предполагаемый нейропередатчик 

сигнала. 
• 1.Должна быть установлена способность малых (мкМ) количеств 

предполагаемого медиатора в медиаторы воспроизводить эффект стимуляции 
пресинаптического нервного волокна. 

• 2.Гистохимическими и биохимическими методами должно быть локализовано 
наличие медиатора и его метаболических предшественников, а равно и 
ферментов синтеза в пресинаптическом нейроне. 

• 3.Необходимо идентифицировать выделение медиатора в перфузат или 
интерстиций при раздражении пресинаптического нерва в соответствующем 
эксперименте. 

• 4.Следует установить механизм инактивации предполагаемого 
нейротрансмиттера, или в виде соответствующего фермента, или процесса 
удаления из активной зоны синапса. 

• 5.Требуется идентифицировать ряд специальных фармакологических 
препаратов, способных усиливать или ингибировать реакции, как на введение 
предполагаемого медиатора, так и на стимуляцию пресинаптического нервного 
волокна. 

Основные нейромедиаторы 
Пептидные медиаторы, аминокислотные и моноаминовые, газы. 
НЕЙРОМОДУЛЯТОРЫ 
• Нейромодуляторами могут быть физиологически активные вещества, 

удовлетворяющие следующим критериям: 
• 1.В отличие от нейромедиаторов, они не должны действовать 

транссинаптически; 
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• 2.Они должны присутствовать в физиологических жидкостях и иметь доступ в 
достаточных концентрациях к местам, где они оказывают модулирующий 
эффект; 

• 3.Изменение их эндогенной концентрации должно менять их влияние на 
нейрональную активность; 

• 4.Должны существовать специфические «места действия», где реализуется их 
влияние на нейронную активность; 

• 5.Должны быть механизмы инактивации, регулирующие концентрацию и 
длительность действия этих веществ; 

• 6.При экзогенном введении они должны оказывать такой же эффект, как и 
эндогенное соединение. 

ЭТАПЫ СИНАПТИЧЕСКОЙ ПЕРЕДАЧИ СИГНАЛА 
• 1 Деполяризация окончания аксона приводит к открыванию потенциал-

активируемых кальциевых каналов, увеличению 
внутриклеточной   концентрации  кальция  и высвобождению медиатора. 

• 2  Медиатор высвобождается в виде мультимолекулярных квантов, что 
происходит при слиянии синаптических везикул, заполненных медиатором, с 
плазматической мембраной и высвобождении их содержимого путем экзоцитоза. 
Помимо этого существует также постоянная неквантовая утечка медиатора из 
окончаний аксонов в состоянии покоя. 

• 3 Синаптическая задержка между началом пресинаптической деполяризации и 
началом постсинаптического потенциала обусловлена временем, необходимым 
для деполяризации нервного окончания, открывания кальциевых каналов и 
увеличения внутриклеточной концентрации кальция, который запускает процесс 
экзоцитоза. 

• 4 В покое экзоцитоз происходит с низкой частотой, вызывая спонтанный 
миниатюрный синаптический потенциал. В ответ на потенциал действия от 1 до 
300 квантов (в зависимости от типа синапса) высвобождается практически 
одновременно. 

• 5 Синаптические   везикулы   содержат   несколько тысяч молекул медиатора. 
Количество постсинаптических рецепторов, активируемых одним квантом 
медиатора, варьирует значительно, в пределах от 15 до 1 500, в зависимости от 
типа синапсов. 

• 6  Распределение амплитуд спонтанных миниатюрных и вызванных 
постсинаптических потенциалов может быть проанализировано 
статистическими методами для определения размера кванта и квантового 
состава. Эффективность синаптической передачи может модулироваться на 
пресинаптическом уровне за счет изменения квантового состава, а также на 
постсинаптическом уровне за счет изменения размера кванта. 

• 7  В результате экзоцитоза мембраны синаптических везикул могут сливаться с 
плазматической мембраной. Компоненты везикулярной мембраны затем 
специфично захватываются обратно путем эндоцитоза покрытых везикул и 
рециклируются при формировании новых синаптических везикул. В 
определенных условиях высвобожденные везикулы могут возвращаться 
обратно в цитоплазму без включения в клеточную мембрану. 

 
СИНТЕЗ АХ 
СИНТЕЗ, ХРАНЕНИЕ И РЕЛИЗИНГ НА 
СИНТЕЗ, ХРАНЕНИЕ И РЕЛИЗИНГ глутамата 
Релизинг медиатора обеспечивается белками в присутствии кальция 
     Первым шагом является образование комплекса между белками мембраны 

синаптического пузырька и белками активной зоны на пресинаптической 
мембране. Этот комплекс удерживает везикулу в фиксированной позиции и 
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способствует слиянию мембран в ответ на приток кальция. Белки, 
способствующие присоединению и слиянию мембран, называются SNARE, 
сокращенно от «рецептор SNAP», так как они были впервые идентифицированы 
в качестве рецепторов другого белка, необходимого для секреции у дрожжей, 
называемого растворимый прикрепляющий белок NSF (NSF attachment protein), 
или SNAP. В соответствии с этим представленная схема прикрепления и 
слияния мембран получила название SNARE-гипотеза. 

Для выпуска медиатора требуется кальций 
BAPTA и EGTA – быстрый и медленный перехватчики ионов кальция. Са++ сенсор 
(100 нм) 
КОМПОНЕНТЫ  
синаптотагмин синаптобревин синтаксин 
Круговорот везикул 
Холинергическая иннервация коры больших полушарий и гиппокампа нейронами 
ядер септума и базального ядра. 
 Когнитивные функции, включая память. Нарушение – болезнь Альцгеимера: 
наблюдается прогрессирующая нейродегенерация, вызывающая утрату памяти и 
когнитивных функций. Для болезни Альцгеимера характерно накопление в 
нейронах ЦНС нерастворимых агрегатов (нейрофибриллярных сплетений или 
клубков), состоящих из модифицированной формы белков, в норме связанных с 
цитоскелетом.  
Проекции   норадреналин-содержащих  нейронов   голубого  пятна.   
 Голубое пятно моста расположено ниже основания четвертого желудочка. Его 
нейроны имеют проекции, иннервирующие различные отделы головного и 
спинного мозга. 
У крысы 3000 нейронов обеспечивают весь мозг норадренергическими влияниями 
Проводящий   путь   передачи ощущения  боли  в спинном  мозге. (А, В) Клетки 
ганглия заднего корешка (DRG), которые отвечают на болевые стимулы, 
высвобождают субстанцию Ρ (SP) и глутамат в синапсах, образованных ими на 
интернейронах заднего рога спинного мозга. Интернейроны желатинозной 
субстанции заднего рога, содержащие энкефалин (ENK), блокируют передачу, 
ингибируя высвобождение медиатора из окончаний клеток DRG. (С) Запись 
внутриклеточного отведения от клеток ганглия заднего корешка показывает, что 
знкефалин вызывает снижение длительности потенциала действия. 
 

 

Лекция 3. Гуморальные механизмы и 

внесинаптические рецепторы в нервной 

системе 
ВОПРОСЫ 

 1.Роль нейронов и глиоцитов в нервной системе 

 2.Теория функциональной системы гомеостатического уровня регуляции 

 3.Понятие о нейромедиаторах, нейромодуляторах и рецепторах 

 4.Гуморальные механизмы и внесинаптические рецепторы в нервной 

системе 
 

1.Роль нейронов и глиоцитов в нервной системе 

 Нервная система состоит из двух типов клеток — нервных (нейроны) и 

глиальных (нейроглия).  

 Межклеточные взаимодействия подразделяют на 2 класса — 
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формообразующие (формирующие тканевые и органные структуры, или 

структурирующие) и информационные.  

1.Роль нейронов и глиоцитов в нервной системе 

 Оба класса межклеточных взаимодействий реализуются при помощи 

растворимых молекул (или ионов), посредством макромолекул внеклеточного 

матрикса и путѐм формирования специализированных межклеточных контактов  

 Информационные взаимодействия делятся на контактные и дистантные 
 

Нейроны 

 Нейрон — основная структурно-функциональная единица нервной системы. 

Число нейронов в мозге человека превышает 100×10
9
.  

 ООссннооввннааяя  ффууннккцциияя  ннееййрроонноовв  ——  ггееннеерраацциияя,,  ппееррееддааччаа  ии  ииннттееггрраацциияя  ннееррввнныыхх  

ииммппууллььссоовв.  

 

 

Глиоциты 

 К нейроглии относятся астроциты, микроглия, миелинобразующие клетки 

(олигодендроциты ЦНС и шванновские клетки периферических нервов).  

 Глиоциты выполняют трофическую, опорную и изолирующую (электрический 

изолятор) функции по отношению к нейроцитам.  

 

 Современное понимание процессов, лежащих в основе регуляции функций 

организма нервной системой, построено на мембранной теории, базирующейся, 

в свою очередь, на особенностях клеточного строения нервной ткани.  

ГЭБ и микроглия 

Виды глиоцитов 

Защита и фагоцитоз 

Метаболическая функция глии 

Ионный баланс 

Обмен медиаторов 

Миелинизация 
 

 

Лекция 4. Теория функциональной системы  
 

Главным постулатом рефлекторной теории явился постулат о ведущем 

значении стимула, вызывающего через возбуждение соответствующей 

рефлекторной дуги рефлекторное действие. Наивысший расцвет 

рефлекторной теории – учение И.П. Павлова о высшей нервной 

деятельности.  Однако в рамках рефлекторной теории трудно судить о 

механизмах целенаправленной деятельности организма, о поведении 

животных. И.П. Павлов успел ввести принцип системности в 

представления о регуляции функций нервной системой. Его ученик 

П.К.Анохин, а затем ученик П.К.Анохина академик Константин 

Викторович Судаков разработали современную теорию функциональной 

системы. 

Изложение основных положений теории дается по К.В.Судакову. 
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1.Определяющим моментом деятельности различных функциональных 

систем, обеспечивающих гомеостазис и различные формы поведения 

животных и человека является не само действие (и тем более не стимул к 

этому действию – раздражитель), а полезный для системы и всего 

организма в целом результат этого действия. 

2.Инициативная роль в формировании целенаправленного поведения 

принадлежит исходным потребностям, организующим специальные 

функциональные системы, включающие механизмы мотивациии на их 

основе мобилизующие генетически детерминированные или 

индивидуально приобретенные программы поведения. 

3.Каждая функциональная система строится по принципу саморегуляции, 

в соответствии с которым всякое отключение результата деятельности 

функциональной системы от уровня, обеспечивающего нормальный 

метаболизм, само (отклонение) является стимулом к мобилизации 

соответствующих системных механизмов, направленных на достижение 

результата, удовлетворяющего соответствующие потребности. 

4.Функциональные системы избирательно объединяют различные органы 

и ткани для обеспечения результативной деятельности организма. 

5.В функциональных системах осуществляется постоянная оценка 

результата деятельности с помощью обратной афферентации. 

6.Архитектоника функциональной системы гораздо сложнее, чем 

рефлекторная дуга. Рефлекторная дуга – только часть функциональной 

системы. 

7.В центральной структуре функциональных систем наряду с линейным 

принципом распространения возбуждения складывается специальная 

интеграция опережающих возбуждений, программирующих свойства 

конечного результата деятельности. 

 

 

 

По П.К.Анохину системой можно назвать только такой комплекс 

избирательно вовлеченных в нее компонентов, у которых взаимодействие 

и взаимоотношения принимают характер взаимосодействия компонентов, 

нацеленного на получение фокусированного полезного результата. 

Результат является неотъемлимым и решающим компонентом системы, 

инструментом, создающим упорядоченное содействие между всеми 

компонентами. 

С точки зрения академика Анохина функциональные системы 

(пищеварения, выделения, кровообращения) – это динамические 

саморегулирующиеся организации всех составляющих элементов, 

деятельность которых подчинена получению жизненно важных для 

организма приспособительных результатов. 

Условно К.В.Судаков выделяет три группы приспособительных 

результатов. 
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1. Ведущие показатели внутренней среды, определяющие нормальный 

метаболизм тканей (сохранение констант внутренней среды, 

гомеостазис); 

2. Результаты поведенческой деятельности, удовлетворяющие основные 

биологические потребности (взаимодействие особи со средой обитания, 

поиск пищи); 

3. Результаты стадной деятельности животных, удовлетворяющие 

потребности сообщества (сохранение вида); 

Для человека характерна и четвертая группа результатов: 

4. Результаты социальной деятельности человека, удовлетворяющие его 

социальные потребности, обусловленные его положением в 

определенной общественно-экономической формации. 

Поскольку в целом организме существует множество полезных 

приспособительных результатов, обеспечивающих различные стороны его 

обмена веществ, организм существует благодаря совокупной деятельности 

многих функциональных систем. Существует понятие об иерархии 

функциональных систем, из-за существовании иерархии результатов. 

 

Узлы и компоненты функциональной системы. 

 

1.Полезный приспособительный результат как ведущий фактор 

функциональной системы. 

2.Рецептор результата. 

3.Обратная афферентация от рецептора к центральным образованиям 

функциональной системы. 

4.Центральная архитектура – избирательное объединение нервных 

элементов различных уровней. 

5.Исполнительные соматические, вегетативные, эндокринные компоненты, 

включая целенаправленное поведение. 

 

Компоненты. 

А)Афферентный синтез. Этот компонент функциональной системы 

связан с действием обстановочных и пусковых раздражителей (что в 

данный момент доминирует). Кроме того, учитывается доминирующая в 

этот момент мотивация. Используются механизмы генетической и 

индивидуальной памяти. В этой стадии целенаправленного рефлекторного 

акта на отдельных нейронах ЦНС, прежде всего коры больших полушарий, 

осуществляются различные виды конвергентных возбуждений (от 

зрительного, слухового и др. анализаторов). Происходит решение 

извечного вопроса «что делать?» 

Б)Принятие решения. Выбор линии поведения. 

В) Формирование акцептора результата действия. Акцептор результата 

действия как идеальная модель потребного результата строится на 

механизмах памяти.  
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Г)Эфферентный синтез. Включение интеграции соматических и 

вегетативных компонентов, обеспечивающих возбуждение. 

Д)Целенаправленное действие. По мере его реализации потоки 

афферентных импульсов от соответствующих рецепторов достигают 

центров ЦНС. 

Е)Санкционирующая стадия. Оценка обратной афферентации. Если 

результат достигнут, совпадает с ожидаемым и прогнозируемым в 

акцепторе результата действия, поведенческий акт заканчивается. 

Возникает положительная эмоция. Если нет, будет рассогласование 

работы системы и отрицательная эмоция. 

 

 

 

 

По сравнению с рефлекторной теорией теория функциональной системы 

выдвигает ряд новых принципиальных положений. Устраняется примат 

исключительности внешних стимулов в поведении. Поведение организма 

определяется внутренними мотивациями, потребностями, опытом, 

действием обстановочных раздражителей, которые создают предпусковую 

интеграцию, только вскрываемую внешними стимулами. Системное 

возбуждение, формирующееся целенаправленное поведение 

разворачивается не линейно, а с опережением реальных результатов 

поведенческой деятельности. Это дает возможность сравнивать 

достигнутые результаты с прогнозируемыми, что способствует коррекции 

поведения. Целенаправленный акт не заканчивается действием (что 

постулировано в рефлекторной теории), а завершается полезным 

приспособительным результатом, удовлетворяющим доминирующую 

потребность. 

 
Теория функциональной системы гомеостатического уровня регуляции 

 

Постулаты интегративной деятельности нейронов П.К. Анохина  

 

 1.Все возбуждения, входящие через различные каналы в центральную нервную 

систему, независимо от количества их переключений, реально могут 

встретиться только на одном и том же нейроне. Конвергенция возбуждений на 

нейроне является универсальным рабочим фактором его интегративной 

деятельности. 

 

 

 

 Нейрон является образованием с множественными функциональными 

свойствами, зависящими от прихода к нему огромного количества возбуждений 

(в среднем до 55  000000), различных по происхождению, по модальности и степени 

обогащенности их многочисленными конвергенциями на предыдущих этапах 

распространения. 

Физиологическая система 

 Под физиологической системой понимают анатомически детерминированную 
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совокупность органов и тканей, выполняющую определенные функции. 

 Физиологические системы: 

 нервная, 

 эндокринная, 

 иммунная,  

 сердечно-сосудистая, 

 система крови,  

 дыхания,  

 пищеварения,  

 выделения,  

 воспроизведения, 

 покровная система (кожа). 

 

 Функциональная система, согласно теории функциональных систем 

П.К.Анохина — динамическая совокупность различных органов и 

физиологических систем, формирующаяся для достижения полезного для 

организма приспособительного результата.  

 Функциональные системы поддерживают оптимальные физиологические 

показатели, обеспечивающие достижение полезного результата — 

удовлетворение биологических и социальных потребностей.  

 Набор органов и физиологических систем организма, включающихся в 

функциональные системы, определяется текущими потребностями организма. 

 

П.К. Анохин 1898-1974 

Изложение основных положений теории дается по К.В.Судакову  

 1.Определяющим моментом деятельности разнообразных функциональных 

систем, обеспечивающих гомеостазис и различные формы поведения животных 

и человека является не само действие (и тем более не стимул к этому действию 

– раздражитель), а полезный для системы и всего организма в целом результат 

этого действия. 

Положения теории ФС 

 2.Инициативная роль в формировании целенаправленного поведения 

ппррииннааддллеежжиитт  ииссххоодднныымм  ппооттррееббннооссттяямм,, организующим специальные 

функциональные системы, включающие механизмы мотивации и на их основе 

мобилизующие генетически детерминированные или индивидуально 

приобретенные программы поведения. 

 3.Каждая функциональная система строится по принципу саморегуляции, в 

соответствии с которым всякое отклонение результата деятельности 

функциональной системы от уровня, обеспечивающего нормальный 

метаболизм, само (отклонение) является стимулом к мобилизации 

соответствующих системных механизмов, направленных на достижение 

результата, удовлетворяющего соответствующие потребности. 

 4.Функциональные системы избирательно объединяют различные органы и 

ткани для обеспечения результативной деятельности организма. 

 5.В функциональных системах осуществляется постоянная оценка результата 

деятельности с помощью обратной афферентации. 

 6.Архитектоника функциональной системы гораздо сложнее, чем рефлекторная 

дуга. Рефлекторная дуга – только часть функциональной системы. 

 7.В центральной структуре функциональных систем наряду с линейным 

принципом распространения возбуждения складывается специальная 

интеграция опережающих возбуждений, программирующих свойства конечного 

результата деятельности. 
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 По П.К.Анохину системой можно назвать только такой комплекс избирательно 

вовлеченных в нее компонентов, у которых взаимодействие и взаимоотношения 

принимают характер взаимосодействия компонентов, нацеленного на получение 

фокусированного полезного результата. Результат является неотъемлемым и 

решающим компонентом системы, инструментом, создающим упорядоченное 

содействие между всеми компонентами. 

Определение ФС 

 Функциональные системы (пищеварения, выделения, кровообращения, 

терморегуляции) – это динамические саморегулирующиеся организации всех 

составляющих элементов, деятельность которых подчинена получению 

жизненно важных для организма приспособительных результатов. 

К.В. Судаков выделяет четыре группы приспособительных результатов 

 

  ВВееддуущщииее  ппооккааззааттееллии  ввннууттррееннннеейй  ссррееддыы,,  ооппррееддеелляяюющщииее  ннооррммааллььнныыйй  

ммееттааббооллииззмм  ттккааннеейй  ((ссооххррааннееннииее  ккооннссттааннтт  ввннууттррееннннеейй  ссррееддыы,,  ггооммееооссттааззиисс));;  

  

 Результаты поведенческой деятельности, удовлетворяющие основные 

биологические потребности (взаимодействие особи со средой обитания, поиск 

пищи); 

 

 Результаты стадной деятельности животных, удовлетворяющие потребности 

сообщества (сохранение вида); 

 

 Результаты социальной деятельности человека, удовлетворяющие его 

социальные потребности, обусловленные его положением в определенной 

общественно-экономической формации (характерна для человека). 

Гомеостатическая ФС 

ФС поддерживающая АД 

ФС поддержания объема крови 

ФС поддержания уровня питательных веществ 

ФС поддержания осмотического давления 

ФС поддержания глюкозы в крови 

ФС поддержания температуры крови 

Принципиальная схема функциональной системы  

Дискретный системный квант поведения 

Трансформация квантов поведения в процессе научения 
 

 ЗЗННААЧЧЕЕННИИЕЕ  ТТЕЕООРРИИИИ  ФФУУННККЦЦИИООННААЛЛЬЬННЫЫХХ  ССИИССТТЕЕММ: 

 По сравнению с рефлекторной теорией теория функциональной системы 

выдвигает ряд новых принципиальных положений.  

 Устраняется примат исключительности внешних стимулов в поведении.  

 Поведение организма определяется внутренними мотивациями, потребностями, 

опытом, действием обстановочных раздражителей, которые создают 

предпусковую интеграцию, только вскрываемую внешними стимулами.  

 

 Системное возбуждение, формирующее целенаправленное поведение, 

разворачивается не линейно, а с опережением реальных результатов 

поведенческой деятельности. Это дает возможность сравнивать достигнутые 

результаты с прогнозируемыми, что способствует коррекции поведения. 

  Целенаправленный акт не заканчивается действием (что постулировано в 

рефлекторной теории), а завершается полезным приспособительным 

результатом, удовлетворяющим доминирующую потребность  
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Лекция 5.  

Понятие о нейросекреции 

ВОПРОСЫ 

 

 1.Понятие о нейросекреции 

 2.Гуморальные механизмы и внесинаптические рецепторы в нервной 

системе 

 3.Приемники гормонального сигнала 
 

  У разных видов животных имеются нейросекреторные клетки которые 

способны вырабатывать гормоны, называемые также нейрогормонами.  

 Эти нейросекреторные клетки обнаруживают многие свойства нейронов: они 

обладают аксоном, дендритами, тельцами Ниссля и нейрофибриллами, 

способны генерировать и проводить нервные импульсы. 

 

 Нейросекреторные клетки обнаружены у беспозвоночных и у всех позвоночных 

животных. У многих беспозвоночных они локализованы преимущественно в 

церебральных ганглиях, у насекомых расположены во всех ганглиях ЦНС. У всех 

позвоночных животных нейросекреторные клетки находятся в головном мозгу в 

области гипоталамуса, а у рыб они обнаружены также в каудальной части 

спинного мозга и образуют каудальную нейросекреторную систему.  

 По существу, нейросекреторными являются также клетки мозгового вещества 

надпочечников и многих перивентрикулярных структур ЦНС. 

 

 

 

 В нейросекреторных клетках гипоталамуса хорошо развиты 

эндоплазматический ретикулум, комплекс Гольджи, образуются элементарные 

нейросекреторные гранулы, которые с током аксоплазмы перемещаются в 

отростки клеток. В окончаниях происходит отщепление части молекул гормона 

от носителя и переход его в кровь. 

  Характерную особенность клеток составляет большое число синапсов на теле и 

отростках. Функция эффекторных нейросекреторных клеток контролируется 

большим числом интернейронов  
 

Гипоталамус 

ЦЦииррккууммввееннттррииккуулляяррнныыее  ооррггаанныы  ммооззггаа  

 Все они содержат перфорированные капилляры. 

  На уровне этих структур ГЭБ обустроен особым образом. Синтезируемые в 

гипоталамусе вещества могут через эти капилляры попадать в кровь 

(церебральный и системный кровоток) и в ликвор.  

 В нейросекреторных клетках гипоталамуса, кроме гормонов, синтезируются 

также белки—носители, транспортирующие гормоны в крови.  

Сложная структура мембраны пресинаптической или секреторной везикулы. Кроме 

липидов мембраны, в ее состав входят белки - транспортеры 

Пептидные гормоны и медиаторы синтезируются в шероховатом 

эндоплазматическом ретикулуме 

Напоминание из курса цитологии 

Имеется ппооссттоояянннныыйй, ккооннссттииттууттииввнныыйй  ии  ррееггууллииррууееммыыйй пути секреции 

Везикулы и гранулы покрываются белками коатомерами и клатринами 

Пептидные и непептидные трансмиттеры синтезируются и транспортируются по-
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разному 

Везикула заякоривается и готовиться к опорожнению (экзоцитозу) 

Релизинг гормона, медиатора и нейромодулятора  обеспечивается белками в 

присутствии кальция - нейросекреция 

     Первым шагом является образование комплекса между белками мембраны 

синаптического пузырька и белками активной зоны на пресинаптической 

мембране.  

Этот комплекс удерживает везикулу в фиксированной позиции и способствует 

слиянию мембран в ответ на приток кальция. Белки, способствующие 

присоединению и слиянию мембран, называются SNARE, сокращенно от 

«рецептор SNAP»,  

В соответствии с этим представленная схема прикрепления и слияния мембран 

получила название SNARE-гипотеза. 

Описаны 4 белковых комплекса, обеспечивающих релизинг сигнальных молекул 

  SSNNAARREE  ббееллккии  

 SM (Sec1/Munc 18 – подобные) протеины 

 Rab-протеины 

 Rab-эффекторы 

 

Различают 5 типов секреции 

 1. Классическая секреция нейромедиаторов в синапсе «по Шеррингтону» 

 

 

2. 

 Моноаминергические нейромедиаторы (адреналин, норадреналин, допамин, 

гистамин и серотонин, он же 5-ОТ, секретируются экзоцитозом из мелких 

плотных везикул из варикозных расширений аксонов без сформированной 

пресинаптической бляшки.  

 Рецепция является определяющей для функционирования трансмиссии 
2. 

3.  

 Нейропептиды и гормоны секретируются экзоцитозом из крупных  (около 200 нм) 

электронноплотных везикул вне синапсов 

Пример 3 

4. (Редко) 

 Классические нейротрансмиттеры и моноамины могут секретироваться не 

экзоцитозом, а ппууттеемм  ррееввееррссииии  ррааббооттыы  ттррааннссппооррттеерроовв.  Пример- действие 

амфетамина на транспорт дофамина. 

 

5. Для мелких медиаторов и газов. 

 Транспорт маловесных и газообразных, липофильных, легко проницаемых через 

мембрану медиаторов путем диффузии. 

 Характерен для монооксида азота NO, монооксида углерода CO, 

эндоканнабиноидов 

 Регуляция релизинга невозможна, поэтому регулируется продукция таких 

сигнальных молекул 

NO как ретроградный мессенджер (+)LTP 

Несинаптические рецепторы и спилл-овер в межклеточном пространстве нервной 

системы (от 12 до 40% ср.20%) 

 

 

Источники внеклеточной концентрации нейропередатчика: обратно направленная 

работа транспортеров, глиальный экзоцитоз и его спилловер от 
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близкорасположенных синапсов  

Синаптические и внесинаптические рецепторы. Латеральное перемещение и 

встраивание   

Холинергическая иннервация коры больших полушарий и гиппокампа нейронами 

ядер перегородки и базального ядра. 

 Когнитивные функции, включая память.  

Проекции   норадреналин-содержащих  нейронов   голубого  пятна.   
 

 

3.Понятие о нейромедиаторах, нейромодуляторах и рецепторах 

 

 

Виды синапсов: щелевой контакт 

Химический синапс 
 

Этапы химической транс-миссии сигнала 

 Суммарно этапы функционирования химической синаптической транс-миссии 

можно свести к следующим. 

 1.Синтез, хранение и транспорт медиатора в везикулах. 

 2.Секреция медиатора при деполяризации пресинаптической мембраны и входе 

ионов кальция в окончание. 

 3.Реакция постсинаптитческой мемебраны в виде связывания медиатора 

рецептором и изменении проницаемости постсинаптической мембраны для 

катионов. 

 4.Генерация постсинаптических потенциалов. 

 5.Инактивация медиатора. 

 

Понятие о нейромедиаторах и нейромодуляторах 

 Медиатор — вещество, которое освобождается из нервных окончаний и 

воздействует на рецепторы мембраны постсинаптических клеток, обычно 

вызывая повышение проницаемости мембраны для определенных ионов. 

Критерии, которым должен удовлетворять предполагаемый нейропередатчик 

сигнала. 

 

  11..ДДооллжжннаа  ббыыттьь  ууссттааннооввллееннаа  ссппооссооббннооссттьь  ммааллыыхх  ((ммккММ))  ккооллииччеессттвв  

ппррееддппооллааггааееммооггоо  ммееддииааттоорраа  вв  ммееддииааттооррыы  ввооссппррооииззввооддииттьь  ээффффеекктт  

ссттииммуулляяццииии  ппрреессииннааппттииччеессккооггоо  ннееррввннооггоо  ввооллооккннаа..  

 2.Гистохимическими и биохимическими методами должно быть локализовано 

наличие медиатора и его метаболических предшественников, а равно и 

ферментов синтеза в пресинаптическом нейроне. 

Критерии, которым должен удовлетворять предполагаемый нейропередатчик 

сигнала. 

 33..ННееооббххооддииммоо  ииддееннттииффииццииррооввааттьь  ввыыддееллееннииее  ммееддииааттоорраа  вв  ппееррффууззаатт  ииллии  

ииннттееррссттиицциийй  ппррии  ррааззддрраажжееннииии  ппрреессииннааппттииччеессккооггоо  ннееррвваа  вв  

ссооооттввееттссттввууюющщеемм  ээккссппееррииммееннттее. 

 

  44..ССллееддууеетт  ууссттааннооввииттьь  ммееххааннииззмм  ииннааккттииввааццииии  ппррееддппооллааггааееммооггоо  

ннееййррооттррааннссммииттттеерраа,,  ииллии  вв  ввииддее  ссооооттввееттссттввууюющщееггоо  ффееррммееннттаа,,  ииллии  

ппррооццеессссаа  ууддааллеенниияя  иизз  ааккттииввнноойй  ззоонныы  ссииннааппссаа..  

  

  55..ТТррееббууееттссяя  ииддееннттииффииццииррооввааттьь  рряядд  ссппееццииааллььнныыхх  ффааррммааккооллооггииччеессккиихх  ппррееппааррааттоовв,,  

ссппооссооббнныыхх  ууссииллииввааттьь  ииллии  ииннггииббииррооввааттьь  ррееааккццииии,,  ккаакк  ннаа  ввввееддееннииее  ппррееддппооллааггааееммооггоо  

ммееддииааттоорраа,,  ттаакк  ии  ннаа  ссттииммуулляяццииюю  ппрреессииннааппттииччеессккооггоо  ннееррввннооггоо  ввооллооккннаа..  
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Основные группы нейромедиаторов 

 Производные аминокислот 

 Пептиды 

 Ацетилхолин и Моноамины 

 Газы 

Аминокислотные НМ 
 

 

Множественное (дивергентное) действие НМ зависит от типа рецептора 

Множество НМ вызывают сходный эффект (конвергенция) 

Глутаматный метаботропный рецептор 

Типы метаботропных глутаматных рецепторов 

Ионотропный глутаматный рецептор 

NMDA и AMPA 

 

 

Рецептор ГАМК А –хлорный канал 

Глутаматные рецепторы действуют согласованно 

Пептидные медиаторы 

NO как ретроградный мессенджер 

Пептидные медиаторы и гормоны 

НЕЙРОМОДУЛЯТОРЫ 

 Нейромодуляторами могут быть физиологически активные вещества, 

удовлетворяющие следующим критериям: 

 1.В отличие от нейромедиаторов, они не должны действовать транс-

синаптически; 

 2.Они должны присутствовать в физиологических жидкостях и иметь доступ в 

достаточных концентрациях к местам, где они оказывают модулирующий 

эффект; 

  33..ИИззммееннееннииее  иихх  ээннддооггеенннноойй  ккооннццееннттррааццииии  ддооллжжнноо  ммеенняяттьь  иихх  ввллиияяннииее  ннаа  

ннееййррооннааллььннууюю  ааккттииввннооссттьь;;  

НЕЙРОМОДУЛЯТОРЫ 

 4.Должны существовать специфические «места действия», где реализуется их 

влияние на нейронную активность; 

 55..ДДооллжжнныы  ббыыттьь  ммееххааннииззммыы  ииннааккттииввааццииии,,  ррееггууллииррууюющщииее  ккооннццееннттррааццииюю  ии  

ддллииттееллььннооссттьь  ддееййссттввиияя  ээттиихх  ввеещщеессттвв; 

 6.При экзогенном введении они должны оказывать такой же эффект, как и 

эндогенное соединение. 

 

 

Релизинг гормона, медиатора и нейромодулятора  обеспечивается белками в 

присутствии кальция - нейроскекреция 

     Первым шагом является образование комплекса между белками мембраны 

синаптического пузырька и белками активной зоны на пресинаптической 

мембране. Этот комплекс удерживает везикулу в фиксированной позиции и 

способствует слиянию мембран в ответ на приток кальция. Белки, 

способствующие присоединению и слиянию мембран, называются SNARE, 

сокращенно от «рецептор SNAP», так как они были впервые идентифицированы 

в качестве рецепторов другого белка, необходимого для секреции у дрожжей, 

называемого растворимый прикрепляющий белок NSF (NSF attachment protein), 

или SNAP. В соответствии с этим представленная схема прикрепления и 

слияния мембран получила название SNARE-гипотеза. 
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Пептидные и непептидные трансмиттеры синтезируются и транспортируются по-

разному 

Белки SNARE 

Несинаптические рецепторы и спилл-овер в межклеточном пространстве нервной 

системы (от 12 до 40% ср.20%) 

Источники внеклеточной концентрации нейропередатчика: обратно направленная 

работа транспортеров, глиальный экзоцитоз и его спилловер от 

близкорасположенных синапсов  

Синаптические и внесинаптические рецепторы. Латеральное перемещение и 

встраивание   

Холинергическая иннервация коры больших полушарий и гиппокампа нейронами 

ядер перегородки и базального ядра. 

 Когнитивные функции, включая память.  

Проекции   норадреналин-содержащих  нейронов   голубого  пятна.   
 

 Голубое пятно моста расположено ниже основания четвертого желудочка. Его 

нейроны имеют проекции, иннервирующие различные отделы головного и 

спинного мозга. 

У крысы 3000 нейронов обеспечивают весь мозг норадренергическими 

влияниями 

Проводящий   путь   передачи ощущения  боли  в спинном  мозге. (А, В) Клетки 

ганглия заднего корешка (DRG), которые отвечают на болевые стимулы, 

высвобождают субстанцию Ρ (SP) и глутамат в синапсах, образованных ими на 

интернейронах заднего рога спинного мозга. Интернейроны желатинозной 

субстанции заднего рога, содержащие энкефалин (ENK), блокируют передачу, 

ингибируя высвобождение медиатора из окончаний клеток DRG. (С) Запись 

внутриклеточного отведения от клеток ганглия заднего корешка показывает, что 

знкефалин вызывает снижение длительности потенциала действия. 

Взвинчивание 

Модель центральной сенситизации 

Синаптическая пластичность (взвинчивание, или временная суммация) 

NO как несинаптический медиатор 

С.А. Поленов указал, что NO не совсем удовлетворяет требованиям, 

предъявляемым классической нейрофизиологией к «претендентам в 

медиаторы».  

 Он не хранится в везикулах, 

  не имеет специфических рецепторов на мембране и достигает мишеней путем 

простой диффузии. 

   

Что позволяет относить монооксид азота к новому классу «газообразных» 

нейропередатчиков, в который входит также монооксид углерода и возможно, 

сероводород? 

 

 NO присущи 5 свойств, характеризующих нейротрансмиттеры:  

 1) наличие в нейронах специфического субстрата и синтезирующего фермента;  

 2) способность высвобождаться из терминалей в ответ на нервные импульсы;  

 3) способность воспроизводить эффект нервной стимуляции; 

  4) возможность блокирования эффекта нервной стимуляции путем блокады 

синтезирующего NO фермента;  

 5) наличие механизмов деградации (инактивации NO за счет супероксида и 

гемоглобина).  

NO как несинаптический медиатор 

Экстрасинаптические рецепторы  
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NO возбуждает ноцицепторы 

Потенциация ответов на тетанизацию афферентов кишки 
 

 

 Голубое пятно моста расположено ниже основания четвертого желудочка. Его 

нейроны имеют проекции, иннервирующие различные отделы головного и 

спинного мозга. 

У крысы 3000 нейронов обеспечивают весь мозг норадренергическими 

влияниями 

Проводящий   путь   передачи ощущения  боли  в спинном  мозге. (А, В) Клетки 

ганглия заднего корешка (DRG), которые отвечают на болевые стимулы, 

высвобождают субстанцию Ρ (SP) и глутамат в синапсах, образованных ими на 

интернейронах заднего рога спинного мозга. Интернейроны желатинозной 

субстанции заднего рога, содержащие энкефалин (ENK), блокируют передачу, 

ингибируя высвобождение медиатора из окончаний клеток DRG. (С) Запись 

внутриклеточного отведения от клеток ганглия заднего корешка показывает, что 

знкефалин вызывает снижение длительности потенциала действия. 

Взвинчивание 

Модель центральной сенситизации 

Синаптическая пластичность (взвинчивание, или временная суммация) 

Рецепция гормонов, нейрогормонов и нейромедиаторов 

Сигнальные молекулы (нейромедиаторы, гормоны и цитокины) оказывают 

аутокринное (на клетку-продуцент), паракринное (на соседние с клеткой-

продуцентом клетки) и дистантное (на клетки удаленных на значительное 

расстояние органов и тканей) действие. 

 

 

 

 

Лекция 5. Кровь как источник биологически 

активных веществ. 

 

 

Состав, общие свойства жидких сред организма у беспозвоночных и позвоночных 

животных. Лимфа. Образование лимфы. Гистогематические барьеры. Ликвор и его роль 

в нейро-глиальных несинаптических взаимоотношениях. Гематоэнцефалический барьер. 

Основные функции крови: транспортная, защитная и регуляторная. Гуморальные 

механизмы поддержания кислотно-основного равновесия, осмотического и 

онкотического давления. Буферные системы крови. Клетки крови как источники 

биологически активных веществ и мишени для их действия. Лейкоциты, их виды, роль в 

организме. Регуляторная функция лейкоцитов (цитокины). Защитная функция крови. 

Понятие о клеточном и гуморальном иммунитете. Регуляция процессов свертывания 

крови и фибринолиза.  

 

 

ВОПРОСЫ 

• 1. Функции и физико-химические свойства крови 

• 2. Клетки крови как источник БАВ 

• 3. Механизмы свертывания крови 
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1. Физико-химические свойства крови 

• Кровь относится к жидкостям внутренней среды организма, точнее — к 

внеклеточной жидкости, ещѐ точнее — к циркулирующей в сосудистой системе 

плазме крови и взвешенным (суспендированным) в плазме клеточным 

элементам крови  
 

• Система крови: 

•  органы кроветворения (гемопоэза) 

•  периферическая кровь (циркулирующая, и депонированная в органах и тканях 

фракции). 

 

ФУНКЦИИ КРОВИ 

 

• Транспорт. Кровь циркулирует в замкнутой системе сосудов и переносит газы, 

питательные вещества, гормоны, аминокислоты и белки, ионы, промежуточные 

и конечные продукты метаболизма. 

• · Гомеостазис. Кровь поддерживает постоянство внутренней среды организма, 

регулирует тепловой баланс, осмотическое равновесие и КЩР. 

• · Защита. Кровь осуществляет защитные функции: уничтожение 

микроорганизмов, участие в воспалительных и иммунных реакциях. 

• · Гемокоагуляция. Кровь содержит тромбоциты и плазменные факторы 

свѐртывания, при нарушении целостности сосудистой стенки образующие тромб, 

препятствующий потере крови. 

ФУНКЦИИ КРОВИ 

 

• Дыхание. Кровь транспортирует кислород и углекислый газ между лѐгкими и 

тканями. 

• · Питание и метаболизм. Кровь транспортирует аминокислоты, глюкозу, 

жирные кислоты и другие питательные вещества из ЖКТ в различные участки 

тела. 

• · Экскреция. Кровь транспортирует конечные продукты обмена (мочевина, 

мочевая кислота, креатинин и другие) из тканей в почки. 

• · Кислотно-щелочное равновесие. Hb, бикарбонаты и белки плазмы действуют 

как буфер. 

 

•  Регуляция жидкостей тела. Кровь распределяет жидкости между тканями. 

• · Температурная регуляция. Высокая теплоѐмкость и теплопроводность крови 

обеспечивают акклимацию организма в среде обитания. 

• · Гормональная регуляция. Кровь транспортирует гормоны и сигнальные 

молекулы из мест образования к местам действия. 

• · Иммунные реакции. Антитела и фагоциты защищают против чужеродных 

веществ и организмов. 

 

Свойства крови  

 

• Общий объѐм крови составляет примерно 7% от всего объема (массы) тела.  

• У мужчины массой 70 кг объѐм крови составляет около 5600 мл. При этом 3,5–4 л 

обычно циркулирует в сосудистом русле и полостях сердца (циркулирующая 

фракция крови, или ОЦК — объѐм циркулирующей крови), а 1,5–2 л 

депонировано в сосудах органов брюшной полости, лѐгких, подкожной клетчатки 
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и других тканей (депонированная фракция).  

 

Свойства крови 

• Объѐм плазмы составляет примерно 55% общего объѐма крови. Клеточные 

элементы составляют 45% (36–48) от общего объѐма крови. 

• Гематокрит (Ht, или гематокритное число) — отношение объѐма клеточных 

элементов крови (99% приходится на эритроциты) к объѐму плазмы — в норме 

равен у мужчин 0,41–0,50, у женщин — 0,36–0,44.  

 

Свойства крови 

• Вязкость — свойство жидкости, влияющее на скорость еѐ движения. Вязкость 

крови на 99% определяют эритроциты. Сопротивление потоку крови (по закону 

Пуазейля) прямо пропорционально вязкости, а вязкость прямо пропорциональна 

гематокриту.  

• · Закон Пуазейля: 
• R=8l η /πr

4 

• где 
 

r — радиус сосуда 

l — длина сосуда 

η — вязкость жидкости 
 

Свойства крови 

•  Вязкость ньютоновской жидкости в равномерном (нет пульсации, т.е. 

изменения скорости во времени) и ламинарном (пластинчатом, когда соседние 

слои жидкости перемещаются относительно друг друга с разной скоростью) 

потоке определяют по формуле: 

• η  = (F/A)/(U/Y) 

• где 

F — приложенная в направлении движения сила 

A — площадь соприкосновения соседних слоѐв 

U — линейная скорость 

Y — глубина жидкости (толщина слоя) 

 

Белки крови 

•  Выделено 5 электрофоретических фракций плазменных белков: альбумины и 

глобулины ( 1- и 2-,  - и -). 

• Альбумины (40 г/л, 60–65 кД) в значительной степени определяют 

онкотическое (коллоидно-осмотическое) давление (25 мм рт.ст., или 3,3 кПа) 

крови (в 5 раз более онкотического давления межклеточной жидкости). 

•  Именно поэтому при массивной потере альбуминов (гипоальбуминемия) через 

почки развиваются «почечные» отѐки, а при голодании — «голодные» отѐки. 

Белки крови 

• Глобулины (30 г/л), в том числе (примеры): 

• 1-Глобулины: 1-антитрипсин, 1-липопротеины (высокой плотности), 

протромбин. 

• 2-Глобулины: 2-макроглобулин, 2-антитромбин III, 2-гаптоглобулин, 

плазминоген. 

• -Глобулины:  -липопротеины (низкой плотности), апоферритин, гемопексин, 

фибриноген, C-реактивный белок. 

•  -Глобулины: иммуноглобулины (IgA, IgD, IgE, IgG, IgM). 
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Белки крови 

• Функциональная классификация. Выделяют три главных группы:  

• 1. белки системы свѐртывания крови 2. белки  иммунитета  

• 3. транспортные белки 

Кислотно‑ щелочное равновесие 

• Концентрация ионов водорода [Н+] в клетках и жидкостях определяет их 

кислотно‑ щелочное равновесие (КЩР), или кислотно-основное равновесие.  

•  рН — отрицательный десятичный логарифм молярной [H+] в среде. 

•  pH = log 1/[H+] = –log [H+] 

 

 

• Слабые кислоты [уксусная — CH3COOH, угольная — H2CO3] и слабые 

основания [гидрокарбонат калия — KHCO3,  

• гидрофосфат натрия — NaH2PO4] в растворе ионизированы не полностью.  

 

• pH находится в обратной зависимости к [H+], т.е. низкий pH соответствует 

высокой концентрации H+, а высокий pH — низкой концентрации H+.  

Кислотно‑ щелочное равновесие 

• Нормальное значение pH артериальной крови — 7,4 

• pH венозной крови и интерстициальной жидкости около 7,35. 

 

•  Падение величины pH ниже этих значений указывает на ацидоз, подъѐм pH — 

на алкалоз.  

•  В организме образуются почти в 20 раз больше кислых продуктов, чем основных 

(щелочных).  

Кислотно‑ щелочное равновесие 

• Гидрокарбонатная буферная система — основной буфер крови и 
межклеточной жидкости, составляет около половины буферной ѐмкости крови и 

более 90% — плазмы и интерстициальной жидкости. Гидрокарбонатный буфер 

(смесь угольной кислоты [H2СO3] и гидрокарбоната натрия [NaHCO3] — система 

открытого типа,  

Кислотно‑ щелочное равновесие 

• Фосфатная буферная система играет существенную роль внутри клеток 

• Фосфатный буфер состоит из двух компонентов: щелочного — (Na2HPO4) и 

кислого — (NaH2PO4).  

• В крови фосфатный буфер способствует «регенерации» гидрокарбонатной 

буферной системы.  

• H2CO3 + Na2HPO4 ↔ NaHCO3 + NaH2PO4 

• В результате избыток угольной кислоты устраняется, а уровень NaHCO3 

возрастает 

Кислотно‑ щелочное равновесие 

• Белковая буферная система — главный внутриклеточный буфер, 

составляющий примерно 3/4 буферной ѐмкости внутриклеточной жидкости. 

Компонентами белкового буфера являются слабо диссоциирующий белок с 

кислыми свойствами (белок‑ COOH) и соли сильного основания (белок‑ COONa). 

 

Кислотно‑ щелочное равновесие 

• Гемоглобиновая буферная система — наиболее ѐмкий буфер крови (более 

половины всей еѐ буферной ѐмкости) — состоит из кислого компонента — 

оксигенированного Hb (HbO2) и основного — неоксигенированного (Hb).  

• HbO2 примерно в 80 раз сильнее диссоциирует с отдачей в среду H+, чем Hb. 
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Соответственно, HbO2 связывает больше катионов (главным образом K+). 

Основная роль гемоглобиновой буферной системы заключается в еѐ участии в 

транспорте CO2 от тканей к лѐгким. 

 

Функциональная система, поддерживающая рН 

2. Клетки крови как источник БАВ 

• К клеткам крови (устаревшее название — форменные элементы) относятся 

эритроциты, лейкоциты и тромбоциты, или кровяные пластинки 

•  У птиц тромбоциты не обнаружены.  

•  

Эритроциты, антигены АВО и агглютинация 

Схема гемопоэза  
 

Регуляция эритропоэза 

Гранулоцитопоэз.  

В ходе дифференцировки предшественников гранулоцитов выделяют: миелобласт, 

промиелоцит, миелоцит, метамиелоцит, палочкоядерный и сегментоядерный 

гранулоциты.  

Тромбоцитопоэз 
 

• Из мегакариобластов развиваются самые крупные (30–100 мкм) клетки костного 

мозга — мегакариоциты При дифференцировке мегакариоцит увеличивается в 

размерах, его ядро становится дольчатым. Образуется развитая система 

демаркационных мембран, по которым происходит отделение («отшнуровка») 

тромбоцитов Пролиферацию предшественников мегакариоцитов — 

мегакариобластов — стимулирует синтезируемый в печени тромбопоэтин.  

ЛЕЙКОЦИТЫ 

 

• Лейкоциты — ядерные клетки шаровидной формы  

• В цитоплазме лейкоцитов находятся гранулы. В зависимости от типа гранул, 

лейкоциты подразделяют на гранулоциты (зернистые) и агранулоциты 

(незернистые). 

• · Гранулоциты (нейтрофилы, эозинофилы, базофилы) содержат 

специфические (вторичные) и азурофильные (лизосомы) гранулы. 

• · Агранулоциты (моноциты, лимфоциты) содержат только азурофильные 

гранулы. 

• · Ядро. Гранулоциты имеют дольчатое ядро разнообразной формы, отсюда их 

коллективное название — полиморфноядерные лейкоциты. Лимфоциты и 

моноциты имеют недольчатое ядро, это — мононуклеарные лейкоциты. 

Нейтрофилы 

• наиболее многочисленный тип лейкоцитов. Они составляют 40–75% общего 

количества лейкоцитов. Размеры нейтрофила: в мазке крови — 12 мкм; диаметр 

нейтрофила, мигрирующего в тканях, увеличивается почти до 20 мкм. 

Нейтрофилы образуются в костном мозге в течение 7 суток, через 4 суток 

выходят в кровоток и находятся в нѐм 8–12 часов. Продолжительность жизни — 

около 8 суток.  

Нейтрофилы 

• Рецепторы. В плазмолемму нейтрофилов встроены рецепторы молекул 

адгезии, цитокинов, хемоаттрактантов, медиаторов воспаления. Связывание с 

этими рецепторами их лигандов приводит к активации нейтрофилов (выход из 

сосудистого русла, миграция в очаг воспаления, дегрануляция нейтрофилов, 

образование супероксидов).  
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Нейтрофилы 

• Функция нейтрофилов. В крови нейтрофилы находятся всего несколько часов 

(транзитом из костного мозга в ткани), а свойственные им функции выполняют за 

пределами сосудистого русла (выход из сосудистого русла происходит в 

результате хемотаксиса) и только после активации нейтрофилов.  

• Главная функция — фагоцитоз тканевых обломков и уничтожение 

микроорганизмов. Фагоцитоз и последующее переваривание материала 

происходят параллельно с образованием метаболитов арахидоновой кислоты и 

респираторным взрывом.  

Нейтрофилы 

• Фагоцитоз осуществляется в несколько этапов. После предварительного 

специфического распознавания подлежащего фагоцитозу материала 

происходит инвагинация мембраны нейтрофила вокруг частицы и образование 

фагосомы. Далее в результате слияния фагосомы с лизосомами образуется 

фаголизосома, после чего происходит уничтожение бактерии и разрушение 

захваченного материала.  

• Для этого в фаголизосому поступают: лизоцим, катепсин, эластаза, 

лактоферрин, дефензины, катионные белки; миелопероксидаза; супероксид О2– 

и гидроксильный радикал ОН–, образующиеся (наряду с Н2О2) при 

респираторном взрыве. После единственной вспышки активности нейтрофил 

погибает.  

• Такие нейтрофилы составляют основной компонент гноя («гнойные» клетки).  

 

Нейтрофилы 

• Респираторный взрыв. Нейтрофилы в течение первых секунд после 

стимуляции резко увеличивают поглощение кислорода и быстро расходуют 

значительное его количество. Это явление известно как респираторный 

(кислородный) взрыв. При этом образуются токсичные для микроорганизмов 

H2O2, супероксид O2– и гидроксильный радикал ОH–, NO.  

Эозинофилы 

• Эозинофил - зернистый лейкоцит, участвующий в аллергических, 

воспалительных и антипаразитарных реакциях. Эозинофилы составляют 1–5% 

лейкоцитов, циркулирующих в крови. Их количество изменяется в течение суток 

и максимально утром. Эозинофилы в течение нескольких дней после 

образования остаются в костном мозге, затем циркулируют в крови 3–8 часов, 

большинство из них выходит из кровотока.  

Эозинофилы 

• мигрируют в ткани, контактирующие с внешней средой (слизистые оболочки 

дыхательных и мочеполовых путей, кишечника). Размер эозинофила в 

крови >12 мкм, увеличивается после выхода в соединительную ткань до 20 мкм. 

Продолжительность жизни — предположительно 8–14 дней.  

 

Эозинофилы 

Эозинофилы 

• Эозинофилы активируются множеством факторов из самых различных клеток: 

интерлейкинами (ИЛ2, ИЛ3, ИЛ5), колониестимулирующими факторами, 

фактором активации тромбоцитов PAF, фактором некроза опухолей TNF, 

интерферонами и факторами из паразитов.  

Базофилы 

• Базофилы составляют до 1% общего числа лейкоцитов циркулирующей крови. 



 34 

•  В крови базофилы диаметром 10–12 мкм находятся 1–2 суток.  

• Как и другие зернистые лейкоциты, базофилы при стимуляции могут покидать 

кровоток, но их способность к амебоидному движению ограничена.  

• Продолжительность жизни и судьба в тканях неизучена. 

Базофилы 

Базофилы 

• Базофилы имеют высокоаффинные поверхностные рецепторы к  IgE, а IgE).  

• Дегрануляция базофилов опосредована молекулами IgE. 

•  Выделение гистамина и других вазоактивных факторов при дегрануляции и 

окисление арахидоновой кислоты вызывают развитие аллергической реакции 

немедленного типа (аллергического ринита, некоторых форм бронхиальной 

астмы, анафилактического шока).  

Моноциты 

• Моноциты — самые крупные лейкоциты (диаметр около 15 мкм), 

•  количество составляет 2–9% от всех лейкоцитов циркулирующей крови.  

• Образуются в костном мозге, выходят в кровоток и циркулируют около 2–4 сут.  

Моноциты 

• Моноциты крови — фактически незрелые клетки, находящиеся на пути из 

костного мозга в ткани. В тканях моноциты дифференцируются в макрофаги; 

совокупность моноцитов и макрофагов — система мононуклеарных 

фагоцитов. 

 

Моноциты 

• Главная функция моноцитов и образующихся из них макрофагов — фагоцитоз.  

• В переваривании фагоцитированного материала участвуют лизосомные 

ферменты, а также формируемые внутриклеточно H2O2, OH–, O2–, NO.  

• Активированные моноциты/макрофаги продуцируют также эндогенные пирогены.  

Моноциты 

• Моноциты/макрофаги продуцируют эндогенные пирогены  

• (ИЛ1, ИЛ6, ИЛ8, фактор некроза опухоли TNFa, a-интерферон) — полипептиды, 

запускающие метаболические изменения в центре терморегуляции 

(гипоталамус), что приводит к повышению температуры тела. Критическую роль 

играет образование простагландина PGE2.  

Моноциты 

• Образование эндогенных пирогенов моноцитами/макрофагами (а также рядом 

других клеток) вызывают экзогенные пирогены — белки микроорганизмов, 

бактериальные токсины. Наиболее распространѐнные экзогенные пирогены — 

эндотоксины (липополисахариды грамотрицательных бактерий).  

 

Моноциты 

• Макрофаг — дифференцированная форма моноцитов — крупная (около 

20 мкм), подвижная клетка системы мононуклеарных фагоцитов.  

• Макрофаги — профессиональные фагоциты, они найдены во всех тканях и 

органах, это мобильная популяция клеток.  

• Продолжительность жизни макрофагов — месяцы. 

 

•  Макрофаги подразделяют на резидентные и подвижные.  

• Резидентные макрофаги присутствуют в тканях в норме, в отсутствие 

воспаления. Среди них различают свободные, имеющие округлую форму, и 

фиксированные макрофаги — звездообразной формы клетки, прикрепляющиеся 
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своими отростками к внеклеточному матриксу или к другим клеткам. 

 

Моноциты 

•  Свойства макрофага зависят от их активности и локализации. В лизосомах 

макрофагов содержатся бактерицидные агенты: миелопероксидаза, лизоцим, 

протеиназы, кислые гидролазы, катионные белки, лактоферрин, 

супероксид дисмутаза — фермент, способствующий образованию H2O2, OH–, 

O2–. Под плазмолеммой в большом количестве присутствуют актиновые 

микрофиламенты, микротрубочки, промежуточные филаменты, необходимые 

для миграции и фагоцитоза. Макрофаги мигрируют по градиенту концентрации 

многих веществ, поступающих из различных источников. Активированные 

макрофаги образуют цитоплазматические псевдоподии неправильной формы, 

участвующие в амебоидном движении и фагоцитозе. 

 

Моноциты 

• Функции. Макрофаги захватывают из крови денатурированные белки, 

состарившиеся эритроциты (фиксированные макрофаги печени, селезѐнки, 

костного мозга).  

• Макрофаги фагоцитируют обломки клеток и тканевого матрикса.  

• Неспецифический фагоцитоз характерен для альвеолярных макрофагов, 

захватывающих пылевые частицы различной природы, сажу и т.п.  

• Специфический фагоцитоз происходит при взаимодействии макрофагов с 

опсонизированной бактерией. 

•   

Моноциты 

• Активированный макрофаг секретирует более 60 факторов. Макрофаги 

проявляют антибактериальную активность, выделяя лизоцим, кислые гидролазы, 

катионные белки, лактоферрин, H2O2, OH–, O2–. Противоопухолевая активность 

заключается в прямом цитотоксическом действии H2O2, аргиназы, 

цитолитической протеиназы, фактора некроза опухоли (ФНО) из макрофагов.  

• Макрофаг — антигенпредставляющая клетка: он процессирует Аг и 

представляет его лимфоцитам, что приводит к стимуляции лимфоцитов и 

запуску иммунных реакций  

•  ИЛ1 из макрофагов активирует Т‑ лимфоциты и в меньшей степени — 

В‑ лимфоциты. 

 

Моноциты 

•  Макрофаги продуцирует липидные медиаторы — ПгE2 и лейкотриены, фактор 

активации тромбоцитов PAF. Клетка также выделяет a‑ ИФН, блокирующий 

репликацию вирусов.  

• Активированный макрофаг секретирует ферменты, разрушающие внеклеточный 

матрикс (эластазу, гиалуронидазу, коллагеназу).  

• Факторы роста, синтезируемые макрофагом, эффективно стимулируют  

• пролиферацию эпителиальных клеток, пролиферацию и активацию 

фибробластов,  

• синтез коллагена фибробластами  

• формирование новых кровеносных сосудов — ангиогенез  

• Основные процессы, лежащие в основе заживления раны (реэпителизация, 

образование внеклеточного матрикса, восстановление повреждѐнных сосудов), 

опосредованы факторами роста, производимыми макрофагами. 

 

ЛИМФОЦИТЫ 
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• Лимфоциты составляют 20–45% общего числа лейкоцитов крови.  

• Кровь — среда, в которой лимфоциты циркулируют между органами 

лимфоидной системы и другими тканями.  

• Лимфоциты могут выходить из сосудов в соединительную ткань, а также 

мигрировать через базальную мембрану и внедряться в эпителий (например, в 

слизистой оболочке кишечника).  

• Продолжительность жизни лимфоцитов: от нескольких месяцев до нескольких 

лет.  

• Лимфоциты — иммунокомпетентные клетки, имеющие огромное значение для 

иммунных защитных реакций организма  

•  С функциональной точки зрения различают В‑ лимфоциты, Т‑ лимфоциты и 

NK‑ клетки. 

Т-Лимфоцит атакует малигнизированную клетку 

КРОВЯНЫЕ ПЛАСТИНКИ 

 

• Тромбоциты, или кровяные пластинки  — фрагменты расположенных в красном 

костном мозге мегакариоцитов  

• Размеры кровяных пластинок в мазке крови — 3–5 мкм. Количество тромбоцитов 

в циркулирующей крови — 190–405 109/л.  

• Две трети кровяных пластинок находятся в крови, остальные депонированы в 

селезѐнке.  

• Продолжительность жизни тромбоцитов — 8 дней.  

КРОВЯНЫЕ ПЛАСТИНКИ 

• Старые тромбоциты фагоцитируются в селезѐнке, печени и костном мозге.  

• Циркулирующие в крови тромбоциты могут при ряде обстоятельств 

активироваться 

•  активированные тромбоциты участвуют в свѐртывании крови и восстановлении 

целостности стенки сосуда.  

• Одно из важнейших свойств активированных кровяных пластинок — их 
способность к взаимной адгезии и агрегации, а также адгезии к стенке 

кровеносных сосудов. 

 

КРОВЯНЫЕ ПЛАСТИНКИ 

 

3. Механизмы свертывания крови ГЕМОСТАЗ 

 

• При свертывании крови происходит ферментативное превращение 

растворимого белка плазмы фибриногена (фактора I) в фибриновый полимер, 

сеть волокон нерастворимого белка. 

• фермент тромбин (фактор IIа), протеолитически отщепляет от молекулы 

фибриногена небольшой пептидный фрагмент, в результате чего 

освобождаются участки связывания, что позволяет молекуле фибрина 

агрегировать в полимер. 

•  Затем с помощью глутамин-трансферазы (фактора XIII) образуются 

изопептидные связи боковых цепей аминокислот фибрина, что приводит к 

формированию нерастворимого фибринового сгустка (тромба). 

 

• Образующийся в результате свертывания крови фибриновый тромб  

растворяется благодаря действию плазмина — сериновой протеиназы плазмы 

крови. 

• В плазме плазмин находится в виде предшественника — плазминогена.  

• Последний может активироваться протеиназами различных тканей, например, 
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активатором плазминогена из почек (урокиназой) и тканевым активатором 

плазминогена (ТАП) из эндотелия сосудов.  

• Активность плазмина контролируется белком плазмы α2-антиплазмином, 

способным связывать и инактивировать активный плазмин. 

• Генно-инженерная урокиназа, ТАП и стрептокиназа бактерий являются 

фармакологическими препаратами, назначаемыми для рассасывания тромбов 

после инфаркта миокарда. 

 

Лекции 6-13. 

Классическая эндокринная система и ее регуляторная роль. Понятия «внутренняя 

секреция» и «гормон». Участие желез внутренней секреции в интегративной регуляции 

деятельности организма. Основные физиологические свойства гормонов. Современные 

взгляды на механизмы влияния гормонов: рецепторы и вторые посредники. Роль 

эндокринной системы в регуляции процессов роста, развития, размножения, разных 

форм адаптации, поведения. 

Гипоталамо-нейрогипофизарная и гипоталамо-аденогипофизарная системы. 

Механизмы нейросекреции. Гипоталамические релизинг – факторы (либерины и 

статины), как сигнальные молекулы. Структура и функции долей гипофиза, 

секретируемые тропные и эффекторные гормоны, их роль в организме. Эпифиз и роль 

мелатонина у животных и человека. 

Периферические эндокринные железы позвоночных и секретируемые ими гормоны. 

Щитовидная железа и тиреоидные гормоны (трииодтиронин и тироксин); 

околощитовидные железы (паратгормон), ультимабронхиальные клетки (кальцитонин). 

Эндокринная функция поджелудочной железы и ее гормоны (инсулин, глюкагон, 

секретин, соматостатин). 

Гормоны коркового и мозгового слоя надпочечников. Роль надпочечных желез в 

реализации адаптационно-приспособительной деятельности организма (стресс). 

Половые железы и их внутренняя секреция. Гормональная функция семенников. 

Гормональная функция яичников. Половые циклы. 

Понятие о диффузной эндокринной системе (простагландины, ренин, секретин, 

предсердный натрийуретический пептид, интермедины). Гормональная функция 

эндотелия (эндотелины и монооксид азота). 

Эндокринная регуляция минерального обмена. Регуляция углеводного обмена. 

Метаболизм липидов и его гуморальная регуляция. Долговременный контроль 

артериального давления. Общая характеристика изменений функций органов и систем 

при эмоциональном стрессе. Особая роль гормонов гипоталамо-гипофизарно-

адренокортикальной и симпатоадреналовой системы в гомеостатических реакциях при 

действии на организм чрезвычайных раздражителей. Изучение нейроиммунных 

взаимодействий в системах, образуемых ингибиторами протеаз и цитокинами при 

эмоциональном стрессе. Общая характеристика лихорадки, как нейро-гуморально 

регулируемого процесса. Изменения спектра БАВ крови при лихорадке, вызванной 

пирогенами (стресс «эндогенного» происхождения). Формирование функциональных 

эффекторных звеньев (цитокины), обладающих способностью повышать температуру 

тела и вызывать изменения других системных функций.  

 

 

Лекция 6. Гормональная регуляция функций. 
 

Гуморальная регуляция функций обеспечивается с участием внутренней 

среды как посредника и может быть неспецифической (собственно 
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гуморальной, за счет продуктов метаболизма) и специфической, 

гормональной. 

Гормонами называются вещества высокой физиологической активности, 

выделяемые в кровоток специализированными клетками эндокринных 

желез и способные в чрезвычайно низких концентрациях вызывать 

значительные регуляторные влияния на обмен веществ.  

Пример каскадного эффекта. 

Гипоталамус выделяет 0,1 мкг кортикотропин-релизинг-фактора. Тот 

действует на клетки аденогипофиза, которые выделяют АКТГ уже в дозе 1 

мкг. АКТГ влияет на клетки корковой зоны надпочечников, и те секретируют 

40 мкг кортикостероида. 1:10:40. 

 

 

Для гормонов существуют требования на соответствие. 

Для того, чтобы исследователь доказал, что обнаруженное им вещество 

является гормоном, он должен прежде всего доказать, что : 

-вещество выделяется в кровоток 

-для него имеется структура-мишень (орган или группа клеток) 

-для него имеется специфический рецептор 

-связывание с рецептором носит дозо-зависимый характер 

-имеются блокаторы-антагонисты рецепторов 

-подавление синтеза вещества-кандидата или блокада рецепторов приводит к 

отсутствию гормонального эффекта. 

 

 

Для гормонов характерны: 

 

а) высокая биологическая активность 

б) специфичность действия 

в) дистантность действия. 

 

По химическому строению гормоны могут быть белками (полипептидами), 

например, инсулин; производными аминокислот (адреналин, тироксин); 

стероидами (тестостерон). В крови они транспортируются в неактивном 

состоянии, в комплексе с белками (транскортин, тестостеронсвязывающий 

глобулин и т.д.). Гормоны интенсивно инактивируются, прежде всего в 

печени. 

 

Эндокринные железы находятся в тесном взаимодействии с нервной 

системой, образуя общий интеграционный механизм регуляции. 

Регулирующее влияние ЦНС на активность желез внутренней секреции 

осуществляется через гипоталамус, либо прямо (на клетки мозгового 

вещества надпочечников). Гипоталамус интегрирует все центральные 

влияния на эндокринные железы. 
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Механизмы действия гормонов. Гормоны могут влиять на клетки организма 

и прямо, и опосредованно, через нервную систему. 

Прямое влияние. 

1.Гормоны изменяют проницаемость клеточных мембран. Это прежде всего 

характерно для белковых и пептидных гормонов. Имеющиеся на 

поверхности клеток рецепторы, после связывания гормона-лиганда, 

изменяют проницаемость мембраны для глюкозы или аминокислот. Инсулин 

и соматотропин. 

2.Воздействие на внутриклеточные ферментные системы. Вторичные 

посредники, например, циклические нуклеотиды, могут синтезироваться 

после рецепции гормона клеткой. Адреналин стимулирует аденилатциклазу, 

которая трансформирует АМФ в циклический АМФ. Мишенью гормонов 

могут быть и фосфодиэстеразы, разрушающие циклические нуклеотиды. 

Через цАМФ действуют в клетках  АКТГ, адреналин, глюкагон, паратгормон. 

Специфичность действия, при этом, обеспечивается специфичностью 

рецептора, локализованного на клеточной мембране и сопряженного с 

аденилатциклазой. 

3.Гормоны проявляют свое действие на уровне генетического аппарата 

клетки. Половые гормоны и гормоны коры надпочечников проникают в 

клетку и далее в виде комплекса с рецептирующей молекулой поступают в 

ядро. Изменяют синтез информационной РНК. Цепочка гормон–ген–фермент. 

Влияние через нервную систему определяется тем, что нейроны и нейронные 

сети находятся под контролем гормонов. Гормоны регулируют ионный 

состав внутренней среды, обменные процессы. 

Эндокринные железы могу взаимодействовать. 

1.По принципу отрицательной обратной связи (например, увеличение в крови 

концентрации тироксина тормозит выработку тиреотропина). 

2.Синергизм гормональных влияний проявляется в однонаправленном 

действии нескольких гормонов (адреналин и глюкагон увеличивают распад 

гликогена и концентрацию глюкозы в крови). 

3.Антагонизм гормональных влияний. Действие разных гормонов 

разнонаправленно влияет на один и тот же процесс. Инсулин и глюкагон как 

функциональные антагонисты в регуляции уровня глюкозы в крови. 

 

 
В настоящее время различают следующие варианты действия гормонов: 

 

  11))  ггооррммооннааллььннооее,,  ииллии  ггееммооккррииннннооее,,  тт..ее..  ддееййссттввииее  ннаа  ззннааччииттееллььнноомм  

ууддааллееннииии  оотт  ммеессттаа  ооббррааззоовваанниияя;;  

  2) ииззооккррииннннооее,,  ииллии  ммеессттннооее,,  ккооггддаа  ххииммииччеессккооее  ввеещщеессттввоо,,  ссииннттееззииррооввааннннооее  

вв  оодднноойй  ккллееттккее,,  ооккааззыыввааеетт  ддееййссттввииее  ннаа  ккллееттккуу,,  рраассппооллоожжееннннууюю  вв  ттеесснноомм  

ккооннттааккттее  сс  ппееррввоойй,,  ии  ввыыссввооббоожжддееннииее  ээттооггоо  ввеещщеессттвваа  ооссуущщеессттввлляяееттссяя  вв  

ммеежжттккааннееввууюю  жжииддккооссттьь  ии  ккррооввьь;;  

 3) нейрокринное, или нейроэндокринное (синаптическое и несинаптическое), 

действие, когда гормон, высвобождаясь из нервных окончаний, выполняет 

функцию нейротрансмиттера или нейромодулятора, т.е. вещества, 

изменяющего (обычно усиливающего) действие нейротрансмиттера; 
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Варианты действия гормонов: 

 

 4) паракринное — разновидность изокринного действия, но при этом гормон, 

образующийся в одной клетке, поступает в межклеточную жидкость и влияет на 

ряд клеток, расположенных в непосредственной близости; 

 5) юкстакринное – разновидность паракринного действия, когда гормон не 

попадает в межклеточную жидкость, а сигнал передается через плазматическую 

мембрану рядом расположенной другой клетки; 

  66))  ааууттооккррииннннооее  ддееййссттввииее,,  ккооггддаа  ввыыссввооббоожжддааюющщииййссяя  иизз  ккллееттккии  ггооррммоонн  

ооккааззыыввааеетт  ввллиияяннииее  ннаа  ттуу  жжее  ккллееттккуу,,  ииззммеенняяяя  ееее  ффууннккццииооннааллььннууюю  

ааккттииввннооссттьь;;  

 

Солинокринное действие 

 7) ссооллииннооккррииннннооее  ддееййссттввииее (местно-эндокринное), когда гормон из одной 

клетки поступает в просвет протока и достигает таким образом другой клетки, 

оказывая на нее специфическое воздействие (например, некоторые желудочно-

кишечные гормоны). 

 

Эндокринное 

Паракринное 

Аутокринное 

Классификация рецепторов 

 Мембранные рецепторы регистрируют наличие лиганда (пептидного гормона, 

производных аминокислот, нейромедиаторов, цитокинов) и передают сигнал 

внутриклеточным химическим соединениям, опосредующим конечный 

эффект, — вторым посредникам (G‑ белки, циклические нуклеотиды, ионы Ca2+, 

инозитолтрифосфат и др.). 

 

 

 В представлениях современной молекулярной физиологии клетки, основные 

процессы в воспринимающих сигнал клетках связаны с фосфорилированием и 

дефосфорилированием белковых молекул, подавляющее число которых 

являются ферментами.  

  ППууттеемм  ффооссффооррииллиирроовваанниияя  ммооллееккууллее  ссооооббщщааееттссяя  ооппррееддееллееннннооее  

ккооллииччеессттввоо  ээннееррггииии,,  ооннаа  ппооввыышшааеетт  ррееааккццииооннннууюю  ссппооссооббннооссттьь,,  ппееррееххооддиитт  вв  

ааккттииввииррооввааннннооее  ссооссттоояяннииее  ииллии  ммеенняяеетт  ссввооюю  ккооннффооррммааццииюю,,  ннееооббххооддииммууюю  

ддлляя  ввыыппооллннеенниияя  ссппееццииффииччеессккиихх  ффууннккцциийй..    

 

 Среди подвергаемых фосфорилированию и дефосфорилированию ферментов 

имеется набор протеинкиназ, осуществляющих регуляцию функций 

разнообразных белковых молекул.  

 

 Обычно этому процессу подвергаются тирозиновые, либо 

сериновые/треониновые аминокислотные фрагменты в пептидных молекулах.  

 Структурное подобие аминокислот серина и треонина не дифференцируется.  

 

 Поэтому различают сериновые/треониновые протеинкиназы и тирозиновые 

протеинкиназы. 

 

 Обратный процесс – дефосфолрилирование обеспечивается тирозиновыми или 

сериновыми фосфатазами, но с меньшей удельной специфичностью для вторых.  

 

Тирозин киназы 



 41 

 

 

 Другой путь, который используется при передаче сигналов между клетками, 

связан с активацией процессов в клетке, вовлекающих гуанилатциклазу и 

белковые комплексы – G-белки.  

 G-белки взаимодействуют со вторыми (вторичными) посредниками (вестниками), 

среди которых хорошо изучены циклические нуклеотиды циклический АМФ и 

циклический ГМФ. Кроме них, в реакции нейронов на различные 

информационные сигналы вовлекаются диацилглицерол, инозитолтрифосфат, 

кальмодулин.  

 Кроме того, сигнальная роль в клетке принадлежит ионизированному кальцию 

 

Мембранные рецепторы подразделяют на: 

 каталитические,  

 связанные с ионными каналами, 

  являющиеся ионными каналами, 

  оперирующие через G‑ белки  

  освобождающие факторы транскрипции  

Классификация рецепторов 

Каталитические 
 

 1. Рецепторные гуанилатциклазы катализируют образование цГМФ из ГТФ.  

 К таким мембранным рецепторным белкам-ферментам относятся 2 рецептора 

предсердного натриуретического фактора и рецептор NO – растворимая 

гуанилатциклаза 

Каталитические 

 2.Рецепторные серин/треониновые киназы  

 фосфорилируют остатки серина и/или треонина как самого рецептора 

(автофосфорилирование), так и внутриклеточных белков. 

  К этим рецепторам относятся рецепторы контролирующих рост и 

дифференцировку клеток цитокинов — трансформирующих факторов роста b  

Каталитические 

 3.Рецепторные тирозинкиназы фосфорилируют остатки тирозина как самого 
белка-рецептора (автофосфорилирование), так и разных внутриклеточных 

белков. К этой группе рецепторов относятся рецептор инсулина и рецепторы 

многих факторов роста (фибробластов, нервов, инсулиноподобного I).  

Рецептор к инсулину -  тирозинкиназа 

Каталитические 

 4.Рецепторы, связанные с тирозинкиназами, взаимодействуют с 

цитоплазматическими тирозинкиназами, многие из которых являются 

протоонкогенами.  

 К этой многочисленной группе рецепторов относятся рецепторы интерферонов 

(a, b, g), интерлейкинов (ИЛ2, ИЛ3, ИЛ4, ИЛ5, ИЛ6), колониестимулирующего 

фактора гранулоцитов и макрофагов (GM-CSF), эритропоэтина  

Каталитические 

 5.Рецепторные тирозинфосфатазы освобождают (дефосфорилируют) 

фосфатные группировки из фосфорилированных тирозилов внутриклеточных 

белков.  

 К таким рецепторам относится общий Аг лимфоцитов CD45 (от англ. cluster of 

differentiation — кластер дифференцировки, дифференцировочный Аг), 
обнаруженный в большинстве гемопоэтических клеток. Различные сигналы 

посредством CD45 запускают дифференцировку таких клеток (в частности, 

лимфоцитов).  
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 Рецепторы, связанные с ионными каналами, влияют на проницаемость 

ионных каналов через вторые посредники.  

 К ним относятся адренорецепторы, мускариновые холинорецепторы, рецепторы 

серотонина, дофамина. Рецепторы этого типа — метаботропные рецепторы, 

они активируются в клетке–мишени в результате различных метаболических 

процессов, происходящих после образования комплекса «лиганд–рецептор».  

 

 Управляемые лигандами ионные каналы — интегральные мембранные 

белки — сочетают свойства рецептора и ионного канала и встроены в 

постсинаптическую мембрану нервных клеток, а также в постсинаптическую 

мембрану нервно-мышечного синапса между разветвлениями аксонов 

мотонейронов и скелетными МВ.  

 Другими словами, некоторые рецепторы нейромедиаторов (например, 

никотиновые холинорецепторы, рецепторы глицина, серотонина, ГАМК и 

глутаминовой кислоты) сами по себе являются ионными каналами — 

ионотропные рецепторы (связывание лиганда с рецептором регулирует 

трансмембранную проницаемость за счѐт ионного канала в составе рецептора).  

 К этой же группе относятся рецепторы инозитолтрифосфата и рианодиновые 

рецепторы (саркоплазматический ретикулум) 

Классификация синаптических рецепторов: ионотропные и метаботропные 

 

 Рецепторы, связанные с G‑ белком — полипептидные цепочки, 

расположенные в плазматической мембране клетки–мишени таким образом, что 

полипептид пронизывает мембрану 7 раз, образуя при этом по 3 находящихся 

кнаружи и кнутри от мембраны петли. Внеклеточный (N-конец) полипептида 

содержит связывающий лиганд участок, внутриклеточный (C-конец) расположен 

в цитозоле, а одна из обращѐнных внутрь клетки петель связывает G‑ белок  

Лиганды связанных с G‑ белком мембранных рецепторов 

 ангиотензин II, АТФ, ацетилхолин (мускариновые рецепторы), нейромедин B, 

гастрин–рилизинг гормон, брадикинин, вазопрессин, глюкагон, вещество Р, 

гистамин, глутамат, люлиберин, нейропептид Y, норадреналин, серотонин, 

тиреотропный гормон, фактор активации тромбоцитов PAF, холецистокинин, 

эндотелин, метионин–энкефалин  

Структура 

 G-белков 

Стероиды действуют на ядерные рецепторы как факторы транскрипции 
 

 Межнейронные и нейронно-эффекторные взаимодействия с использованием 

«классических» медиаторов построены преимущественно на использовании 

рецепторов, расположенных в областях синаптических контактов, а также 

экстрасинаптически локализованных высокоаффинных рецепторов.  

 

 

Гипоталамо-гипофизарная система. 

Гипофиз, питуитарная железа, занимает особое положение в эндокриной 

системе. В тесном функциональном единстве с гипоталамусом гипофиз 

обеспечивает управление эндокринными функциями организма. Разделяется 

на нейрогипофиз (задняя доля) и аденогипофиз (передняя доля), а также 

промежуточную долю. 
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Различают гипоталамо-заднегипофизарную систему, в которой 

вырабатывается вазопрессин и окситоцин, и гипоталамо-аденогипофизарную 

систему, в которой происходит выработка либеринов и статинов, гормонов, 

стимулирующих либо угнетающих секрецию гормонов гипофиза. 

Гипоталамо-нейрогипофизарная система посредством крупных 

нейросекреторных клеток, сосредоточенных в супраоптическом и 

паравентрикулярном гипоталамических ядрах, осуществляет контроль 

некоторых висцеральных функций организма. Отростки этих клеток, по 

которым транспортируется нейросекрет, образуют гипоталамо-

гипофизарный тракт, оканчивающийся в нейрогипофизе. Гормон гипофиза 

вазопрессин преимущественно выделяется из окончаний аксонов 

нейросекреторных клеток супраоптического ядра. Он уменьшает объем 

выделяющейся мочи и повышает осмотическую ее концентрацию, что дало 

основание называть его также антидиуретическим гормоном (АДГ). 

Вазопрессина много в крови верблюдов и мало у морских свинок, что 

обусловлено экологическими условиями их существования. 

Окситоцин синтезируется нейронами в паравентрикулярном ядре, 

выделяется в нейрогипофизе. Имеет мишенью гладкую мускулатуру матки, 

стимулирует родовую деятельность. 

Вазопрессин и окситоцин в химическом отношении являются нанопептидами, 

идентичны по 7 аминокислотным остаткам. В клетках мишенях 

идентифицированы рецепторы к ним. 

Гипоталамо-аденогипофизарная система. Основное ее назначение – 

осуществление связи между гипоталамусом и гипофизом. В мелких 

нейросекреторных клетках гипоталамуса, локализованных в 

гипофизотропной зоне, происходит выработка либеринов (релизинг-

факторов) и статинов, пептидов, контролирующих функции железистых 

клеток аденогипофиза. Нейросекреторные клетки очень похожи на нейроны. 

Они имеют аксоны и дендриты, нейрофибриллы, они способны проводить и 

генерировать нервные импульсы (обладают потенциалзависимыми 

катионными каналами). В нейросекреторных клетках хорошо развиты 

эндоплазматический ретикулум и аппарат Гольджи. От тел 

нейросекреторных клеток отходят длинные аксоны, составляющие 

гипоталамо-аденогипофизарный тракт, оканчивающийся в нейрогемальной 

области. По аксонам механизмом аксонного транспорта перемещается в 

область окончаний нейросекрет в виде гранул, содержащих гормоны, 

соединенные с белковыми носителями. В окончании носитель отщепляется 

от гормона, последний выходит (секретируется) в кровоток. Сома 

нейросекреторных клеток покрыта многочисленными синапсами, что 

свидетельствует о мощном нервном контроле их функций. 

Гипофиз располагает воротной системой кровообращения. Воротные вены 

аденогипофиза служат мишенью для аксонов нейросекреторных клеток, 

образующих синаптические контакты на их стенках. Из капилляров воротной 

системы гормоны попадают к клеткам аденогипофиза. 
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Известны следующие либерины и статины гипоталамуса. 

 

Либерины (релизинг-факторы): 

1.Кортиколиберин (усиливает секрецию АКТГ) 

2.Тиреолиберин (усиливает секрецию тротропина) 

3.Фоллиберин (усиливает секрецию фоллитропина)  

4.Люлиберин (усиливает секрецию люлитропина) 

5.Соматолиберин (усиливает секрецию соматотропина) 

6.Пролактолиберин (усиливает секрецию пролактина) 

7.Меланолиберин (усиливает секрецию меланотропина) 

Статины: 

1.Соматостатин 

2.Пролактостатин 

3.Меланостатин. 

 
Кроме перечисленных, в клетках гипоталамуса вырабатывается множество других 

регуляторных молекул, нейропептидов в том числе, вещество Р, нейротензин, бомбезин, 

энкефалины и эндорфины. Они могут влиять на поведение, энкефалины и эндорфины 

уменьшают восприятие боли, способствуют эйфории. Неожиданно несколько лет назад 

выяснилось, что некоторые либерины обладают собственной (независимой от гипофиза) 

физиологической активностью. Кортикотропин-релизинг-фактор, нейропептид из 41 

аминокислотного остатка, играет ключевую роль в реализации когнитивных функций 

мозга, улучшает выработку условных рефлексов и контролирует процессы памяти, а 

также может влиять на кровообращение и двигательную активность подопытных крыс. 

 

Аденогипофизарные клетки под воздействием либеринов и статинов 

производят собственные гормоны. Поскольку большая часть из них влияет на 

активность периферических эндокринных желез, их называют тропными, 

или тропинами. 

Адренокортикотропный гормон, полипептид из 39 аминокислотных остатков 

(АКТГ) необходим для развития и секреции корковыми клетками 

надпочечников собственных гормонов. АКТГ стимулирует выработку и 

секрецию глюкокортикоидов. Контролируется кортиколиберином. 

Тиреотропный гормон гликопротеин, стимулирует рост и развитие 

щитовидной железы и регулирует выработку этой железой тироксина и 

трийодтиронина. 

Гонадотропные гормоны: 

 фолликулостимулирующий (стимулирует развитие фолликулов в яичниках, 

дифференцировку сперматозоидов) 

лютеинизирующий (участвует в процессе овуляции, образовании желтого 

тела, стимулирует секрецию половых гормонов клетками половых желез. 

 

Эффекторные гормоны аденогипофиза (действуют на неэндокринные клетки 

организма): 

Соматостатин, гормон роста. Полипептид, имеет 191 аминокислотный 

остаток. При недостатке гормона роста организм испытывает задержку роста, 

с сохранением всех других функций. Избыток соматостатина приводит к 
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гигантизму или акромегалии. Повышает синтез белков, способствует 

транспорту аминокислот в клетки, усиливает мобилизацию жирных кислот. 

Влияет на энергетический обмен. 

Пролактин, 198-остаточный полипептид. Стимулирует рост молочных желез 

и секрецию молока, влияет на реализацию родительских инстинктов. 

 
Гормон промежуточной доли гипофиза меланоцитстимулирующий гормон, полипепдид, 

близок по структуре к АКТГ. Секреция регулируется меланолиберином и меланостатином. 

У животных действует на хроматофоры кожных покровов, функции которых - 

покровительственная окраска и маскировка в среде обитания. У человека меланин 

выступает как антиоксидант, участвует в темновой адаптации зрения. 

 

 

Гормоны эпифиза мелатонин и серотонин (он еще и нейромедиатор), принимают участие 

в тех реакциях организма, которые зависят от смены темного и светлого времени суток. 

Гормон вилочковой железы тимозин контролирует отдельные проявления иммунитета. 

 

Тканевые гормоны.  

Во многих тканях вырабатываются гормоноподобные вещества, которые не могут быть по 

месту продукции соотнесенными с отдельными органами. Среди них в различных 

источниках называют серотонин, гистамин, брадикинин, вещество Р, соматостатин, 

вазоактивный кишечный полипептид, предсердный натрийуретический пептид, 

интермедины, паротин, кинины, простагландины, аминокислоты, полипептиды, 

сигнальные молекулы различной химической природы. Тесно к ним примыкают цитокины, 

производимые лейкоцитами. В последнее время продуцирующие тканевые гормоны  

клетки включают в диффузную эндокринную систему (некорректное название APUD). 

Они выполняют и специфические, и интегративные функции в организме. 

 

Лекция 7. Периферические железы 

внутренней секреции. 
 

Щитовидная (тиреоидная) железа. Самая крупная из эндокринных желез, 

масса 20-30 г у человека. Йодсодержащие гормоны тироксин и 

трийодтиронин. Предшественник – тирозин. Тироксин необходим для роста 

и развития, регулирует интенсивность окислительных процессов, усиливает 

основной обмен. Усиливает термогенез. Потенцирует влияние адреналина на 

обменные процессы. Йод необходим в пище в количестве 100-200 мкг/сут. 

Тиреокальцитонин, полипептид из 32 аминокислотных остатков, регулирует 

обмен кальция, вызывая его депонирование в костной ткани, стимулируя 

активность остеобластов. 

 
Паращитовидные железы вырабатывают паратгормон, увеличивающий уровень кальция в 

крови. 

 

Надпочечники, адреналовые железы. 

Мозговой слой – аналог симпатического ганглия, в хромаффинных клетках 

вырабатывает, депонирует и секретирует катехоламины под контролем 

симпатического отдела автономной нервной системы. Адреналин, 
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норадреналин, дофамин являются производными аминокислоты тирозина. 

Являются также нейромедиаторами. Действуют на гладкие мышцы сосудов, 

на сердечную мышцу. Способствуют распаду гликогена в печени, жира в 

сальнике. Учащают сердцебиения, увеличивают проводимость миокарда, 

суживают артерии кожи. Угнетают моторную деятельность желудочно-

кишечного тракта. Расширяют зрачок. Повышают артериальное давление. 

Мобилизуют организм в чрезвычайных ситуациях. Сосудосуживающий 

эффект обусловлен влиянием на α–адренорецепторы сосудов, в то время как 

β-адренорецепторы обусловливают положительное хроно– и инотропное 

действие на сердце, расслабление гладкой мускулатуры бронхов и мышц 

матки. 

Кора надпочечников. Стероиды, кортикостероиды. Минералокортикоиды и 

глюкокортикоиды. Аналоги половых гормонов. 

Альдостерон (из минералокортикоидов) увеличивает реабсорбцию натрия в 

почечных канальцах и тем самым влияет на баланс электролитов во 

внутренней среде организма. Это ведет к задержке воды (влияние на водный 

обмен) и увеличивает АД. Альдостерон увеличивает выведение калия. 

Кортизол и кортикостерон (из глюкокортикоидов). Секреция 

глюкокортикоидов регулируется АКТГ. Глюкокортикоиды – адаптивные 

гормоны. Они влияют на белковый и углеводный обмен, а также участвуют в 

механизме действия катехоламинов (пермиссивное, разрешающее влияние). 

При воздействии на белковый обмен кортизол мобилизует ресурсы 

аминокислот и индуцирует синтез ряда ферментов, способствующих 

глюконеогенезу. Содействуют уменьшению лимфатических узлов, 

вилочковой железы. Обладают противовоспалительным действием – 

уменьшают проницаемость капилляров, выработку воспалительного 

транссудата, фагоцитарную активность лейкоцитов. 

Ганс Селье показал роль глюкокортикоидов при стрессе (общем 

адаптационном синдроме), при котором развивается реакция организма на 

действие вредоносного фактора. 

Стадии стресса по Селье включают: 

1.Реакция тревоги. Инициация ряда компенсаторных реакций с вовлечением 

висцеральных систем. Сдвиг обмена веществ в сторону катаболизма, 

наработка энергии. Усиление секреции АКТГ и глюкокортикоидов. 

2.Стадия резистентности. Гипертрофия передней доли гипофиза и 

надпочечников, высокий уровень секреции АКТГ и глюкокортикоидов, 

инволюция вилочковой железы, уменьшение лимфоидной ткани. Затем –

усиление синтеза белков. 

3.Стадия истощения. Если стрессирующий фактор не перестал влиять на 

организм, и если организм не может справится с его влиянием, возможна 

гибель. 

Адаптация организма к действию чрезвычайных раздражителей без 

глюкокортикоидов невозможна. 

Современное понимание механизмов стресса более сложное. Обязательно 

учитывается роль симпатико-адреналовой системы, причем начальная стадия 
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стресса связывается с повышением секреции адреналина, а затем уже 

включается гипоталамо-гипофизадреналовая ось. Эмоциональный стресс 

является предшественником ряда заболеваний сердечно-сосудистой системы. 

 

Поджелудочная железа (панкреатическая). 

Смешанная, вырабатывает, кроме гормонов, пищеварительные ферменты. 

Эндокринная ткань поджелудочной железы составляет только 1% от ее 

массы. Это островки Лангерганса, содержащие различные типы клеток.  

β-клетки продуцируют гормон инсулин, α-клетки глюкагон, δ-клетки- 

соматостатин. 

Инсулин – белок с молекулярной массой 6000, состоит из 51 

аминокислотного остатка. Структура и аминокислотная последовательность 

известны. Проведен лабораторный синтез инсулина. Инсулин участвует в 22 

реакциях обмена веществ. Он повышает проницаемость мембран мышечных 

и жировых клеток для глюкозы, что ускоряет ее утилизацию и снижает 

концентрацию в крови. Способствует отложению гликогена в печени, 

повышает образование жира в липоцитах. Инсулиновая недостаточность – 

сахарный диабет. 

Глюкагон – функциональный антагонист инсулина, полипептид из 29 

аминокислотных остатков. Стимулирует расщепление глюкогена, жира, 

увеличивает уровень глюкозы в крови. 

Регуляция уровня глюкозы в крови – очень сложный, но известный процесс. 

Основные регуляторы инсулин и глюкагон действуют под контролем 

симпатической и парасимпатической нервной системы, с участием АКТГ. 

Адреналин тормозит выделение инсулина, АКТГ и глюкокортикоиды 

стимулируют. 80-120 мг% глюкозы в крови является нормальным 

диапазоном ее концентрации для человека. 

Эндокринная функция половых желез. Половые гормоны мужские и 

женские образуются в организме обоих полов. Тестостерон, стероид, 

образуется в семенниках. Стимулирует развитие мужских половых органов, 

формирует вторичные половые признаки. Влияет на белковый обмен, 

усиливая синтез их. Женские половые гормоны образуются и выделяются 

циклично. Эстрадиол, эстрон, эстриол, прогестерон. Влияют на развитие и 

функционирование детородных органов, в чем и заключается их значение. 

 
 

Лекция 8 Гормоны, их природа и мишени в 

органах и тканях 
ВОПРОСЫ 
 

 1.Гормоны, их природа и мишени в органах и тканях 

 2. Механизмы рецепции гормонов 

 

 

 Синтез белковых гормонов, как и пептидных нейрогормонов и медиаторов, 
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находится под генетическим контролем, и типичные клетки млекопитающих 

экспрессируют гены, которые кодируют от 5000 до 10 000 различных белков, а 

некоторые высокодифференцированные клетки – до 50 000 белков.  

 

 1.Гормоны, их природа и мишени в органах и тканях 

 

 

 Любой синтез белка начинается с транспозиции сегментов ДНК, затем 

транскрипции, посттранскрипционного процессинга, трансляции,  модификации.  

 Многие полипептидные гормоны синтезируются в форме больших 

предшественников-прогормонов (проинсулин, проглюкагон, 

проопиомеланокортин и др.). 

  Конверсия прогормонов в гормоны осуществляется в аппарате Гольджи. 

 

Биосинтез гормонов 
 

Гормонами называются вещества высокой физиологической активности, 

выделяемые в кровоток специализированными эндокринными клетками и 

способные в чрезвычайно низких концентрациях (10
-7–10

-12  М) вызывать 

значительные регуляторные влияния на обмен веществ.  

 

 

Для гормонов характерны: 

 а) высокая биологическая активность 

 б) специфичность действия 

 в) дистантность действия. 

 

Общие функции гормонов: 1.Репродукция.  

 Развитие организма по мужскому или женскому типу контролируют половые 

гормоны андрогены и эстрогены 

 Арнольд Берхольд (1803-1861) на петухе воспроизвел кастрацию и пересадку 

семенников 

 Шарль Броун-Секар  1888 г. ввел себе экстракт семенников животных и 

омолодился на короткое время 

Общие функции гормонов: 

 2.Рост и развитие. 

 Гормон роста (соматотропин) 

 Инсулиноподобные факторы роста (соматомедины) 

 Фактор роста нервов 

 Фактор роста фибробластов 

 Эпидермальный ростовой фактор 
 

Общие функции гормонов: 

3.Гомеостазис 

А)Контроль кровяного давления  

 Адреналин 

  ренин-ангиотензин 

  альдостерон 

 вазопрессин 
  NO 

 ПНУФ (предсердный натрий-уретический фактор) 

 эндотелины 



 49 

Общие функции гормонов: 

3.Гомеостазис 

Б) обмен кальция и фосфора  

 кальцитонин  

 паратгормон 

 В) водно-солевой обмен 

 АДГ(вазопрессин) 

 ренин-ангиотензин-альдостерон 

 ПНУФ 
 

 

Общие функции гормонов: 

4.Регуляция обмена веществ и энергии 

Обмен глюкозы 

 Адреналин ↑ 

 Глюкагон ↑ 

 Тироксин ↑ 

 Глюкокортикоиды (кортизол) ↑ 

 

  Инсулин ↓ 
 

 

Общие функции гормонов: 

4.Регуляция обмена веществ и энергии 

Обмен жиров 

  карнитин (введение жирных кислот в митохондрии для  окисления) 

 Лептин (из липоцитов, снижение потребления пищи) 

 Грелин (ЖКТ, стимуляция потребления пищи) и орексины гипоталамуса 

 

Гормоны регулируют 

 Пищеварение 

 Метаболизм 

 Рост 

 Созревание 

 Физическое и умственное развитие 

 Размножение 

 Адаптацию 

 Гомеостазис 
 

Для гормонов существуют  

требования на соответствие 

Для того, чтобы исследователь доказал, что обнаруженное им вещество является 

гормоном, он должен прежде всего доказать, что : 

 -вещество выделяется в кровоток 

 -для него имеется структура-мишень (орган или группа клеток) 

 -для него имеется специфический рецептор 

 -связывание с рецептором носит дозо-зависимый характер 

 -имеются блокаторы-антагонисты рецепторов 

 -подавление синтеза вещества-кандидата или блокада рецепторов приводит к 

отсутствию гормонального эффекта. 

 

 В крови гормоны транспортируются в неактивном состоянии, в комплексе с 

белками (транскортин, тестостеронсвязывающий глобулин и т.д.).  
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 Гормоны интенсивно инактивируются, прежде всего в печени. 

 

Оборот белковых гормонов 

Динамика секреции имеет ритмический характер ГнРГ гонадотропин-релизинг 
гормон СТГ соматотропин ЛГ лютеинизирующий гормон 

Регуляция секреции гормонов: + и – обратные связи 

По химическому строению гормоны могут быть 

 белками (полипептидами), например, инсулин и гормон роста;  

 производными аминокислот (адреналин, тироксин);  

 стероидами (тестостерон, альдостерон).  

 производными арахидоновой кислоты (простагландины, эйкозаноиды) 

 

Нейро-гормональная регуляция 

 Эндокринные железы находятся в тесном взаимодействии с нервной системой, 

образуя общий интеграционный механизм регуляции.  

 Регулирующее влияние ЦНС на активность желез внутренней секреции 

осуществляется либо через гипоталамус, либо прямо (на клетки мозгового 

вещества надпочечников).  

 

Три механизма нейро-эндокринной регуляции: быстрый нервный и медленный 

(долговременный) гормональный 

Механизмы действия гормонов. 

 Гормоны могут влиять на клетки организма и прямо, и опосредованно, через 

нервную систему. 

 Влияние через нервную систему определяется тем, что нейроны и нейронные 

сети находятся под контролем гормонов.  

Пример- экскреция воды почкой 

 

Молекулу гормона обычно называют первичным посредником регуляторного 

эффекта, или лигандом.  

 

 Молекулы большинства гормонов связываются со специфическими для них 

рецепторами плазматических мембран клеток мишеней, образуя лиганд-

рецепторный комплекс. 

  Для ппееппттиидднныыхх,,  ббееллккооввыыхх  ггооррммоонноовв  ии  ккааттееххооллааммиинноовв его образование 

является основным начальным звеном механизма действия и приводит к 

активации мембранных ферментов и образованию различных вторичных 

посредников гормонального регуляторного эффекта, реализующих свое 

действие в цитоплазме, органоидах и ядре клетки.  

 

 1.Прямое влияние. 

 Гормоны изменяют проницаемость клеточных мембран. Это прежде всего 

характерно для белковых и пептидных гормонов.  

 Имеющиеся на поверхности клеток рецепторы, после связывания гормона-

лиганда, изменяют проницаемость мембраны для глюкозы или аминокислот 

(инсулин и соматотропин). 

 

 

 2.Воздействие на внутриклеточные ферментные системы. 

  Вторичные посредники, например, циклические нуклеотиды, могут 

синтезироваться после рецепции гормона клеткой.  

 Адреналин стимулирует аденилатциклазу, которая трансформирует АМФ в 

циклический АМФ. Мишенью гормонов могут быть и фосфодиэстеразы, 
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разрушающие циклические нуклеотиды.  

 Через цАМФ действуют в клетках  АКТГ, адреналин, глюкагон, паратгормон. 

  Специфичность действия, при этом, обеспечивается специфичностью 

рецептора, локализованного на клеточной мембране и сопряженного с 

аденилатциклазой. 

Вторичными посредниками, образующимися под влиянием этих мембранных 

факторов, являются: 

 1) циклический аденозинмонофосфат (цАМФ); 

  2) циклический гуанозинмонофосфат (цГМФ); 

  3) инозитол-3-фосфат (ИФЗ);  

 4) диацилглицерол (ДАГ);  

 5) Са2+ {ионизированный кальций} 

 6) фосфатидная кислота 

 7) циклическая аденозиндифосфатрибоза 

 8) кальмодулин 

 9) NО (монооксид азота).  

Рецептор инсулина встроен в плазматическую мембрану клетки–мишени   

Бета субъединица его - тирозинкиназа фосфорилирует ГЛЮТ4 

2.Воздействие на внутриклеточные ферментные системы. 

 

3.Гормоны проявляют свое действие на уровне генетического аппарата клетки.  

 Половые гормоны и гормоны коры надпочечников проникают в клетку и далее в 

виде комплекса с рецептирующей молекулой поступают в ядро.  

 Изменяют синтез информационной РНК. 

 

 

Воздействие на уровне генетического аппарата: стероиды. 

Цепочка гормон–ген–фермент. 

 

Стероиды действуют на ядерные рецепторы как факторы транскрипции 

Воздействие на уровне генетического аппарата: тирозин 

Классификация рецепторов 

 Мембранные рецепторы регистрируют наличие лиганда (пептидного гормона, 

производных аминокислот, нейромедиаторов, цитокинов) и передают сигнал 

внутриклеточным химическим соединениям, опосредующим конечный 

эффект, — вторым посредникам (G‑ белки, циклические нуклеотиды, ионы Ca2+, 

инозитолтрифосфат и др.). 

 

 

 В представлениях современной молекулярной физиологии клетки, основные 

процессы в воспринимающих сигнал клетках связаны с фосфорилированием и 

дефосфорилированием белковых молекул, подавляющее число которых 

являются ферментами.  

  ППууттеемм  ффооссффооррииллиирроовваанниияя  ммооллееккууллее  ссооооббщщааееттссяя  ооппррееддееллееннннооее  

ккооллииччеессттввоо  ээннееррггииии,,  ооннаа  ппооввыышшааеетт  ррееааккццииооннннууюю  ссппооссооббннооссттьь,,  ппееррееххооддиитт  вв  

ааккттииввииррооввааннннооее  ссооссттоояяннииее  ииллии  ммеенняяеетт  ссввооюю  ккооннффооррммааццииюю,,  ннееооббххооддииммууюю  

ддлляя  ввыыппооллннеенниияя  ссппееццииффииччеессккиихх  ффууннккцциийй..    

 

 Среди подвергаемых фосфорилированию и дефосфорилированию ферментов 

имеется набор протеинкиназ, осуществляющих регуляцию функций 

разнообразных белковых молекул.  

 

 Обычно этому процессу подвергаются тирозиновые, либо 
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сериновые/треониновые аминокислотные фрагменты в пептидных молекулах.  

 Структурное подобие аминокислот серина и треонина не дифференцируется.  

 

 

 

 

 

 Поэтому различают сериновые/треониновые протеинкиназы и тирозиновые 

протеинкиназы. 

 

 Обратный процесс – дефосфолрилирование обеспечивается тирозиновыми или 

сериновыми фосфатазами, но с меньшей удельной специфичностью для вторых.  

 

 

 ДДррууггоойй  ппууттьь,,  ккооттооррыыйй  ииссппооллььззууееттссяя  ппррии  ппееррееддааччее  ссииггннааллоовв  ммеежжддуу  

ккллееттккааммии,,  ссввяяззаанн  сс  ааккттииввааццииеейй  ппррооццеессссоовв  вв  ккллееттккее,,  ввооввллееккааюющщиихх  

ггууааннииллааттццииккллааззуу  ии  ббееллккооввыыее  ккооммппллееккссыы  ––  GG--ббееллккии.  

 G-белки взаимодействуют со вторыми (вторичными) посредниками (вестниками), 

среди которых хорошо изучены циклические нуклеотиды циклический АМФ и 

циклический ГМФ.  

 Кроме них, в реакции нейронов на различные информационные сигналы 

вовлекаются диацилглицерол, инозитолтрифосфат, кальмодулин.  

 Кроме того, сигнальная роль в клетке принадлежит ионизированному кальцию 

 

 

Мембранные рецепторы подразделяют на: 

 каталитические,  

 связанные с ионными каналами, 

  являющиеся ионными каналами, 

  оперирующие через G‑ белки  

  освобождающие факторы транскрипции  

Классификация рецепторов 

Каталитические 
 

 1. Рецепторные гуанилатциклазы катализируют образование цГМФ из ГТФ.  

 К таким мембранным рецепторным белкам-ферментам относятся 2 рецептора 

предсердного натриуретического фактора и рецептор NO – растворимая 

гуанилатциклаза 

Каталитические 

 2.Рецепторные серин/треониновые киназы  

 фосфорилируют остатки серина и/или треонина как самого рецептора 

(автофосфорилирование), так и внутриклеточных белков. 

  К этим рецепторам относятся рецепторы контролирующих рост и 

дифференцировку клеток цитокинов — трансформирующих факторов роста b  

Каталитические 

 3.Рецепторные тирозинкиназы фосфорилируют остатки тирозина как самого 
белка-рецептора (автофосфорилирование), так и разных внутриклеточных 

белков. К этой группе рецепторов относятся рецептор инсулина и рецепторы 

многих факторов роста (фибробластов, нервов, инсулиноподобного I).  

Рецептор к инсулину -  тирозинкиназа 

Каталитические 

 4.Рецепторы, связанные с тирозинкиназами, взаимодействуют с 

цитоплазматическими тирозинкиназами, многие из которых являются 
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протоонкогенами.  

 К этой многочисленной группе рецепторов относятся рецепторы интерферонов 

(a, b, g), интерлейкинов (ИЛ2, ИЛ3, ИЛ4, ИЛ5, ИЛ6), колониестимулирующего 

фактора гранулоцитов и макрофагов (GM-CSF), эритропоэтина  

Каталитические 

 5.Рецепторные тирозинфосфатазы освобождают (дефосфорилируют) 

фосфатные группировки из фосфорилированных тирозилов внутриклеточных 

белков.  

 К таким рецепторам относится общий Аг лимфоцитов CD45 (от англ. cluster of 

differentiation — кластер дифференцировки, дифференцировочный Аг), 
обнаруженный в большинстве гемопоэтических клеток. Различные сигналы 

посредством CD45 запускают дифференцировку таких клеток (в частности, 

лимфоцитов).  

 

 Рецепторы, связанные с ионными каналами, влияют на проницаемость 

ионных каналов через вторые посредники.  

 К ним относятся адренорецепторы, мускариновые холинорецепторы, рецепторы 

серотонина, дофамина. Рецепторы этого типа — метаботропные рецепторы, 

они активируются в клетке–мишени в результате различных метаболических 

процессов, происходящих после образования комплекса «лиганд–рецептор».  

 

 Управляемые лигандами ионные каналы — интегральные мембранные 

белки — сочетают свойства рецептора и ионного канала и встроены в 

постсинаптическую мембрану нервных клеток, а также в постсинаптическую 

мембрану нервно-мышечного синапса между разветвлениями аксонов 

мотонейронов и скелетными МВ.  

 Другими словами, некоторые рецепторы нейромедиаторов (например, 

никотиновые холинорецепторы, рецепторы глицина, серотонина, ГАМК и 

глутаминовой кислоты) сами по себе являются ионными каналами — 

ионотропные рецепторы (связывание лиганда с рецептором регулирует 

трансмембранную проницаемость за счѐт ионного канала в составе рецептора).  

 К этой же группе относятся рецепторы инозитолтрифосфата и рианодиновые 

рецепторы (саркоплазматический ретикулум) 

Классификация синаптических рецепторов: ионотропные и метаботропные 

 

 Рецепторы, связанные с G‑ белком — полипептидные цепочки, 

расположенные в плазматической мембране клетки–мишени таким образом, что 

полипептид пронизывает мембрану 7 раз, образуя при этом по 3 находящихся 

снаружи и внутри от мембраны петли. Внеклеточный (N-конец) полипептида 

содержит связывающий лиганд участок, внутриклеточный (C-конец) расположен 

в цитозоле, а одна из обращѐнных внутрь клетки петель связывает G‑ белок  

 

Лиганды связанных с G‑ белком мембранных рецепторов 

 ангиотензин II, АТФ, ацетилхолин (мускариновые рецепторы), нейромедин B, 

гастрин–рилизинг гормон, брадикинин, вазопрессин, глюкагон, вещество Р, 

гистамин, глутамат, люлиберин, нейропептид Y, норадреналин, серотонин, 

тиреотропный гормон, фактор активации тромбоцитов PAF, холецистокинин, 

эндотелин, метионин–энкефалин  

 

G-белки активируют фосфолипазу С, которая конвертирует фосфотидил-инозитол 

4,5 -бифосфат в ДАГ и ИФ3 

Аденилат-циклазная система 

Аденилатциклазный механизм: 1 
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2 

ДАГ и ИФ3 

 

Рецепторные механизмы 

Тирозин киназы 
 

 

Лекция 9. Гипоталамо-гипофизарные 

отношения 
ВОПРОСЫ 

• Гипоталамо-гипофизарные отношения 

• Гормоны ГГН, их природа и мишени в органах и тканях 

 

• Эндокринной функцией обладают: 

•  1) органы или железы внутренней секреции, 

•  2) эндокринная ткань в органе, функция которого не сводится лишь к 

внутренней секреции,  

• 3) клетки, обладающие наряду с эндокринной и неэндокринными функциями.  

 

 

 

• Пример каскадного эффекта. 

• Гипоталамус выделяет 0,1 мкг кортикотропин-релизинг-фактора. Тот действует 

на клетки аденогипофиза, которые выделяют АКТГ уже в дозе 1 мкг. АКТГ 

влияет на клетки корковой зоны надпочечников, и те секретируют 40 мкг 
кортикостероида. 1:10:40. 

 

• Эндокринные железы находятся в тесном взаимодействии с нервной системой, 

образуя общий интеграционный механизм регуляции.  

• Регулирующее влияние ЦНС на активность желез внутренней секреции 

осуществляется через гипоталамус, либо прямо (на клетки мозгового вещества 

надпочечников). Гипоталамус интегрирует все центральные влияния на 

эндокринные железы. 

Гипоталамо-гипофизарная система 

 

• Часть промежуточного мозга — гипоталамус — и отходящий от его основания 

гипофиз анатомически и функционально составляют единое целое — 

гипоталамо-гипофизарную эндокринную систему. 

Гипоталамо-гипофизарная система 

 

Основные  гормоны  аденогипофиза.  

Нейросекреция 

Циркумвентрикулярные органы 

Циркумвентрикулярные органы 

Структура гормонов нейрогипофиза 

Функции АДГ как вазопрессина 

Механизм выделения окситоцина 

Основные  гормоны  аденогипофиза.  
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Гормон роста 

Гормон роста и интермедины 

Функции соматостатина (СИГ) 

Функции и регуляция выделения пролактина 
 

 

• Кортикотропин – релизинг – гормон: 

• Пептид из 41 аминокислотной последовательности 

• Вклад в интеграцию стресса на уровне «двух осей» (стимуляция выпуска АКТГ и 

адреналина) 

• Нейропептид в ЦНС, вовлеченный в когнитивные функции 

Множественное действие  КРГ 

• Активация гипоталамо-гипофиз-надпочечной оси - главная особенность ответа 

организма на стресс. Основным гипоталамическим медиатором этого ответа 

является кортикотропин-рилизинг фактор (кортикотропин-рилизинг гормон, 

принятая в литературе аббревиатура: КРФ, КРГ, CRH, CRF) - нейропептид, 

состоящий из 41 аминокислоты. КРФ играет ключевую роль в адаптации 

организма к острому физическому и психологическому стрессу, стимулируя 

посредством адренокортикотропного гормона (АКТГ) гипофиза секрецию 

глюкокортикоидов надпочечниками.  

Множественное действие  КРГ 
 

• Активация гипоталамо-гипофиз-надпочечной оси - главная особенность ответа 

организма на стресс. Основным гипоталамическим медиатором этого ответа 

является кортикотропин-рилизинг фактор (кортикотропин-рилизинг гормон, 

принятая в литературе аббревиатура: КРФ, КРГ, CRH, CRF) - нейропептид, 

состоящий из 41 аминокислоты. КРФ играет ключевую роль в адаптации 

организма к острому физическому и психологическому стрессу, стимулируя 

посредством адренокортикотропного гормона (АКТГ) гипофиза секрецию 

глюкокортикоидов надпочечниками.  

Два фрагмента записи импульсной активности нейронов в NA, иллюстрирующих 

феномен увеличение частоты их разрядов после введения КРФ в III–й желудочек 

ствола головного мозга. 

Изменения нейронной активности в NA, глубокой (ректальной) и поверхностной 

(кожи основания хвоста) температуры, ЧСС, ВСР, частоты и амплитуды дыхания в 

ответ на инъекцию КРФ в III-желудочек ствола головного мозга (Чумак, Азев, 2004).  

Изменения нейронной активности в NA, глубокой (ректальной) и поверхностной 

(кожи основания хвоста) температуры, ЧСС, ВСР, частоты и амплитуды дыхания в 

ответ на инъекцию агониста рецепторов КРФ в III-желудочек ствола головного 

мозга  

(Азев, Чумак 2004) 

Изменения нейронной активности в NA, глубокой (ректальной) и поверхностной 

(кожи основания хвоста) температуры, ЧСС, ВСР, частоты и амплитуды дыхания в 

ответ на инъекцию КРФ в IV-желудочек ствола головного мозга (Азев, Чумак 2004).  

Изменения нейронной активности в NA, глубокой (ректальной) и поверхностной 

(кожи основания хвоста) температуры, ЧСС, ВСР, частоты и амплитуды дыхания в 

ответ на инъекцию агониста КРФ в IV-желудочек ствола головного мозга (Азев, 

Чумак 2004).  

 

Изменения нейронной активности в NA, глубокой (ректальной) и поверхностной 

(кожи основания хвоста) температуры, ЧСС, ВСР и частоты дыхания в ответ на 

инъекцию КРФ в ЯШ  
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(Азев, Чумак 2004).  

Изменения нейронной активности в NA, глубокой (ректальной) и поверхностной 

(кожи основания хвоста) температуры, ЧСС, ВСР, частоты и амплитуды дыхания в 

ответ на инъекцию КРФ в NA (Азев, Чумак 2004).  

ПОМК 

• ПРО- ОПИО-МЕЛАНОКОРТИН→ 

АКТГ+ - и -МСГ+ 

-эндорфин 

Синтез и высвобождение ПОМК в клетке аденогипофиза 

Биосинтез ПОМК пептидов 

Схема строения адреналовой железы 

Циклопентанпергидрофенантрен (А) и холестерол (Б)  

Кортикоиды 
 

Динамика выделения кортизола 
 

Кортизол и цитокины 

Регуляция оси Гипоталамус-Гипофиз-Кора Надпочечника 

СТРЕСС 

СТРЕСС 

• Классическая триады признаков стресса по Г.Селье. Во-первых, происходит 

увеличение коры надпочечников и резкий выброс в кровь катехоламинов 

(адреналина, норадреналина и их производных), что приводит к мощному 

усилению вегетатики - учащению частоты сердечных сокращений и повышению 

тонуса сосудов, повышению тонуса мышц, усилению дыхания, обогащению 

состава крови кислородом и глюкозой. По сути дела, автоматически повышается 

готовность к экстренным действиям в сложной ситуации: бежать, драться, 

защищаться, прятаться и т.д.  

СТРЕСС 

• Второй характерный признак стресса - точечное изъязвление слизистых 

желудка и кишечника.  

• Этот на первый взгляд непонятный феномен объясняется тем, что в период 

острого реагирования на опасность  

организм перестраивается на режим траты сил, а процессы восстановления и 

накопления ресурсов блокируются  
 

СТРЕСС 

• Третья составляющая триады - сморщивание лимфатических узлов и 

вилочковой железы - органов, связанных с поддержанием иммунитета. 

•  Это свидетельствует о резком повышении иммунной активности на первых 

этапах реагирования на опасность 

СТРЕСС 

СТРЕСС 

СТРЕСС 

Гликопротеиды 

Гликопротеиды 

• К этой группе относят гипофизарные фоллитропин (фолликулостимулирующий 

гормон — ФСГ) и лютропин (ЛГ, лютеинизирующий гормон), а также 

хорионический гонадотропин (ХГТ) плаценты. Гонадотропные гормоны, а 

также тиреотропный гормон (ТТГ) — гликопротеины, состоящие из двух СЕ. 

‑ СЕ всех 4 гормонов идентична, ‑ СЕ различна. 
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• Фолликулостимулирующий гормон (ФСГ, фоллитропин) у женщин вызывает 

рост фолликулов яичника, у мужчин регулирует сперматогенез (мишени ФСГ — 

клетки Сертоли). 

• Лютеинизирующий гормон (ЛГ, лютропин) стимулирует синтез тестостерона в 

клетках Ляйдига яичек (у мужчин ЛГ иногда называют «стимулирующий 

интерстициальные клетки гормон»), синтез эстрогенов и прогестерона в 

яичниках, стимулирует овуляцию и образование жѐлтого тела в яичниках. 

• Хорионический гонадотропин (ХГТ, ХГч) синтезируется клетками 

трофобласта с 10–12 дней развития. При беременности ХГТ взаимодействует с 

клетками жѐлтого тела и стимулирует синтез и секрецию прогестерона. 

 

• Гипоталамус-гипофиз-щитовидная железа 

БАЛАНС ЙОДА 

Фолликул щитовидной железы 

Биосинтез тиреоидных гормонов 

Биосинтез тиреоидных гормонов 

РЕЦЕПТОРЫ 

Активация «ядерных» рецепторов 

РЕГУЛЯЦИЯ АКТИВНОСТИ Т3 

Крайне разнообразные эффекты йодсодержащих гормонов на клетки–мишени 

объясняют увеличением синтеза белков и потребления кислорода. 

 

• Функции йодсодержащих гормонов: 

•  Т3 и Т4 увеличивают интенсивность обменных процессов,  

• ускоряют катаболизм белков, жиров и углеводов,  

• они необходимы для нормального развития ЦНС, 

•  увеличивают ЧСС и сердечный выброс.  

 

• Синтез белков увеличивается в результате активации транскрипции в клетках–
мишенях, в том числе гена гормона роста.  

• Потребление кислорода возрастает в результате увеличения активности 

Na+,K+‑ АТФазы.  

• Йодтиронины участвуют в формировании ответной реакции организма на 

охлаждение увеличением теплопродукции, повышая чувствительность 

симпатической нервной системы к норадреналину и стимулируя секрецию 

норадреналина.  

 

Околощитовидные железы  

• Паратиреокрин (паратирин, паратгормон, гормон паращитовидной железы, 

паратиреоидный гормон, ПТГ) — полипептид из 84 аминокислотных остатков. 

Ген ПТГ кодирует прогормон.  

 

• Рецепторы ПТГ — трансмембранные гликопротеины, связанные с G‑ белком — 

в значительном количестве содержатся в костной ткани (остеобласты) и 

корковой части почек (эпителий извитых канальцев нефрона). Известно 2 типа 

рецепторов ПТГ: тип I связывает ПТГ и относящийся к ПТГ белок, тип II — 

только ПТГ.  

Рост содержания кальция 
 

Остеопороз. Кифоз из-за компрессии верхних грудных позвонков 
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Гормоны щитовидной железы 

 НЕ содержащие ЙОД 

• Кальцитонин (32-аминокислотный пептид) и катакальцин (21-аминокислотный 

пептид).  

• Их функции антагонистичны эффектам ПТГ — гормона паращитовидной железы: 

кальцитонин уменьшает [Са2+] в крови, стимулирует минерализацию кости, 

усиливает почечную экскрецию Са2+, фосфатов и Na+ (уменьшается их 

реабсорбция в канальцах почки). 

• Относящиеся к кальцитониновому гену пептиды a и b (37 аминокислот) 

экспрессируются в ряде нейронов ЦНС и на периферии (особенно в связи с 

кровеносными сосудами). Их функции — участие в ноцицепции, пищевом 

поведении, а также в регуляции тонуса сосудов. Рецепторы к этим пептидам 

найдены в ЦНС, сердце, плаценте. 

• CGRP-нейромедиатор ПАВ 

 

Снижение уровня Са++ в крови 

 

• Остеобласты в зрелой пластинчатой кости встречаются в двух формах: 

• активные ОБ - кубические или цилиндрические клетки с тонкими отростками. 

Они располагаются на поверхности кости в зонах костеобразования и 

покрывают 2-8% общей костной поверхности. Типичный фермент - щелочная 

фосфатаза.  

• покрывающие кость клетки - вариант терминальной трансформации 

остеобластов, плоские клетки, покрывающие 70-80% костной поверхности в 

скелете взрослого человека. Эти клетки образуют гемато-целлюлярный барьер 

кости.  

Базальная многоклеточная единица БМЕ 
 

• Остеобласты молодые клетки, создающие костную ткань.  

• Остеоциты (от греческого - osteon - кость и cytus -  клетка) - плоские, тонкие, 

вытянутые костные клетки, с несколькими органеллами.  

• Остеокласты 
 

 

• Остеобласты происходят из мезенхимальных клеток костного мозга, 

•  а остеокласты - из моноцитов крови.  

 

• Остеокласты (от греческого osteon - кость и clao - раpдроблять, разбивать) - 

многоядерные, большие, до конца дифференцированные клетки, которые 

формируются посредством слияния мононуклеарных клеток гемопоэтической 

природы. Они способны разрушить обызвестленный хрящ и кость.  

 

• На остеокластах в изобилии имеется Na, и Ka - АТФаза.  

• Характерным для остеокластов является наличие рецептора к кальцитонину. 

Кальцитонин - гипокальциемический гормон, который снижает мобилизацию 

кальция из кости путем прямого воздействия на остеокласты для того, чтобы 
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снизить их количество и активность  
 

Характеристики костного ремоделирования 

 

• Продолжительность жизни БМЕ - 6-9 месяцев 

• Скорость образования остеоида - 25 мкм/сут 

• Костный объем, замещаемый одной БМЕ - 0,25 мм3 

• Продолжительность жизни остеокласта - 2 недели 

• Продолжительность жизни остеобласта - 3 месяца 

• Интервал между последовательными эпизодами ремоделирования в одном и 

том же участке скелета - 2-5 лет 

• Скорость обмена всего скелета - 10% в год 

 

 

Лекция 10. Поджелудочная железа и ее 

роль в обмене веществ 
 

ВОПРОСЫ 
 

• Поджелудочная железа и ее гормоны 
 

• Обмен углеводов 
 

• Липиды крови и патогенез атеросклероза 
Поджелудочная  (панкреатическая) железа выполняет смешанные функции 

 

• Экзокринная связана с секрецией пищеварительных ферментов в 

дуоденальный отдел тонкого кишечника 

• Эндокринная составляет секрецию в кровь инсулина, глюкагона, соматостатина, 

амилина и панкреатического полипептида 

Поджелудочная железа и ее гормоны 

• Эндокринную функцию в поджелудочной железе выполняют скопления 

клеток эпителиального происхождения, получившие название островков 

Лангерганса и составляющие всего 1 —2 % массы поджелудочной железы — 

экзокринного органа, образующего панкреатический пищеварительный сок.  

• Количество островков в железе взрослого человека очень велико и составляет 

от 200 тысяч до полутора миллионов.  

Поджелудочная железа и ее гормоны 
 

• В островках различают несколько типов клеток, продуцирующих гормоны:  

• альфа-клетки образуют глюкагон,  

• бета-клетки — инсулин,  

• дельта-клетки — соматостатин, 

•  джи-клетки — гастрин 

•   

•  РР- или F-клетки — панкреатический полипептид.  

• Помимо инсулина в бета-клетках синтезируется гормон амилин, обладающий 

противоположными инсулину эффектами.  
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• Глюкагон — антагонист инсулина — стимулирует гликогенолиз и липолиз, что 

ведѐт к быстрой мобилизации источников энергии (глюкоза и жирные кислоты).  

• Ген глюкагона кодирует также структуру так называемых энтероглюкагонов — 

глицентина и глюкагоноподобного пептида 1 — стимуляторов секреции 

инсулина. 

• Соматостатин подавляет в островках поджелудочной железы секрецию 

инсулина и глюкагона. 

 

 

• Панкреатический полипептид состоит из 36 аминокислотных остатков. Его 

относят к регуляторам пищевого режима (в частности, этот гормон угнетает 

секрецию экзокринной части поджелудочной железы). Секрецию гормона 

стимулируют богатая белком пища, гипогликемия, голодание, физическая 

нагрузка. 

 

•  Гастрины I и II (идентичные 17-аминокислотные пептиды отличаются 

наличием сульфатной группы у тирозила в положении 12 стимулирует секрецию 

соляной кислоты в желудке. Стимулятор секреции — гастрин-освобождающий 

гормон, ингибитор секреции — соляная кислота. Рецептор 

гастрина/холецистокинина обнаружен в ЦНС и слизистой оболочке желудка 

 

 

 

• Кровоснабжение островков более интенсивно, чем основной паренхимы 

железы. 

•  Иннервация осуществляется постганлионарными симпатическими и 
парасимпатическими нервами, причем среди клеток островков расположены 

нервные клетки, образующие нейроинсулярные комплексы. 

 

 

Секреция инсулина и глюкагона после приема пищи 
 

• Инсулин — главный регулятор энергетического обмена в организме — 

контролирует обмен углеводов (стимуляция гликолиза и подавление 

глюконеогенеза), липидов (стимуляция липогенеза), белков (стимуляция синтеза 

белка), а также стимулирует пролиферацию клеток (митоген). Основные 

органы–мишени инсулина — печень, скелетные мышцы и жировая ткань.  

 

• Глюкагон — антагонист инсулина — стимулирует гликогенолиз и липолиз, что 

ведѐт к быстрой мобилизации источников энергии (глюкоза и жирные кислоты). 

Ген глюкагона кодирует также структуру так называемых энтероглюкагонов — 

глицентина и глюкагоноподобного пептида 1 — стимуляторов секреции 

инсулина.  

Механизм секреции инсулина 

Действие инсулина 

Инсулин 

• Инсулин оказывает влияние на все виды обмена веществ, способствует 

анаболическим процессам, увеличивая синтез гликогена, жиров и белков, 

тормозя эффекты многочисленных контринсулярных гормонов (глюкагона, 
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катехоламинов, глюкокортикоидов и соматотропина).  

Все эффекты инсулина по скорости их реализации подразделяют на 4 группы:  

 

• 11..ооччеенньь  ббыыссттррыыее  ((ччеерреезз  ннеессккооллььккоо  ссееккуунндд) — гиперполяризация мембран 

клеток (за исключением гепатоцитов),  повышение проницаемости для 

глюкозы,активация Na-K-АТФазы, входа К+ и откачивания Na , подавление Са-

насоса и задержка Са2+;  

• 22..ббыыссттррыыее  ээффффееккттыы  ((вв  ттееччееннииее  ннеессккооллььккиихх  ммииннуутт) — активация и 

торможение различных ферментов, подавляющих катаболизм и усиливающих 

анаболические процессы;  

• 33..ммееддллеенннныыее  ппррооццеессссыы  ((вв  ттееччееннииее  ннеессккооллььккиихх  ччаассоовв) — повышенное 

поглощение амиминокислот, изменение синтеза РНК и белков-ферментов;  

 

• 44..ооччеенньь  ммееддллеенннныыее  ээффффееккттыы  ((оотт  ччаассоовв  ддоо  ссууттоокк) — активация митогенеза и 

размножения клеток.  

 

Важнейший эффект инсулина 

• увеличение в 20—50 раз транспорта глюкозы через мембраны мышечных и 

жировых клеток путем облегченной диффузии по градиенту концентрации с 

помощью чувствительных к гормону мембранных белковых переносчиков, 

называемых ГЛЮТ. В мембранах разных видов клеток выявлены 6 типов ГЛЮТ 

•  но только один из них — ГГЛЛЮЮТТ--44 — является ииннссууллииннооззааввииссииммыымм и находится 
в мембранах клеток скелетных мышц, миокарда, жировой ткани.  

 

Инсулин влияет на угле водный обмен 

1) активацией утилизации глюкозы клетками,  

2) усилением процессов фосфорилирования;  

3) подавлением распада и стимуляцией синтеза гликогена;  

4) угнетением глюконеогенеза;  

5) активацией процессов гликолиза;  

6) гипогликемией.  

Действие инсулина на белковый обмен состоит в:  

• 1) повышении проницаемости мембран для аминоокислот; 

•  2) усилении синтеза и РНК;  

• 3) активации в печени синтеза aминокислот;  

• 4) повышении синтеза и подавлении распада белка  

Основные эффекты инсулина на липидный обмен: 

   1) стимуляция синтеза свободных жирных кислот из глюкозы;  

•2) стимуляция синтеза липопротеиновой липазы в клетках эндотелия сосудов и 

благодаря этому активация гидролиза связанных с липопротеинами крови 

триглицеридов и поступления жирных кислот в клетки жировой ткани;  

•3) стимуляция синтеза триглицеридов;  

•4) подавление распада жира;  

• 5) активация окисления кетоновых тел в печени. 

 

• Недостаток инсулина (относительный дефицит по сравнению с уровнем 

контринсулярных гормонов, прежде всего глюкагона) приводит к сахарному 

диабету. Избыток инсулина в крови, например при передозировке, вызывает 

гипогликемию с резкими нарушениями функций центральной нервной системы, 

использующей глюкозу как основной источник энергии независимо от инсулина  

Патогенез сахарного диабета 
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Обмен углеводов 
 

ГОМЕОСТАЗИС ГЛЮКОЗЫ 

 

• Содержание глюкозы во внутренней среде организма должно находиться в 

строго ограниченных пределах. Так, натощак концентрация глюкозы в плазме 

крови колеблется в пределах 6600––9900  ммгг%% (нормогликемия), увеличивается до 

110000––114400 ммгг%% (гипергликемия) в течение одного часа после еды и обычно в 

течение 2 часов возвращается к нормальным значениям.  

ВСАСЫВАНИЕ ГЛЮКОЗЫ 

• Глюкоза 

• Унипорты глюкозы GLUT (от англ. GLUcose Transporter) — интегральные 

гликопротеины. Клетки, имеющие значительную потребность в глюкозе (в 

первую очередь нейроны ЦНС), содержат переносчик глюкозы.  

 

• Инсулин увеличивает захват глюкозы клетками, вызывая быстрое перемещение 

переносчиков GLUT4 из цитоплазмы клетки в плазмолемму.  

•  GLUT5 щѐточной каѐмки энтероцитов тонкого кишечника обеспечивает натрий-

независимое всасывание глюкозы (также фруктозы),  

•  GLUT2 базолатеральной части энтероцитов осуществляет выход этих сахаров 

из энтероцитов во внутреннюю среду организма. Точечная мутация гена GLUT2 

(замена валина на изолейцин в позиции 197) — одна из причин развития 

сахарного диабета типа II. 

• Симпорт. Сочетанный транспорт глюкозы и Na+ в тонком кишечнике и 

канальцах почки обеспечивают мембранные гликопротеины, кодируемые генами 

SGLT. 

•   

 

 

••  Существуют ситуации, когда концентрация глюкозы в плазме крови 

уменьшается до 6600  ммгг%%  ии  нниижжее  ((ггииппооггллииккееммиияя))..    

• Необходимость поддержания постоянной концентрации глюкозы в крови 
диктуется тем, что мозг, сетчатка и некоторые другие клетки и органы в качестве 

источника энергии используют преимущественно глюкозу.  

••  Так, в периоды между приѐмами пищи основная часть глюкозы, находящаяся во 

внутренней среде организме, ииссппооллььззууееттссяя  ддлляя  ммееттааббооллииззммаа  ммооззггаа..  

  

ГЛЮКОСТАТ 

• Печень демпфирует колебания концентрации глюкозы.  

• Когда содержание глюкозы в крови повышается до высоких концентраций после 
приѐма пищи и объѐм секреции инсулина увеличивается, более 60% глюкозы, 

всосавшейся из кишечника, депонируется в печени в форме гликогена.  

• В последующие часы, когда концентрация глюкозы и секреция инсулина 

снижаются, печень выделяет глюкозу в кровь. 

• . 

ГЛЮКОСТАТ 

• Инсулин и глюкагон реципрокно регулируют нормальное содержание глюкозы 

в крови. Повышение содержания глюкозы выше нормы посредством механизма 

обратной связи действует на бета‑ клетки островков Лангерханса и вызывает 

повышенную секрецию инсулина, что приводит концентрацию глюкозы к норме. 

•  Понижение содержания глюкозы ниже нормы тормозит образование инсулина, 
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но стимулирует секрецию глюкагона, что приводит содержание глюкозы к норме. 

ГЛЮКОСТАТ 

• Гипогликемия оказывает прямое влияние на гипоталамус, который 

возбуждает симпатическую нервную систему. В результате адреналин 

секретируется из надпочечников и увеличивает выделение глюкозы печенью. 

• Продолжительная гипогликемия стимулирует выделение СТГ и кортизола, 

которые уменьшают скорость потребления глюкозы большинством клеток 

организма, что помогает возвращению концентрации глюкозы в крови к 

нормальному уровню 
 

ГЛЮКОСТАТ 

• Катехоламины. Физическая нагрузка через гипоталамические центры 

(гипоталамический глюкостат) активирует симпатоадреналовую систему. В 

результате уменьшается выброс инсулина из b-клеток, увеличивается секреция 

глюкагона из a-клеток, возрастает поступление в кровь глюкозы из печени, 

усиливается липолиз. 

• Катехоламины также потенцируют вызванное T3 и T4 увеличение потребления 

кислорода митохондриями. 

• Гормон роста способствует увеличению содержания глюкозы в плазме крови 

за счѐт усиления гликогенолиза в печени, уменьшения чувствительности мышц 

и жировых клеток к инсулину (в результате уменьшается поглощение ими 

глюкозы), а также за счѐт стимуляции выброса глюкагона из a-клеток. 

• Глюкокортикоиды стимулируют гликогенолиз и глюконеогенез, но подавляют 

транспорт глюкозы из крови в разные клетки. 

ГЛЮКОСТАТ 

• Гипогликемия — снижение содержания глюкозы в крови менее 3,33 ммоль/л.  

• Гипогликемия может возникать у здоровых лиц через несколько дней голодания. 

Клинически гипогликемия проявляется при снижении уровня глюкозы ниже 2,4–
3,0 ммоль/л. 

•  Ключ к диагностике гипогликемии — триада Уиппла: нервно-психические 

проявления при голодании, глюкоза крови менее 2,78 ммоль/л, купирование 

приступа пероральным или внутривенным введением раствора декстрозы (40–
60 мл 40% раствора глюкозы).  

• Крайнее проявление гипогликемии — гипогликемическая кома. 

ГЛЮКОСТАТ 

• Гипергликемия. Массовое поступление глюкозы во внутреннюю среду 

организма приводит к увеличению еѐ содержания в крови — гипергликемии 

(содержание глюкозы в плазме крови превышает 6,7 мМ.).  

• Гипергликемия стимулирует секрецию инсулина из b-клеток и подавляет 

секрецию глюкагона из a-клеток островков Лангерханса.  

• Оба гормона блокируют в печени образование глюкозы как в ходе гликогенолиза, 

так и глюконеогенеза.  

ГЛЮКОСТАТ 

• Гипергликемия — так как глюкоза является осмотически активным веществом — 
может привести к обезвоживанию клеток, развитию осмотического диуреза с 

потерей электролитов.  

• Гипергликемия может вызвать повреждение многих тканей, в особенности 

кровеносных сосудов. Гипергликемия — характерный симптом сахарного 

диабета.  

• Гипергликорахия – гипергликемия в ликворе 
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Рецепция глюкозы: роль афферентов вагуса 

Изменение афферентной импульсации в поддиафрагмальной вентральной ветви 

блуждающего нерва после введения глюкозы в просвет двенадцатиперстной 

кишки 
  

Изменение частоты афферентной импульсации в вагусе после внутривенного 

введения глюкозы (3 г/кг).  
Влияние интратекального введения 40% глюкозы (0,02 мл) на частоту тонической 

афферентной импульсации в вагусе 
  

Примеры нейрограмм эфферентной импульсации брюшно-аортального нерва  из 

серии опытов без введения глюкозы (А) и с моделированием гипергликемии (Б).  

Регуляция обмена глюкозы 
 

• Липиды крови и патогенез атеросклероза 

ВСАСЫВАНИЕ ЖИРОВ 

Гидролиз жиров и всасывание продуктов 

ЛИПОПРОТЕИНЫ 

• В плазме крови холестерин и триглицериды формируют комплексы с белками. 

Такие различные по величине и другим характеристикам комплексы  

называются липопротеинами (ЛП).  

• Транспорт холестерина осуществляют липопротеины низкой плотности (ЛПНП), 

ЛП очень низкой плотности (ЛПОНП), ЛП промежуточной плотности (ЛППП), ЛП 

высокой плотности (ЛПВП), а также хиломикроны.  

• С клинической точки зрения (вероятность развития артериосклеротического 

поражения — атеросклероза) существенное значение имеет содержание в 

крови холестерина и способность ЛП фиксироваться в стенке артерий 

(атерогенность). 

 

ЛИПОПРОТЕИНЫ 

•  ЛПВП — наименьшие по размеру (5–12 нм) ЛП — легко проникают в стенку 

артерий и также легко еѐ покидают, т.е. ЛПВП не атерогенны. 

•  ЛПНП (18–25 нм), ЛППП промежуточной плотности (25–35 нм) и небольшая 

часть ЛПОНП (размер около 50 нм) достаточны малы для того, чтобы проникнуть 

в стенку артерий. После окисления эти ЛП легко задерживаются в стенке 

артерий. Именно эти категории ЛП атерогенны. 

•  Крупные по размеру ЛП — хиломикроны (75–1200 нм) и ЛПОНП значительных 

размеров (80 нм) — слишком велики для того, чтобы проникнуть в артерии и не 

расцениваются как атерогенные. 

Строение липопротеина 

ЛИПОПРОТЕИНЫ 

• Вероятность атеросклеротического поражения сосудов (в т.ч. приводящей к 

развитию ишемической болезни сердца — ИБС) прямо пропорциональна 

уровню общего холестерина сыворотки крови.  

• Чем выше гиперхолестеринемия (точнее — отношение содержания холестерина 

в ЛПНП к содержанию холестерина в ЛПВП), тем выше риск развития ИБС. 

ЛИПОПРОТЕИНЫ 

•  Между содержанием холестерина ЛПВП и риском развития ИБС имеется 

обратная зависимость — чем выше содержание в крови холестерина ЛПВП, тем 

ниже риск развития ИБС. 

•  При отношении ЛПНП к ЛПВП более 5:1 риск развития ИБС очень высок. 

•  Высокий уровень ЛПВП предотвращает развитие ИБС. Считают, что ЛПВП 
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способствуют удалению холестерина из венечных сосудов. 

ЛИПОПРОТЕИНЫ 

• Триглицериды содержатся в основном в хиломикронах (80–95%), они 

синтезируются в слизистой оболочке тонкой кишки из жиров, поступающих с 

пищей, и в ЛПОНП (55–80%). Выраженную гипертриглицеридемию не считают 

атерогенной, так как крупные по размеру хиломикроны и ЛПОНП не могут 

проникнуть через стенку артерий. ЛПНП и ЛПВП содержат небольшое 

количество триглицеридов (5–15%). 

ХОЛЕСТЕРИН 

• Холестерин. Важнейший в биологическом отношении липид, представитель 

класса стеринов. В организме человека выполняет разнообразные 

физиологические функции; прежде всего, из холестерина образуются желчные 

кислоты, витамин D3, половые гормоны и кортикостероиды. 

ХОЛЕСТЕРИН 

• В зависимости от питания в организм человека ежедневно поступает примерно 

от 330000  ддоо  550000  ммгг холестерина, который может содержаться в пище в свободном 

(нестерифицированном) и связанном (с жирными кислотами) состояниях. 

•  Этот эстерифицированный холестерин расщепляется в тонком кишечнике на 

холестерин и жирные кислоты, после чего происходит всасывание свободного 

холестерина для нужд организма, в том числе и образования 

холестеринсодержащих липопротеидов. Учитывая, что в самой желчи, 

поступающей в тонкую кишку за сутки, содержится еще примерно 1500 мг 
холестерина, то в общей сумме количество холестерина, подвергающегося 

ресинтезу, значительно увеличивается. 

 

ХОЛЕСТЕРИН 

• Содержание основных липидов в плазме человека: 

• Триглицериды = 0,5 - 2,3 ммоль/л; 

• холестерин = 3,9 - 6,5 ммоль/л; 

• Неэстерифицированные (свободные) ЖК = 0,4 - 0,8 ммоль/л; 

• Эстерифицированные жирные кисЭЖК = 7,1 - 15,9 ммоль/л; 

• Фосфолипиды = 1,4 - 3,7 ммоль/л. 

Сосуды при атеросклерозе 

Схема развития атеротромбоза  

Схема развития атеротромбоза 

АТЕРОГЕНЕЗ 

Лекция 11. Эндокринные функции 

неэндокринных органов 
 ВОПРОСЫ 

 

• Эндокринные функции неэндокринных органов 

Эндокринные функции гормонов половых желез 

Рецепторы стероидных гормонов – факторы транскрипции 

«Гипоталамус–гипофиз–яички»  
 

• Многообразные процессы в мужском организме (как непосредственно 

связанные с репродуктивной функцией, так и определяющие мужские 

соматический, психологический и поведенческий фенотипы) регулируют 

андрогены (стероидные мужские половые гормоны), ингибины, 
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гипоталамический люлиберин, гипофизарные гонадотропные гормоны (ЛГ и 

ФСГ), а также эстрадиол и некоторые другие биологически активные вещества  

Синтез тестостерона  

Тестостерон 

• Тестостерон  — основной циркулирующий андроген, суточная секреция — 5 мг 
(от 2 мг до 10 мг), синтезируется в клетках Ляйдига. Гормон удаляется из крови в 

течение 30–60 минут, присоединяясь к клеткам–мишеням или распадаясь на 

неактивные компоненты. 

Тестостерон 

• Половая сфера.  

• Тестостерон, как и остальные андрогены, существенно необходим для половой 

дифференцировки, полового созревания, поддержания вторичных половых 

признаков и сперматогенеза. 

Тестостерон — анаболический гормон. 

• В этом качестве в разных органах (печень, скелетные мышцы, кости) 

тестостерон стимулирует синтез белка. В частности, под влиянием тестостерона 

увеличивается мышечная масса, плотность и масса костной ткани. 

•  В результате стимуляции синтеза эритропоэтина увеличивается содержание Hb 

и гематокрит 

Мужчины страдают от атеросклероза 

• Стимуляция ттеессттооссттеерроонноомм синтеза липазы печени приводит к уменьшению в 

крови уровня липопротеинов высокой плотности и увеличению содержания 

липопротеинов низкой плотности.  

• Другими словами, ттеессттооссттеерроонн  ииммеееетт  ввыырраажжеенннныыйй  ааттееррооггеенннныыйй эффект, т.е. 

способствует развитию атеросклероза (в том числе венечных сосудов). 

 

 

«Гипоталамус–гипофиз–яичники»  
 

• Гонадолиберин. Секреция гонадолиберина имеет пульсирующий характер: 

пики усиленной секреции гормона продолжительностью несколько минут 

сменяются 1–3‑ часовыми интервалами относительно низкой секреторной 

активности.  

• Частоту и амплитуду секреции гонадолиберина регулирует уровень эстрогенов и 

прогестерона.  

 

• Женские половые гормоны эстрогены (эстрадиол, эстрон, эстриол) и 

прогестины (прогестерон) — стероиды  

 

Эстрогены 

• Эстрогены в период полового созревания стимулируют становление признаков 

женского пола. У женщин детородного возраста эстрогены активируют 

пролиферацию фолликулярных клеток, а в эндометрии контролируют 

пролиферативную фазу менструального цикла. 

• Эстрадиол (17b‑ эстрадиол, Е2) — 17b-эстра-1,3,5(10)-триен-3,17-диол — 

ооббррааззууееттссяя  иизз ттеессттооссттееррооннаа путѐм его ароматизации, обладает выраженной 

эстрогенной активностью. Образование ароматических C18-эстрогенов из C19-

андрогенов катализирует ароматаза, называемая также эстроген синтаза.  

• Синтез этого фермента в яичнике индуцирует ФСГ. 

Эстрогены 
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• Эстрон (Е1) — 3-гидроксиэстра-1,3,5(10)-триен-17-он — метаболит 

17b‑ эстрадиола, образуется путѐм ароматизации андростендиона, имеет 

небольшую эстрогенную активность, выделяется с мочой беременных. 

• Эстриол — 16a,17b-эстри-1,3,5(10)-триен-3,16,17-триол — образуется из эстрона. 

Этот слабый эстроген экскретируется с мочой беременных, в значительном 

количестве присутствует в плаценте. 

Эстрогены 

• Рецептор эстрогенов относится к ядерным, полипептид из 595 аминокислотных 

остатков  

•  Прогестерон относится к прогестинам, его синтезируют клетки жѐлтого тела 

яичника в лютеиновую стадию овариально–менструального цикла, а также 

клетки хориона при наступлении беременности.  

• Прогестерон в эндометрии контролирует секреторную фазу менструального 

цикла и существенно увеличивает порог возбудимости ГМК миометрия.  

• Стимулируют синтез прогестерона ЛГ и хорионический гонадотропин ХГТ. 

•  Рецептор прогестинов относится к ядерным факторам транскрипции, генный 

дефекты рецептора приводит к отсутствию характерных для секреторной фазы 

менструального цикла изменений эндометрия. 

 

 

ПЛАЦЕНТА 

• Плацента синтезирует множество гормонов и других биологически активных 
веществ, имеющих важное значение для нормального течения беременности и 

развития плода  

Гормоны плаценты 

••  ППееппттиидднныыее  ггооррммоонныы  

• Хорионический гонадотропин (ХГТ) 

Плацентарный вариант гормона роста 

Соматомаммотропины хорионические 1 и 2 (плацентарные лактогены) 

Тиреотропин (ТТГ) 

Тиреолиберин (ТТГ-РГ) 

Кортиколиберин (АКТГ-РГ) 

Гонадолиберин 

Соматолиберин 
 

Гормоны плаценты 

• Соматостатин 

Вещество P 

Нейротензин 

Нейропептид Y 

Пептид, относящийся к АКТГ 

Гликоделин A (белок, связывающий инсулиноподобные факторы роста) 

Ингибины 

••  ССттееррооиидднныыее  ггооррммоонныы  

• Прогестерон 

Эстрон 

Эстрадиол 

Эстриол 
 

Эндокринная функция почек 

• Ренин фермент (протеаза, субстратом которой является ангиотензиноген) — 

начальное звено в системе «ренин–ангиотензиноген–ангиотензины» (ренин-
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ангиотензиновая система), важнейшего регулятора системного АД.  

• Ренин синтезируется в видоизменѐнных ((ээппииттееллииооиидднныыхх))  ГГММКК  ссттееннккии  

ппррииннооссяящщиихх  ааррттееррииоолл  ппооччееччнныыхх  ттееллеецц, входящих в состав околоклубочкового 

комплекса и секретируется в кровь.  

Г. Околоклубочковый комплекс образован тремя типами клеток, расположенных у 

корня клубочка. ППееррввыыйй  ттиипп  ——  ююккссттааггллооммеерруулляяррнныыее  ((ззееррннииссттыыее))  ккллееттккии  ——  

ввииддооииззммееннѐѐнннныыее  ии  ссооддеерржжаащщииее  ггррааннууллыы  ррееннииннаа  ГГММКК  ссррееддннеейй  ооббооллооччккии  

ппррииннооссяящщеейй  ааррттееррииооллыы. Второй тип — юкставаскулярные клетки 

(мезангиальные), расположенные между приносящей и выносящей артериолами. 

Третий тип — эпителиальные клетки дистального канальца в месте его контакта с 

корнем клубочка (клетки плотного пятна) 

  

Регуляторы синтеза и секреции ренина: 

• 1. опосредуемая бета‑ адренорецепторами симпатическая иннервация 

(стимуляция секреции ренина);  

• 2. ангиотензины (по принципу отрицательной обратной связи);  

• 3. рецепторы плотного пятна в составе околоклубочкового комплекса 

(регистрация содержания NaCl в дистальных канальцах нефрона);  

• 4. барорецепторы в стенке приносящей артериолы почечных телец 

Эндокринная функция почек 

• Кальцитриол (1a,25‑ дигидроксихолекальциферол) — ааккттииввннааяя  ффооррммаа  

ввииттааммииннаа  DD33 — синтезируется в митохондриях проксимальных извитых 
канальцев, способствует всасыванию кальция и фосфатов в кишечнике, 

стимулирует остеобласты (ускоряет минерализацию костей).  

• Образование кальцитриола стимулируют паратиреоидный гормон ПТГ и 

гипофосфатемия (пониженное содержание фосфатов в крови), подавляет — 

гиперфосфатемия (повышенное содержание фосфатов в крови).  

Эндокринная функция почек 

• Эритропоэтин — содержащий сиаловую кислоту белок — синтезируется 
интерстициальными клетками, стимулирует эритропоэз на стадии 

формирования проэритробластов. Основной стимул для выработки 

эритропоэтина — гипоксия (снижение рО2 в тканях, в т.ч. зависящее от числа 

циркулирующих эритроцитов).  

Эндокринная функция почек 

• Вазодилататоры — вещества, расслабляющие ГМК стенки кровеносных 

сосудов, расширяющие их просвет и тем самым снижающие АД. В частности, 

брадикинин и некоторые простагландины (Пг) синтезируется в 

интерстициальных клетках мозгового вещества почки. 

 

• Брадикинин — нонапептид, образующийся из декапептида каллидина (лизил-

брадикинин, кининоген, брадикининоген), который в свою очередь отщепляется 

от a2‑ глобулина под действием пептидаз — калликреинов (кининогенины). 

 

• Простагландин E2 расслабляет ГМК кровеносных сосудов почки, тем самым 

уменьшая сосудосуживающие эффекты симпатической стимуляции и 

ангиотензина II. 

Эндокринная функция сердца  

• Натрийуретические факторы (предсердный фактор — атриопептин) 

синтезируют кардиомиоциты правого предсердия и некоторые нейроны ЦНС. 

Мишени натриуретических пептидов — клетки почечных телец, собирательных 

трубочек почки, клубочковой зоны коры надпочечников, ГМК сосудов. Функции 

натриуретических факторов — контроль объѐма внеклеточной жидкости и 
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гомеостазиса электролитов (угнетение синтеза и секреции альдостерона, 

ренина, вазопрессина). Эти пептиды оказывают мощный сосудорасширяющий 

эффект и снижают АД. 

ЖКТ 

• В стенке трубчатых органов ЖКТ присутствует огромное количество 

секретирующих гормоны разнообразных эндокринных клеток 

(энтероэндокринные клетки).  

• Вместе с вырабатывающими различные нейропептиды клетками собственной 
нервной системой ЖКТ (энтеральная нервная система) энтероэндокринная 

система регулирует множество функций пищеварительной системы.  

Пептидные гормоны ггаассттрриинн,,  ссееккррееттиинн  ии  ххооллееццииссттооккиинниинн. 

 

• · Гастрин стимулирует секрецию HCl париетальными клетками слизистой 

оболочки желудка. 

• · Секретин стимулирует выделение бикарбоната и воды из секреторных клеток 

желѐз двенадцатиперстной кишки и поджелудочной железы. 

• · Холецистокинин стимулирует сокращения жѐлчного пузыря и выделение 

ферментов из поджелудочной железы 
 

Разные органы 

• Клетки различных органов вырабатывают множество химических веществ 
регуляторного характера, формально не относящихся к гормонам и эндокринной 

системе (например, Пг, интерфероны, интерлейкины, факторы роста, 

гемопоэтины, хемокины и др.). 

Эйкозаноиды 

• · Эйкозаноиды влияют на сократимость ГМК сосудов и бронхов, изменяют 

порог болевой чувствительности и участвуют в регуляции многих функций 

организма (поддержание гемостазиса, регуляция тонуса ГМК, секреция 

желудочного сока, поддержание иммунного статуса и т.д.).  

• Например, в лѐгких ПгD2 и лейкотриен C4 — мощные сократительные агонисты 

для ГМК воздухоносных путей, их эффекты соответственно в 30 и в 1000 раз 

сильнее гистамина. 

•  В то же время ПгE2 — вазодилататор, а лейкотриены D4 и E4 — 

вазоконстрикторы, они также увеличивают проницаемость стенки кровеносных 

сосудов. 

 

ПРОСТАГЛАНДИНЫ 

• Пг при физиологических значениях pH плохо проникают через биологические 

мембраны. Их трансмембранный транспорт осуществляют специальные белки-

транспортѐры, встроенные в клеточные мембраны. 

• Рецепторы Пг встроены в плазматическую мембрану клеток–мишеней и связаны 

с G‑ белками. 

• ·  
 

 

•  Гистамин — мощный стимулятор секреции соляной кислоты в желудке, 

важнейший медиатор немедленных аллергических реакций и воспаления, 

вызывает сокращение ГМК воздухоносных путей и бронхоконстрикцию, но в то 

же время является сосудорасширяющим агентом для мелких сосудов. 

• · Интерфероны — гликопротеины, имеющие антивирусную активность; 

выделяют, по крайней мере, 4 типа интерферонов. 
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• · Интерлейкины (не менее 31) — цитокины, действующие как факторы роста и 

дифференцировки лимфоцитов и др. клеток. 

• · Факторы роста стимулируют рост и дифференцировку, а иногда и 

трансформацию (малигнизацию) различных клеток. Известно несколько 

десятков факторов роста: эпидермальный, фибробластов, гепатоцитов, нервов 

и др. 

 

 

• · Хемокины (несколько десятков) — небольшие секреторные белки, в первую 

очередь регулирующие перемещения лейкоцитов. Примеры наименований 

хемокинов: фракталкин, лимфотактин, фактор хемотаксиса моноцитов, ИЛ18, 

эутактин и множество других. 

• · Колониестимулирующие факторы — белковые факторы, необходимые для 

выживания, пролиферации и дифференцировки гемопоэтических клеток. Они 

носят имя клеток, на которые оказывают стимулирующее влияние: 

колониестимулирующий фактор гранулоцитов (G-CSF), колониестимулирующий 

фактор гранулоцитов и макрофагов (GM-CSF), колониестимулирующий фактор 

макрофагов (M-CSF) и колониестимулирующий фактор для многих клеточных 

типов (ИЛ3).  

• Эти факторы вырабатывают макрофаги, T-лимфоциты, эндотелий, 

фибробласты. 

 

Лекция 12. Долговременный и 

кратковременный контроль артериального 

давления 
 

 

 

••  ННееррввнныыее  ии  ггууммооррааллььнныыее  ммееххааннииззммыы  ррееггуулляяццииии  ААДД  

  

Сосуды при атеросклерозе 

Структура сосуда 

Основные формулы гемодинамики 
 

Иннервация синокаротидной области 

Нервная регуляция АД 
 

Нервная регуляция АД 

• Реализация адренергических влияний на периферии лучше всего 

описывается в представлениях диффузной (объемной) передачи сигнала.  

• Следует помнить, что на периферии НА выделяется не в синаптическую щель.  

• Варикозные расширения эфферентных симпатических волокон образуют 

дистантные (объемные) области влияния. Одно волокно может образовать 

несколько сотен мест выпуска медиатора, который распространяется по 

межклеточному матриксу к местам связывания.  
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• Как описывается в современных обзорных статьях, катехоламинергические 

процессы вовлекают в межклеточные взаимодействия несколько метаболитов 

тирозина, среди которых выполняют функции нейротрансмиттеров 

••  ДДООФФАА,,    

••  ддооффааммиинн,,    

• ннооррааддррееннааллиинн, и гормона- 

• ааддррееннааллиинн  
 

• Под действием соответствующих ферментов (тирозингидроксилазы, ДОФА-

декарбоксилазы и дофамин-β-гидроксилазы) последовательно тирозин 

трансформируется до норадреналина.  

• В надпочечниках, миокарде и некоторых других тканях имеется ферментная 

возможность синтеза до адреналина с помощью фенилэтаноламин-N-

метилтрансферазы.  

 

 

• Биосинтез катехоламинов регулируется двумя механизмами, быстрым и 

медленным. Быстрый присущ окончаниям адренергического нейрона и основан 

на отрицательной обратной связи, при наличии которой продукт тормозит 

собственный синтез.  

• В теле клетки НА синтезируется под воздействием синаптической активации. 

Готовый нейротрансмиттер в смеси с АТФ хранится в синаптических пузырьках.  

• В этих же пузырьках имеются плотные включения – гранулы.  

• Размеры везикул от 60 до 150 нм, что больше, чем величина пузырьков, 

содержащих АХ.  

 

Фармакология адренергических процессов 

• Результатом взаимодействия НА с -адренорецепторами является сокращение 

гладкой мускулатуры кишечника.  

• В большинстве сосудов НА и адреналин через - и β –адренорецепторы 

опосредуют вазоконстрикцию.  

• Значительная часть эффектов катехоламинов реализуется метаботропными 

рецепторами, связанными с аденилатциклазой и G-белками.  

••  В фармакологических справочниках описано множество препаратов, влияющих 

на адренорецепторы, либо на пресинаптические адренергические окончания. В 

частности, указывается, что ккооккааиинн повышает чувствительность рецепторов к 

НА, ааммффееттааммиинн усиливает освобождение везикулярного НА, ррееззееррппиинн резко 

истощает запасы медиатора в пузырьках. Блокируют адренергическую передачу 

сигнала также препараты спорыньи – ддииггииддррооээррггооттааммиинн  ии  ддииггииддррооээррггооттооккссиинн..  

  

 

• Процесс выпуска медиатора может эффективно модулироваться с 

использованием более чем 30 различных нейрохимических механизмов, 

вовлекающих как ионотропные, так и метаботропные рецепторы. 

 

• Выход медиаторов может происходить как в везикулярной, так и невезикулярной 

форме.  

• В свою очередь, везикулярное выделение медиатора происходит спонтанно или 

в результате нервного возбуждения и прихода импульса по аксону 

постганглионарного нейрона. 



 72 

 

• Различают три стадии быстрого (реализуемого за 1 мс) выделения медиаторов. 

• –деполяризация плазмолеммы синаптического варикозного окончания; 

• –вход в варикозу ионизированного кальция Ca2+ через открывшиеся из-за 

деполяризации мембраны потенциалзависимые ионные кальциевые каналы; 

• –повышение внутриклеточного Ca2 + до субмиллимолярных концентраций и 

инициация экзоцитоза. 

• Доказано также участие калиевых и натриевых каналов в указанном процессе. 

 

 

• Для адренергической передачи сигналов характерен обратный захват 

медиатора и его многократное применение.  

• Деградация использованного лиганда достигается с привлечением двух 

ферментов – моноаминооксидазы (МАО) и катехоламин-О-метилтрансферазы 

(КОМТ).  

• Попадая на постсинаптическую мембрану гладких мышц сосудов либо других 

органов, обладающих ими, НА взаимодействует со специфическими - и β- 

адренорецепторами.  

• Классификация адренорецепторов (деление на - и β-подтипы) является 

рациональной и основана на их различной чувствительности к лигандам или 

блокаторам.  

• В общем виде известно, что действие НА на гладкий миоцит обычно (но не 

всегда) бывает деполяризующим при активации -адренорецепторов, и 

гиперполяризующим при срабатывании β-подтипа.  

• Считается, что фентоламин специфически блокирует -, а пропранолол 

соответственно β-подтипы. 

Действие НА 
 

Катехоламины обладают прессорным действием 

Эндотелины 

• Из эндотелиоцитов выделяются эндотелины и NO 

• Три пептида ЕТ-1, ЕТ-2 и ЕТ-3 

• 21- аминокислотные пептиды 

• Действуют аблюминально и паракринно 

• Рецепторы ЕТ-А и ЕТ-В в гладких миоцитах 

• ЕТ мощные вазоконстрикторы 
Секреторные кардиомиоциты.  

Часть кардиомиоцитов предсердий (особенно правого) синтезирует и секретирует 

вазодилататор атриопептин — гормон, регулирующий АД. 

Он же – ПНУФ, предсердный натрий уретический фактор  

 

Сосудистые эффекты ПНУФ - атриопептида 

Множественные  эффекты  

ПНУФ -  атриопептида  

СХЕМА ЮГА 

Ренин-ангиотензиновая система 

Обобщение: ренин-ангиотензин-альдостероновая система 

 

К.В.Судаков 

К.В. Судаков выделяет четыре группы приспособительных результатов 
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• Ведущие показатели внутренней среды, определяющие нормальный 

метаболизм тканей (сохранение констант внутренней среды, гомеостазис); 

 

• Результаты поведенческой деятельности, удовлетворяющие основные 

биологические потребности (взаимодействие особи со средой обитания, поиск 

пищи); 

 

• Результаты стадной деятельности животных, удовлетворяющие потребности 

сообщества (сохранение вида); 

 

• Результаты социальной деятельности человека, удовлетворяющие его 

социальные потребности, обусловленные его положением в определенной 

общественно-экономической формации (характерна для человека). 

Гомеостатическая ФС 

ФС поддерживающая АД 
 

 

 

Лекция 13. Монооксид азота и его 

регуляторная роль. 
 

ВОПРОСЫ 
 

• NO и механизмы регуляции АД 

• Роль монооксида азота в формировании висцеральной и соматической боли 
 

 

NO как несинаптический медиатор 

С.А. Поленов указал, что NO не совсем удовлетворяет требованиям, 

предъявляемым классической нейрофизиологией к «претендентам в 

медиаторы».  

 Он не хранится в везикулах, 

  не имеет специфических рецепторов на мембране и достигает мишеней путем 

простой диффузии. 

   

Что позволяет относить монооксид азота к новому классу «газообразных» 

нейропередатчиков, в который входит также монооксид углерода и возможно, 

сероводород? 

 

 NO присущи 5 свойств, характеризующих нейротрансмиттеры:  

 1) наличие в нейронах специфического субстрата и синтезирующего фермента;  

 2) способность высвобождаться из терминалей в ответ на нервные импульсы;  

 3) способность воспроизводить эффект нервной стимуляции; 

  4) возможность блокирования эффекта нервной стимуляции путем блокады 

синтезирующего NO фермента;  

 5) наличие механизмов деградации (инактивации NO за счет супероксида и 

гемоглобина).  

NO как медиатор 

NO как несинаптический медиатор 

Экстрасинаптические рецепторы  
NO возбуждает ноцицепторы 
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Потенциация ответов на тетанизацию афферентов кишки 
 

 

 

• Как описывается в современных обзорных статьях, катехоламинергические 

процессы вовлекают в межклеточные взаимодействия несколько метаболитов 

тирозина, среди которых выполняют функции нейротрансмиттеров 

••  ДДООФФАА,,    

••  ддооффааммиинн,,    

• ннооррааддррееннааллиинн, и гормона- 

• ааддррееннааллиинн  

Действие НА 
 

Катехоламины обладают прессорным действием 

Эндотелины 

• Из эндотелиоцитов выделяются эндотелины и NO 

• Три пептида ЕТ-1, ЕТ-2 и ЕТ-3 

• 21- аминокислотные пептиды 

• Действуют аблюминально и паракринно 

• Рецепторы ЕТ-А и ЕТ-В в гладких миоцитах 

• ЕТ мощные вазоконстрикторы 
 

• NO образуется из L-аргинина под действием фермента NOS (синтаза окиси 

азота) 

• Для реакции не требуется АТФ, поэтому называется не синтетаза, а синтаза 

Имеется 2 изоформы 

• Конститутивная (еNOS, nNOS) 

 

• Индуцибельная (iNOS) 

NOS 

• NOS 1 типа в нейронах конститутивная 

• NOS 2 типа в макрофагах индуцибельная 

• NOS 3 типа эндотелиальная конститутивная 

• NOS 4 в гепатоцитах и NOS 5 в некоторых тканях  

 

Компоненты NOS 

• Н2N-гем-кальмодулин-FMN-FAD-NADPH-COОH 

• Цитохром Р450 домен 

• Цитохром Р450 редуктаза 

NO 

• NO регулирует расширение кровеносных сосудов т.е. вазодилацию.  

• У оксида азота в этом важнейшая роль - регулирование систолического 

давления и кровеносных сосудов. NO также регулирует гломерулярное и 

медуллярное кровоснабжение и снимает напряжение с нижних мочевых 

путей. При помощи NO в организме образуются новые кровеносные 
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сосуды (ангиогенез). С помощью NO улучшенное кровоснабжение 

действует следующим образом: 

• - заживляет раны 

- восстанавливает потерянную чувствительность 

- помогает смягчить боль  

- ускоряет сращение переломов 

- нормализует давление 

- улучшает кровоснабжение капилляров (питание тканей) 

- усиливает действие антибиотикумов 

- укрепляет имунную систему (увеличивает количество T-клеток) 

• Роль монооксида азота в формировании висцеральной и соматической боли 

Топография афферентных входов в ЦНС 

Теория «ворот боли» 

Реакции нейрона ЖС IX грудного сегмента спинного мозга, вызванные 

растяжениями петли тощей кишки баллоном под давлением 10 (А), 20 (Б) и 40 (В) 

мм рт.ст. 

  

Стимуляция ЖС (50 Гц) угнетает СЭИ и рефлекторные ответы 

 (на 5 В,1Гц), Б после спинализации 

ЖС угнетает СЭИ, влияющую на моторику кишки 

ЖС регулирует моторику кишки 

Механизмы периферической сенситизации 

Взвинчивание 

Модель центральной сенситизации 

Синаптическая пластичность (взвинчивание, или временная суммация) 

Потенциация при пространственной суммации 

Синаптическая пластичность: депрессия 

Источники внеклеточной концентрации нейропередатчика: обратно направленная 

работа транспортеров, глиальный экзоцитоз и его спилловер от 

близкорасположенных синапсов  

Синаптические и внесинаптические рецепторы. Латеральное перемещение и 

встраивание   

NO как несинаптический медиатор 

С.А. Поленов указал, что NO не совсем удовлетворяет требованиям, 

предъявляемым классической нейрофизиологией к «претендентам в 

медиаторы».  

• Он не хранится в везикулах, 

•  не имеет специфических рецепторов на мембране и достигает мишеней путем 

простой диффузии. 

•   

Что позволяет относить монооксид азота к новому классу «газообразных» 

нейропередатчиков, в который входит также монооксид углерода (и возможно, 

сероводород?) 

• NO присущи 5 свойств, характеризующих нейротрансмиттеры:  

• 1) наличие в нейронах специфического субстрата и синтезирующего фермента;  

• 2) способность высвобождаться из терминалей в ответ на нервные импульсы;  

• 3) способность воспроизводить эффект нервной стимуляции; 

•  4) возможность блокирования эффекта нервной стимуляции путем блокады 

синтезирующего NO фермента;  

• 5) наличие механизмов деградации (инактивации NO за счет супероксида и 

гемоглобина).  

NO как несинаптический медиатор 
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Экстрасинаптические рецепторы  

Периферическая сенситизация механорецепторов кишки 

Нехолинергическое неадренергическое торможение моторики 

• АТФ + VIP Бэрнсток 

• NO признанный доказанный медиатор НХНА торможения моторики кишки 

 

Периферическая сенситизация механорецепторов кожи 

NO возбуждает ноцицепторы 

Потенциация ответов на тетанизацию афферентов кишки 

Первые 20 с − фон; 20-30 с − в процессе электростимуляции; 30-120 с − после 

прекращения стимуляции * (P<0,05); ** (P<0,01) − значимое изменение частоты 

импульсной активности. 

Рисунок 2.  Изменение частоты СЭИ в брюшноаортальном нерве в процессе  

ритмической стимуляции подкожного нерва бедра (n=12).  
 

 

Стрелками указаны моменты включения ( ) и выключения  ( ) 

электрораздражения брыжеечного нерва (1) и большеберцового нерва (2).  

*– (P<0,05) – достоверное изменение частоты  СЭИ  по сравнению с эффектом 

стимуляции только брыжеечного нерва (n=9) . 

Рисунок 4.  Изменение  частоты импульсной активности эфферентных 

волокон брюшноаортального сплетения в процессе электростимуляции 

брыжеечного нерва с частотой 10 Гц (1) и  при  параллельном 

электрораздражении большеберцового нерва (2) с разными частотами 

следования импульсов: 1 Гц (а), 2 Гц (б). 5 Гц (в), 10 Гц (г), 20 Гц (д), 50 Гц (е).  

NO вовлечен в формирование активности симпатических преганглионарных 

нейронов 

Влияние L-NAME, введенного интратекально (0,1 мл, 20 мкг), на тоническую 

эфферентную симпатическую импульсацию (А, Б) и рефлекторные ответы (В, Г) в 

краниальном брыжеечном нерве крысы, вызываемые стимуляцией одноименных 

нервов. 

 

 NO вовлечен в формирование активности симпатических преганглионарных 

нейронов (контроль)  

Изменение частоты тонической активности симпатических эфферентных волокон 

брыжеечного нерва при интратекальном введении (контроль) искусственного 

ликвора и D-аргинина. Стрелка – момент введения веществ. * — статистически 

достоверное изменение частоты по сравнению с соответствующим уровнем фона 

при P<0,05. 

 

 NO вовлечен в формирование активности симпатических преганглионарных 

нейронов  
 

Эфферентная активность в брыжеечном нерве крысы и ее изменение после 

интратекального введения 0,1 мл раствора L-аргинина в разных концентрациях. 

Нейрограмма 1 – фон, нейрограммы 2-4 через 10 мин после инъекции 

соответственно 1Ч10-6(2), 1Ч10-5 (3) и 1Ч10-4 (4) Моль L-аргинина.  

 

 Глицин и ГАМК влияют на формирование активности симпатических 

преганглионарных нейронов  
 

Электронейрограммы тонической (1,3,5) импульсации симпатических 
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эфферентных волокон брыжеечного нерва и вызванной растяжением (давлением 

10 мм рт.ст.) петли тощей кишки (2,4,6) до и после интратекального введения 

искусственной спинномозговой жидкости (контроль, 1 и 2), глицина (200 мкг/0,1 мл, 3 

и 4) и ГАМК (300 мкг/0,1 мл, 5 и 6).  

 

 

 Глицин и ГАМК влияют на формирование активности симпатических 

преганглионарных нейронов  

Изменение частоты тонической импульсации в эфферентных волокнах нервов 

брыжеечного сплетения после введения растворов глицина (А – 10, 30 мМ; n=5 и 

ГАМК (Б–  30 мМ; n=4) в ликвор спинного мозга  

Модификации эфферентной импульсации брюшно-аортального нерва в ответ на 

электрораздражение (5 В, 1 мс, 10 Гц) брыжеечного нерва до (1,2) и после (3,4) 

введения аминокислот глицина (слева) и ГАМК (справа) в ликвор Th8 

Глутамат вовлечен в реализацию кишечных симпатических рефлексов 

 Рефлекторные ответы в почечном нерве, вызванные стимуляцией (5 В, «пачка» из 

двух  стимулов, 25 Гц, 1 раз в секунду)  афферентных волокон краниальных 

брыжеечных нервов до (А) и на 10 мин после (Б) внутривенного введения кетамина 

(10 мг/кг).  
Глутамат вовлечен в реализацию кишечных симпатических рефлексов 

• АБВ 

Нейрограммы эфферентной симпатической импульсации в брыжеечном 

нерве крысы до (1) и после введения H2O2 в спинномозговой ликвор (Th8 – 

Th10) в концентрации 1 10-6  (2), 10-5(3), 10-4(4) моль/л соответственно  

 Изменеие частоты симпатической эфферентной импульсации в 

брюшноаортальном нерве после интратекального введения искусственного 

ликвора (кривая 1), L-аргинина  (1,7 мкг/0,1 мл; n=12, К3) и L-NAME  (50 мкг/0,1 мл; 

n=6, , К2)  

• .  

Изменение частоты эфферентных разрядов в брюшноаортальных проводниках 

после интратекального введения глюкозы (а, n=5) и L-NAME (160 мкг в 0,02 мл 

искусственного ликвора) после увеличения концентрации глюкозы в ликворе (б, 

n=6).  

 

Симпатические влияния на тонкий кишечник реализуются с использованием 

полимедиаторных нейрохимичеких механизмов, включающих на сегментарном 

у р о в н е 

• NO-ергические (↓) 

• Глутаматергические (↑) 

• Гамк-ергические (↓) 

• Глицинергические (↓) 

Гипергликемия и гипергликорахия, также как и введение  ликвор пероксида 

водорода, стимулируют симпатичекую эфферентную импульсацию. В этих 

условиях тормозной эффект ингибиторов синтазы NO нивелируется. 


