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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О Г0МЕ0СТАЗЕ  

И ЕГО КОНСТАНТАХ. ЗНАЧЕНИЕ ГОМЕОСТАЗА.  

УЧАСТИЕ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ СИСТЕМ ОРГАНИЗМА В 

 ОБЕСПЕЧЕНИИ ГОМЕОСТАЗА. ПУТИ ПОДДЕРЖАНИЯ 

Г0МЕ0СТАЗА НА РАЗНЫХ СТУПЕНЯХ ЭВОЛЮЦИИ  

ЖИВОТНОГО МИРА 

Кровь, лимфа и тканевая жидкость являются внутренней средой орга-

низма. Омывая все клетки, внутренняя среда доставляет им вещества, не-

обходимые для жизнедеятельности, и уносит конечные продукты обмена. 

Кроме крови, лимфы и тканевой жидкости во внутреннюю среду отдель-

ных органов входят спинномозговая, суставная, плевральная и другие 

жидкости. 

В отличие от непрерывно изменяющейся внешней среды внутренняя 

среда относительно постоянна по своему составу и физико-химическим 

свойствам (t°, осмотическое давление, рН и др.) и параметры её колеблют-

ся лишь в очень узких пределах. 

Постоянство химического состава и физико-химических свойств 

внутренней среды является важной особенностью организмов высших жи-

вотных. Для обозначения этого постоянства американский физиолог Уол-

тер Кеннон в 1929 г. предложил термин – гомеостаз (от греч. homoios – по-

добный, stasis – стояние). Однако идея о существовании физиологических 

механизмов, направленных на поддержание постоянства внутренней среды 

организма, была высказана еще во 2-й половине 19 века Клодом Бернаром. 

К. Бернар рассматривал стабильность физико-химических условий во 

внутренней среде как основу свободы и независимости живых организмов 

в непрерывно меняющейся внешней среде. Явления гомеостаза наблюда-

ются на разных уровнях биологической организации. Гомеостаз выражает-

ся в наличии ряда жестких и пластичных биологических констант, т.е. 

устойчивых количественных показателей, характеризующих нормальное 

состояние организма. Эти константы непрерывно колеблются около посто-

янных уровней. Диапазон колебаний очень мал у жестких констант 

(например, у осмотического давления крови) и достаточно большой у пла-

стичных констант (например, уровень кровяного давления). Константами 

гомеостаза являются: температура тела, осмотическое давление крови и 

тканевой жидкости, содержание в них ионов натрия, калия, кальция, хлора 

и фосфора, а также молекул белков и сахара, концентрация водородных 

ионов, кровяное давление и ряд других.  

Следует иметь в виду, что постоянство состава является не абсолют-

ным, а относительным и динамическим. Это постоянство достигается 

непрерывно совершаемой работой ряда органов и тканей, в результате ко-

торой выравниваются происходящие под влиянием изменений внешней 

среды и в результате жизнедеятельности организма сдвиги в составе и фи-

зико-химических свойствах внутренней среды. Дополнительные физиоло-
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гические механизмы обеспечивают стабилизацию внутренней среды от-

дельных органов (например, гематоэнцефалический и гематоофтальмиче-

ский барьеры определяют особые свойства жидкостей, окружающих клет-

ки мозга и глаза).         

Гомеостаз имеет определенные границы. При длительном пребывании 

организма в условиях, которые значительно отличаются от тех, к которым 

он приспособлен, гомеостаз нарушается, и могут произойти сдвиги, 

несовместимые с нормальной жизнью. 

Высокий уровень гомеостаза возникает лишь на определенных этапах 

филогенеза (у высших животных) и онтогенеза (у новорожденных нет та-

кого постоянства температуры тела, состава и свойств внутренней среды, 

как у взрослого организма). Высокая эффективность механизмов гомеоста-

за у млекопитающих, и в частности у человека, обеспечивает возможность 

их жизнедеятельности при значительных изменениях окружающей среды. 

Животные, неспособные поддерживать некоторые параметры внутренней 

среды, вынуждены жить в более узком диапазоне параметров окружающей 

среды (в частности, при более постоянных климатических условиях). 

Даже небольшие нарушения гомеостаза приводят к патологии. Поэто-

му определение относительно постоянных физиологических показателей, 

таких, как температура тела, артериальное давление крови, ее состав и др. 

показатели, имеют большое диагностическое значение в медицине. Позна-

ние закономерностей гомеостаза человека имеет большое значение для 

выбора эффективных методов лечения многих заболеваний. 

Циркуляция крови является необходимым условием поддержания го-

меостаза и постоянства состава самой крови. Остановка сердца и прекра-

щение движения крови немедленно приводят организм к гибели. Постоян-

ство состава и свойств крови регулируется ЦНС и железами внутренней 

секреции. 

 Роль разных органов и их систем в сохранении гомеостаза различна. 

Так, система органов пищеварения обеспечивает поступление в кровь пи-

тательных веществ в том виде, в каком они могут быть использованы 

клетками организма. Система органов кровообращения осуществляет не-

прерывное движение крови и транспорт различных веществ в организме, в 

результате чего питательные вещества, кислород и различные химические 

соединения, образующиеся в самом организме, поступают к клеткам, а 

продукты распада переносятся к органам, которые их выводят из организ-

ма. Органы дыхания обеспечивают поступление кислорода в кровь и уда-

ление СО2 из организма. 

Печень и ряд др. органов осуществляют значительное число химиче-

ских превращений – синтез и расщепление многих химических соедине-

ний. Органы выделения – почки, легкие, потовые железы, кожа – удаляют 

из организма конечные продукты распада органических веществ и под-
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держивают постоянство содержания воды и электролитов в крови и, сле-

довательно, в тканевой жидкости и в клетках организма. 

В поддержании гомеостаза важнейшая роль принадлежит нервной си-

стеме. Чутко реагируя на различные изменения внешней или внутренней 

среды, она так регулирует деятельность органов и систем, что предупре-

ждаются и выравниваются сдвиги и нарушения, которые происходят или 

могли бы произойти в организме. 

Пути обеспечения гомеостаза на разных ступенях эволюции животно-

го мира различны. Для низших животных характерно пассивное приспо-

собление к условиям внешней среды. Например, оцепенение у насекомых 

при низких температурах, зимняя спячка и др. Однако животное в таком 

состоянии не может активно противодействовать негативным изменениям 

внешней среды. Более совершенный путь поддержания гомеостаза – ак-

тивный поиск благоприятных условий. Например, перелеты птиц, мигра-

ции животных. Для человека же характерно творческое преобразование 

окружающей среды с целью создания условий, благоприятных для под-

держания постоянства внутренней среды своего организма. 

Кроме физиологии, понятие гомеостаз используется в генетике и эко-

логии.  

 

СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О МЕХАНИЗМАХ  

ИММУНИТЕТА. СПЕЦИФИЧЕСКИЙ И НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЙ  

ИММУНИТЕТ. ВИДЫ ИММУНИТЕТА. НАРУШЕНИЯ 

 ИММУННЫХ РЕАКЦИЙ 

Одним из основоположников науки о механизмах иммунных (защит-

ных) реакций организма является французский ученый Луи Пастер, кото-

рый разработал и ввел в практику вакцинацию как метод борьбы с инфек-

ционными болезнями. Русский ученый И.И. Мечников разработал клеточ-

ную теорию иммунитета, установив механизм клеточного иммунитета, со-

гласно которому невосприимчивость организма определяется фагоцитар-

ной   активностью лейкоцитов. Немецкий ученый Пауль Эрлих создал гу-

моральную теорию иммунитета, которая объясняла невосприимчивость 

организма выработкой в крови защитных гуморальных веществ – антител. 

По современным представлениям иммунитетом называется способность 

организма отвечать защитными реакциями на все, что ему генетически чу-

жеродно, т.е. на микробы, вирусы, чужие клетки и ткани, на собственные, 

но генетически измененные клетки, а также на некоторые яды и токсины. 

Этим повреждающим агентам дали общее название антигены. В результате 

выработки иммунитета организм приобретает устойчивость к повторным 

воздействиям таких же антигенов, которые быстро нейтрализуются. 

Защита от антигенов осуществляется посредством неспецифических и 

специфических механизмов, которые в свою очередь подразделяются на 

гуморальные и клеточные. 
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Неспецифические механизмы используются для обезвреживания даже 

тех антигенов, с которыми организм ранее вообще не сталкивался. Неспе-

цифический гуморальный иммунитет создают защитные белки лизоцим, 

интерферон и др., постоянно имеющиеся в плазме крови. Неспецифиче-

ский клеточный иммунитет обусловлен фагоцитарной активностью эози-

нофилов, базофилов, нейтрофилов и моноцитов, что обнаружил И.И. Меч-

ников. Неспецифический гуморальный и неспецифический клеточный им-

мунитет обусловливают наследственный иммунитет. 

При наличии наследственного иммунитета организм не восприимчив 

к инфекции от рождения. Различают видовой наследственный иммунитет и 

индивидуальный наследственный иммунитет. Человечеству присущ, 

например, видовой наследственный иммунитет к ящуру. На 1,5 млн. забо-

леваний ящуром сельскохозяйственных животных приходится всего один 

случай заболевания человека.  Акулы почти не страдают инфекционными 

заболеваниями, раны у них не подвержены нагноению. 

В отличие от неспецифических механизмов, лежащих в основе 

наследственного иммунитета, специфические механизмы обеспечивают 

приобретенный иммунитет. Специфические механизмы основаны на "за-

поминании" антигена при первом контакте с ним организма, "узнавании" 

его при повторном контакте и быстром уничтожении с помощью особой 

разновидности Т-лимфоцитов (Т-киллеров) и специально синтезированных 

антител, преимущественно иммуноглобулинов. 

Приобретенный иммунитет подразделяется на активно приобретен-

ный, образующийся после прививки или перенесения данного заболевания, 

и пассивно приобретенный, образующийся вследствие введения сыворотки 

крови организма, перенесшего данное заболевание. Для образования ак-

тивного иммунитета с целью предохранения от заразных болезней произ-

водят прививки, т.е.  вводят в организм вакцины. Вакцины состоят из уби-

тых, или живых, но ослабленных микробов или вирусов. Активный имму-

нитет длится в течение месяцев, лет и даже десятков лет. Различают актив-

но приобретенный естественным путем иммунитет (после перенесения за-

болевания) и активно приобретенный искусственным путем иммунитет 

(после прививок). При обоих видах активного иммунитета в организме в 

крови образуется антитела после введения вакцины или перенесения забо-

левания. При пассивном иммунитете готовые антитела содержатся в сыво-

ротках крови, вводимых в организм. 

В развитии защитных реакций организма основную роль играют лим-

фоциты. Лимфоциты образуются из стволовых клеток костного мозга. Вы-

ходя из костного мозга, одна часть стволовых клеток с кровью поступает в 

вилочковую железу или тимус, где они размножаются и превращаются в 

тимусзависимые лимфоциты, или Т-лимфоциты. Другая часть стволовых 

клеток не проходит через вилочковую железу, а превращается в лимфоци-

ты в других органах. У птиц таким органом является фабрициева сумка 
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(Bursa), поэтому этот вид лимфоцитов получил название В-лимфоциты. У 

млекопитающих и человека В-лимфоциты созревают в лимфатических уз-

лах. В-лимфоциты живут несколько дней, а затем начинают размножаться,  

производя идентичные дочерние клетки. 

Т-лимфоциты обеспечивают клеточный иммунитет. Различные разно-

видности Т-лимфоцитов выполняют разные функции. Так, Т-лимфоциты-

киллеры (клетки-убийцы) соединяются с чужеродными клетками и убива-

ют их. В мембрану киллеров встроены рецепторные белки,  которые пред-

ставляют собой антитела,  возможно, фиксированные иммуноглобулины. 

Именно эти рецепторы осуществляют контакт лимфоцитов с чужеродными 

антигенами и их обезвреживание. Этот процесс требует участия так назы-

ваемых Т-хелперов (лимфоцитов-помощников). Т-хелперы помогают так-

же В-лимфоцитам синтезировать антитела. Третья группа Т-лимфоцитов – 

это так называемые Т-клетки иммунной памяти. Эти клетки, живущие бо-

лее 10 лет, циркулируют в крови и после первого контакта с антигеном 

"запоминают" его на долгие годы. При повторном контакте с этим же ан-

тигеном клетки иммунной памяти его "узнают" и обеспечивают быструю 

его нейтрализацию. Четвертая разновидность Т-лимфоцитов – Т-супрес-

соры, способны подавлять выработку антител В-лимфоцитами и актив-

ность других Т-лимфоцитов. 

В-лимфоциты обеспечивают гуморальный иммунитет. При попадании 

в организм антигена В-лимфоциты превращаются сначала в плазмобласты, 

которые в результате ряда последовательных делений дают плазматиче-

ские клетки. Цитоплазма плазматических клеток богата рибосомами, ак-

тивно вырабатывающими антитела, или иммуноглобулины. В выработке 

антител участвуют Т-хелперы, однако, точный механизм их участия пока 

не известен. Плазматические клетки строго специфичны по отношению к 

определенным антигенам – каждая клетка синтезирует только один тип ан-

тител. 

Антитела, или иммуноглобулины, относятся к сложным белкам – гли-

копротеидам. Они специфически связываются с чужеродными веществами – 

антигенами. По строению молекулы иммуноглобулины бывают мономер-

ные и полимерные. Каждая молекула имеет в своих цепях постоянные 

(COОH-концевые) и вариабельные (меняющиеся)  (NH2-концевые) части. 

Вариабельные части образуют активный центр (полость особой конфигу-

рации, по размерам и структуре соответствующую антигену), который 

определяет способность антитела специфически связываться с антигеном. 

В результате этого связывания образуется прочный комплекс антиген-

антитело. 

У человека различают 5 типов иммуноглобулинов: IgG – основные 

действующие молекулы иммунитета, проходящие через плаценту; Ig.M – 

молекулы раннего противоинфекционного ответа, рецепторы В-

лимфоцитов; IgA – молекулы, обусловливающие местный иммунитет на 
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слизистых оболочках и в секретах слюнных, слезных и молочных желез; 

IgD – рецепторы В-лимфоцитов; IgE – реагины, эффекторы аллергии и 

противопаразитарного иммунитета. 

Появившаяся во второй половине ХХ века болезнь СПИД (синдром 

приобретенного иммунодефицита)  вызывается ретравирусом ВИЧ,  кото-

рый избирательно поражает в организме Т-лимфоциты-хелперы,  в резуль-

тате чего специфические механизмы иммунной системы перестают дей-

ствовать. Больной становится практически беззащитным перед любой са-

мой безобидной инфекцией. Кроме Т-хелперов, ВИЧ поражает моноциты, 

микрофаги и клетки ЦНС, имеющие на своей поверхности рецептор Т4, че-

рез который вирус проникает в клетку. 

Иммунитет также подавляется под действием ионизирующего облу-

чения. 

 

РАЗДРАЖИМОСТЬ И ВОЗБУДИМОСТЬ КЛЕТКИ.   

БИОЭЛЕКТРИЧЕСКИЕ ЯВЛЕНИЯ В СОСТОЯНИИ ПОКОЯ И  

ДЕЯТЕЛЬНОСТИ КЛЕТКИ. ЗНАЧЕНИЕ БИОЭЛЕКТРИЧЕСКИХ 

ЯВЛЕНИЙ В ПРОЦЕССАХ ПЕРЕДАЧИ ИНФОРМАЦИИ В  

ОРГАНИЗМЕ 

Раздражимостью называется способность живых клеток, тканей или 

целого организма отвечать на внешние воздействия изменением своей 

структуры, а также возникновением, усилением или ослаблением своей де-

ятельности. Эти внешние воздействия называют раздражителями, ответ-

ные реакции на них клеток, тканей и всего организма – биологическими 

реакциями. Сам процесс воздействия раздражителя называется раздраже-

нием. 

По своей природе раздражители могут быть химическими,  электри-

ческими, механическими, температурными, радиационными, световыми, 

биологическими и др. По своему биологическому значению для каждой 

клетки все раздражители делятся на адекватные и неадекватные. Адекват-

ными называются те раздражители, которые при минимальной силе раз-

дражения вызывают возбуждение в данном виде клеток, выработавших в 

процессе эволюции специальную способность реагировать на эти раздра-

жители. Чувствительность клетки к адекватным раздражителям очень ве-

лика. Все остальные раздражители называют неадекватными. 

В той или иной степени способны отвечать на раздражение все живые 

клетки и ткани. Однако нервная, мышечная и железистая ткань в отличие 

от других способны осуществлять быстрые реакции на раздражения. Эти 

ткани получили название возбудимых тканей. К возбудимым клеткам от-

носят и специализированные рецепторные клетки, например, палочки и 

колбочки сетчатки глаза. 

Способность нервных,  мышечных и железистых клеток и тканей, а 

также рецепторных клеток быстро отвечать на раздражение изменениями 
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своих физиологических свойств и возникновением возбуждения называет-

ся возбудимостью.  Возбуждение – это волнообразный процесс, который 

проявляется в специфической ответной реакции ткани (мышечная – со-

кращается, железистая – выделяет секрет, нервная – генерирует электриче-

ский импульс) и неспецифической (изменение t°, обмена веществ и др.). 

Обязательным признаком возбуждения является изменение электрического 

заряда мембраны клетки. 

Минимальная сила раздражителя, необходимая для возникновения 

минимальной ответной реакции клетки и ткани, называется порогом раз-

дражения. Он измеряется в различных физических величинах, которыми 

характеризуется величина раздражителя (в градусах, килограммах, деци-

беллах и т.д.). Минимальная сила раздражения, необходимая для возник-

новения возбуждения клетки и генерации потенциала действия, называется 

порогом возбуждения. Порог возбуждения измеряется в миллиВольтах. 

Любая живая клетка покрыта полупроницаемой мембраной, через ко-

торую осуществляется пассивный и активный избирательный перенос по-

ложительно и отрицательно заряженных ионов. Благодаря этому переносу 

между наружной и внутренней поверхностью мембраны клетки существу-

ет электрическая разность потенциалов – мембранный потенциал. Суще-

ствует три отличающихся друг от друга проявления мембранного потенци-

ала – мембранный потенциал покоя, местный потенциал и потенциал дей-

ствия. 

Если на клетку не действуют внешние раздражители, то мембранный 

потенциал долго сохраняется постоянным. Мембранный потенциал такой 

покоящейся клетки называется мембранным потенциалом покоя. Для 

внутренней среды клетки потенциал покоя всегда отрицателен и равен для 

нервной и поперечно-полосатой мышечной ткани от -50 до -100 мВ, для 

эпителиальной и гладкомышечной ткани от -20 до -30 мВ. 

Причиной возникновения потенциала покоя является разная концен-

трация катионов и анионов снаружи и внутри клетки и избирательная про-

ницаемость для них клеточной мембраны. Цитоплазма покоящейся нерв-

ной и мышечной клетки содержит примерно в 20-100 раз больше катионов 

калия, в 5-15 раз меньше катионов натрия и в 20-100 раз меньше анионов 

хлора, чем внеклеточная жидкость. 

В мембране клетки имеются специфические натриевые, калиевые, 

хлорные и кальциевые каналы, которые избирательно пропускают, соот-

ветственно, только  Nа+, К+, С1- и Са2+. Эти каналы обладают воротным 

механизмом и могут быть открытыми или закрытыми. В состоянии покоя 

практически все натриевые каналы мембраны клетки закрыты, а большин-

ство калиевых – открыто. Всякий раз, когда ионы калия наталкиваются на 

открытый канал, они диффундируют через мембрану. Поскольку внутри 

клетки концентрация ионов К+ значительно выше, то их выходит из клетки 

гораздо больше, чем входит, что увеличивает положительный заряд 
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наружной поверхности мембраны. Этот выходящий поток ионов К+ должен 

был бы вскоре выровнять осмотическое давление (или концентрацию) это-

го иона, но этому препятствует электрическая сила отталкивания положи-

тельных ионов К+ от положительно заряженной наружной поверхности 

мембраны. Ионы К+  будут выходить из клетки до тех пор, пока сила элек-

трического отталкивания не станет равной силе осмотического давления 

К+. При таком уровне потенциала мембраны уравновесится выход и вход 

ионов К+ через мембрану клетки. 

Поскольку в состоянии покоя почти все натриевые каналы мембраны 

закрыты, то ионы Nа+ поступают в клетку в незначительном количестве и 

поэтому не могут возместить потерю положительного заряда внутренней 

среды клетки, вызванную выходом ионов К+. Избыток ионов Nа+ на 

наружной поверхности мембраны совместно с выходящими из клетки 

ионами К+ создают положительный потенциал снаружи мембраны покоя-

щейся клетки. 

В состоянии покоя мембрана нервных клеток проницаема несколько 

хуже, а мышечных клеток проницаемость несколько лучше для анионов Cl-, 

чем для катионов К+. Анионы Cl-, которых больше вне клетки, диффунди-

руют внутрь клетки и несут с собой отрицательный заряд. Уравниванию 

концентраций ионов Cl- препятствует сила электрического отталкивания 

одноименных зарядов. 

Мембрана клетки практически непроницаема для крупных органиче-

ских анионов, в частности молекул белков, анионов органических кислот. 

Поэтому они остаются внутри клетки и совместно с поступающими внутрь 

клетки ионами Cl- обеспечивают отрицательный потенциал на внутренней 

поверхности мембраны покоящейся клетки. 

При действии на клетку различных раздражителей по силе примерно в 

1,5-2 раза меньше порога раздражения мембранный потенциал покоя 

начинает уменьшаться, т.е. происходит деполяризация мембраны клетки. С 

увеличением силы раздражения деполяризация мембраны нарастает. Од-

нако если сила раздражения не достигла порога, то прекращение раздра-

жения приводит к быстрому восстановлению потенциала покоя. В мышеч-

ной и нервной тканях при подпороговом раздражении уменьшение потен-

циала мембраны ограничено небольшим участком в месте нанесения раз-

дражения и получило название местного потенциала или локального отве-

та. 

При достижении раздражения пороговой силы возникает быстрое 

кратковременное изменение величины и полярности заряда мембраны 

клетки, которое получило название потенциала действия (применяются 

также термины "волна возбуждения", для нервных клеток – "нервный им-

пульс").  Потенциалы действия всегда возникают при деполяризации мем-

браны нервной и поперечно-полосатой мышечной клетки примерно до – 50 

мВ. 
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Причиной возникновения местного потенциала, а затем и потенциала 

действия является раскрытие натриевых каналов и поступление ионов Nа+ 

внутрь клетки. При нарастании силы раздражения до пороговой этот про-

цесс идет медленно и возникает местный потенциал. При достижении кри-

тического уровня деполяризации мембраны (примерно -50 мВ) проницае-

мость натриевых каналов мембраны лавинообразно возрастает. Ионы Nа+ 

поступают внутрь клетки, что приводит не только к быстрой нейтрализа-

ции отрицательного заряда у внутренней поверхности мембраны, но и к 

возникновению положительного заряда (инверсия потенциала). 

Как только количество ионов Nа+ снаружи и внутри клетки сравняет-

ся, направленный ток в клетку Nа+ прекращается и инверсия заканчивается 

при величине примерно от +30 до +40 мВ (рисунок 1). 

 
Рисунок 1 – Развитие потенциала действия 

в нейроне в ответ на раздражение: 

1 – уровень потенциала покоя; 2 –  местный 

потенциал; КУД – критический уровень деполяри-

зации мембраны; 3 – пик потенциала действия; 4 – 

величина инверсии (овершут); 5 – реполяризация; 

6 – следовой деполяризационный потенциал; 7 – 

следовой гиперполяризационный потенциал. 

 

 

 

К этому моменту резко увеличивается проницаемость мембраны для 

ионов К+, которые в большом количестве выходят из клетки. В результате 

у внутренней поверхности мембраны вновь создается отрицательный за-

ряд, а на наружной поверхности – положительный, т.е. происходит репо-

ляризация мембраны. Быстрые изменения величины и полярности заряда 

мембраны получили название пика потенциала действия. Вслед за пиком 

потенциала действия наблюдаются деполяризационный и гиперполяриза-

ционный следовые потенциалы, обусловленные инерционностью процес-

сов движения ионов Nа+ и К+ через клеточную мембрану. Длительность 

потенциала действия составляет около 1 мс в нервах, 10 мс в скелетной 

мышце и более 200 мс в миокарде сердца. 

Поддержание разности концентраций ионов Nа+ и К+ между цито-

плазмой клетки и внеклеточной жидкостью в состоянии покоя и восста-

новление этой разницы после раздражения клетки обеспечивается работой 

так называемого натрий-калиевого насоса мембраны. Натрий-калиевый 

насос осуществляет активный перенос ионов против градиентов их кон-

центраций, непрерывно откачивая Nа+ из клетки в обмен на К+. Насос ра-

ботает за счет энергии АТФ. Для работы насоса необходимо наличие в 

клетке ионов Nа+, а во внеклеточной жидкости – ионов К+. 
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Распространение потенциала действия по ткани,  в особенности нерв-

ного импульса по нервам, является самым быстрым и точно адресованным 

способом передачи информации в организме. Скорость передачи нервного 

импульса в быстропроводящих волокнах двигательных нервов (тип Аα) 

достигает 120 м/с. Другие способы передачи информации гораздо медли-

тельнее: гуморальный не превышает 0,5 м/с (скорость тока крови в аорте), 

аксонный транспорт веществ от тела нейрона к окончаниям аксона не пре-

вышает 40 см в сутки. 

Передача информации в организме путем проведения потенциалов 

действия осуществляется по мембране нервного волокна. При нанесении 

раздражения достаточной силы на нервное волокно в точке раздражения 

возникает зона возбуждения (рисунок 2). Эта зона имеет на внутренней 

поверхности мембраны положи-

тельный заряд, а на наружной – 

отрицательный. Соседние невоз-

бужденные участки мембраны 

нервного волокна имеют обратное 

соотношение полярности зарядов. 

Между возбужденным и невоз-

бужденными участками мембра-

ны возникают электрические то-

ки. Они получили название мест-

ных токов. 

Эти токи раздражают сосед-

ние невозбужденные участки 

мембраны. В результате в них из-

меняется проницаемость ионных 

каналов, развивается деполяризация и возникает потенциал действия. Эти 

участки становятся возбужденными. Процесс повторяется и таким образом 

происходит распространение нервного импульса по нерву в обе стороны от 

первоначального места нанесения раздражения.  Таков механизм проведе-

ния возбуждения по безмякотному нервному волокну,  в котором оно про-

водится с небольшой скоростью, постепенно ослабевая. 

В мякотных нервных волокнах потенциалы действия возникают толь-

ко в перехватах Ранвье, где нет миелиновой оболочки, являющейся элек-

трическим изолятором. В результате возбуждение в мякотном нервном во-

локне передается скачками, от одного перехвата Ранвье к другому. Ско-

рость передачи возбуждения в нем выше, чем в безмякотном волокне, и 

передается оно практически без ослабления. 
 

 

 

 

     Рисунок  2  –  Механизм  проведения 

возбуждения по безмякотному нервному 

волокну 
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ЗНАЧЕНИЕ АНАЛИЗАТОРОВ ДЛЯ ВОСПРИЯТИЯ ЯВЛЕНИЙ 

ВНЕШНЕЙ И ВНУТРЕННЕЙ СРЕДЫ. ПОНЯТИЕ О РЕЦЕПТОРАХ,  

ОРГАНАХ ЧУВСТВ, АНАЛИЗАТОРАХ И СЕНСОРНЫХ  

СИСТЕМАХ. ОТДЕЛЫ АНАЛИЗАТОРОВ. ОБЩИЕ СВОЙСТВА 

АНАЛИЗАТОРОВ 

Организм человека и животных может нормально функционировать 

только при постоянном получении информации о состоянии и изменениях 

внешней среды, в которой он находится, а также о состоянии внутренней 

среды, всех частей тела. Без информации, поступающей в мозг, не могут 

осуществляться простые и сложные рефлексы вплоть до психической дея-

тельности человека. 

Сложные акты поведения человека во внешней среде требуют посто-

янного анализа внешней ситуации, а также осведомленности нервных цен-

тров о состоянии внутренних органов. Специальные структуры нервной 

системы, обеспечивающие вход информации в мозг и анализ этой инфор-

мации, И.II. Павлов назвал анализаторами. 

С помощью анализаторов осуществляется познание окружающего ми-

ра. При раздражении рецепторов в коре больших полушарий возникают 

ощущения, которые отражают отдельные свойства предметов и явлений. 

На основе ощущений формируются понятия и представления, отражающие 

взаимосвязи и зависимости между этими предметами и явлениями, дела-

ются выводы и заключения, осуществляются адекватное поведение во 

внешней среде и практическая деятельность человека. 

Анализаторы при нормальном функционировании в пределах чувстви-

тельности своих рецепторов дают верное представление о внешней среде, 

что подтверждается практикой. Это дает возможность человеку познавать 

окружающий мир, достигать прогресса в областях знания, науки и техники. 

Информация, поступающая от различных рецепторов в центральную 

нервную систему, необходима для поддержания деятельного состояния 

ЦНС и всего организма в целом. Искусственное выключение большинства 

органов чувств в специальных экспериментах на животных приводило к 

резкому снижению тонуса коры и сонному состоянию животного. Разбу-

дить его можно было только путем воздействия на не выключенные орга-

ны чувств. Специальные эксперименты на людях, помещенных в камеры, 

исключающие поступление зрительных, слуховых и других раздражений, 

показали, что резкое снижение поступления сенсорной информации отри-

цательно сказывается на способности концентрировать внимание, логиче-

ски мыслить, выполнять умственные задачи. В ряде случаев появлялись 

зрительные и слуховые галлюцинации.  

Информация, передаваемая в ЦНС от рецепторов интероцептивного 

анализатора, расположенных во внутренних органах, служит основой про-

цессов саморегуляции. Так, например, если изменяется давление крови, то 

в барорецепторах стенок сосудов возникает возбуждение. Оно передается в 
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сосудодвигательный центр продолговатого мозга, импульсы от которого 

вызывают расширение сосудов и восстановление кровяного давления до 

нормальной величины. 

Помимо первичного сбора информации об окружающей среде и внут-

реннем состоянии организма важной функцией анализаторов является ин-

формирование нервных центров о результатах рефлекторной деятельности, 

т.е. осуществление обратных связей. Например, для точного выполнения 

ответной двигательной реакции на какое-либо раздражение ЦНС должна 

получать информацию от двигательного и вестибулярного анализаторов о 

силе и длительности выполняемых сокращений мышц, о скорости и точно-

сти перемещения тела, положении тела в пространстве, об изменениях 

темпа движений и т.д. Без этой информации невозможно формирование и 

совершенствование двигательных навыков, в том числе трудовых и спор-

тивных. 

Восприятие любой информации о внешней и внутренней среде начи-

нается с раздражения рецепторов. Рецептор – это нервное окончание или 

специализированная клетка, которая способна воспринимать раздражение 

и преобразовывать энергию раздражения в нервный импульс. Рецепторы 

подразделяют на экстерорецепторы, воспринимающие раздражения из 

внешней среды, и интерорецепторы, сигнализирующие о состоянии внут-

ренних органов. Разновидностью интерорецепторов являются проприоре-

цепторы, информирующие о состоянии и деятельности опорно-

двигательного аппарата. В зависимости от характера раздражителей, к ко-

торым рецептор обладает избирательной чувствительностью, рецепторы 

подразделяют на несколько групп: механорецепторы, терморецепторы, фо-

торецепторы, хеморецепторы, болевые рецепторы и др. 

Трансформирование энергии раздражителя в процесс возбуждения, 

или нервный импульс, происходит за счет обмена веществ самих рецепто-

ров. Раздражитель, действуя на рецептор, вызывает деполяризацию его 

мембраны и возникновение рецепторного, или генераторного потенциала, 

который сходен по своим свойствам с местным потенциалом. Когда рецеп-

торный потенциал достигает величины критического потенциала, он вы-

зывает возникновение афферентного импульса в нервном волокне, идущем 

от рецептора. 

Более широким понятием, чем рецептор, является понятие орган 

чувств, под которым понимают образование, включающее рецепторы, а 

также другие клетки и ткани, способствующие лучшему восприятию ре-

цепторами какого-то определенного раздражения. Например, рецепторы 

зрения (фоторецепторы) – это палочки и колбочки сетчатки глаза. Вместе с 

преломляющей системой, оболочками, мышцами, кровеносными сосудами 

глазного яблока фоторецепторы составляют орган чувств – глаз. 

Однако для возникновения ощущения одного органа чувств недоста-

точно. Необходимо, чтобы возбуждение от органа чувств было передано 
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по афферентным путям в ЦНС в соответствующие проекционные зоны в 

коре больших полушарий. Это было установлено русским ученым И.П, 

Павловым, который ввел в физиологию понятие анализатор, объединяю-

щее все анатомические образования, в результате деятельности которых 

возникает ощущение. Анализатор состоит из периферического отдела (со-

ответствующего органа чувств), проводникового отдела (афферентных 

проводящих путей) и коркового, или центрального, отдела (определенного 

участка в коре больших полушарий). Например, периферический отдел 

зрительного анализатора представлен глазом, проводниковый отдел – это 

зрительный нерв, корковый отдел – зрительная зона коры больших полу-

шарий. 

Следует отметить, что в настоящее время в термин орган чувств часто 

вкладывают то же понятие, что и в анализатор. 

Дальнейшее изучение механизмов восприятия и анализа информации, 

а также реакции на нее организма привело к появлению более общего, чем 

анализатор, понятия сенсорные системы. Сенсорная система включает в 

себя не только сложную многоуровневую систему передачи информации 

от рецепторов к коре больших полушарий и анализа ее, что И.П. Павлов 

назвал анализатором, но и включает процессы синтеза различной инфор-

мации в коре и регулирующие влияния коры к нижележащим нервным 

центрам и рецепторам. Сенсорные системы имеют сложную структуру. 

Возбуждение от рецепторов проводится в кору больших полушарий по так 

называемым специфическому и неспецифическому путям. 

Специфический путь включает в себя: 1) рецептор; 2) первый чув-

ствительный нейрон, расположенный всегда вне ЦНС в спинномозговых 

ганглиях или в ганглиях черепномозговых нервов; 3) второй нейрон, рас-

положенный в спинном или продолговатом или среднем мозге; 4) третий 

нейрон, находящийся в зрительных буграх промежуточного мозга; 5) чет-

вертый нейрон, расположенный в проекционной зоне данного анализатора 

в коре больших полушарий. 

Со вторых нейронов специфического пути, т.е. в спинном, продолго-

ватом и среднем мозге происходит также передача сенсорного возбужде-

ния на пути в другие отделы головного мозга, в том числе в ретикулярную 

формацию. Из ретикулярной формации возбуждение может направляться 

по так называемым неспецифическим путям во все отделы коры больших 

полушарий. 

Анализаторам характерны следующие общие свойства. I) Высокая 

чувствительность к адекватным раздражителям. Например, в ясную тем-

ную ночь человеческий глаз может различить свет свечи на расстоянии до 

20 км. 2) Адаптация анализаторов, т.е. свойство приспосабливаться к по-

стоянной интенсивности длительно действующего раздражителя. При дей-

ствии сильного раздражителя возбудимость анализатора уменьшается и 

пороги раздражения возрастают, при действии слабого раздражителя воз-
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будимость анализатора увеличивается и пороги раздражения снижаются. 

Не все анализаторы обладают одинаковой способностью к адаптации. Хо-

рошо адаптируются обонятельный, температурный, тактильный анализа-

торы, очень мало адаптируются вестибулярный, двигательный и болевой 

анализаторы. 

Скорость и степень адаптации у разных анализаторов к разным раз-

дражителям тоже различна. Например, темновая адаптация при переходе 

от яркого света к темноте развивается в течение часа, а световая адаптация 

при переходе от темноты к свету наступает в течение минуты. Физиологи-

ческое значение адаптации заключается в установлении оптимального ко-

личества сигналов, поступающих в ЦНС, и ограничении поступления им-

пульсов, не несущих новую информацию. 

3) Иррадиация и индукция в нейронах анализатора. Иррадиация - это 

распространение возбуждения на другие нейроны в корковом отделе того 

же анализатора. Ее можно наблюдать при рассматривании квадратов оди-

накового размера на разном фоне. Так, белый квадрат на черном фоне ка-

жется больше, чем таких же размеров черный квадрат на белом фоне. 

Индукция бывает одновременная и последовательная. Одновременная 

индукция является процессом, противоположным иррадиации. Суть ее в 

том, что одновременно с развитием возбуждения в одних нейронах анали-

затора в соседних вызывается торможение. Последовательная индукция 

состоит в том, что после прекращения возбуждения в нервных центрах 

анализатора развивается процесс торможения, а после прекращения тор-

можения – процесс возбуждения. Процессы одновременной и последова-

тельной индукции лежат в основе явлений контраста. Например, кислое 

после сладкого кажется еще более кислым; теплая вода после холодной 

кажется горячей и т.д. 

       4) Следовые процессы в анализаторах. После прекращения раз-

дражения рецепторов физиологические процессы в анализаторе еще длятся 

некоторое время в виде положительных и отрицательных следовых явле-

ний. Положительные следовые процессы являются как бы кратковремен-

ным продолжением процессов, происходивших в анализаторах при дей-

ствии раздражителя. Т.е. ощущение (зрительное, слуховое, вкусовое и т.д.) 

длится еще некоторое время после прекращения действия раздражителя на 

рецепторы. Благодаря положительным следовым явлениям возможно 

слитное восприятие раздельных кадров в кинофильме. 

     5) Взаимодействие анализаторов. Все анализаторы функционируют 

не изолированно, а во взаимодействии друг с другом. Их взаимодействие 

может усиливать или наоборот ослаблять ощущения. Например, звуковые 

раздражители воспринимаются легче при сочетании их со световыми, на 

чем основана светомузыка. 
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СИСТЕМНЫЙ ПРИНЦИП УПРАВЛЕНИЯ  

ФИЗИОЛОГИЧЕСКИМИ ФУНКЦИЯМИ КАК ОСНОВА СЛОЖНОГО  

ПОВЕДЕНИЯ. ПОНЯТИЕ О ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ СИСТЕМЕ  

ПОВЕДЕНЧЕСКОГО АКТА (П.К. АНОХИН). СОСТАВНЫЕ ЭЛЕМЕНТЫ 

ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ СИСТЕМЫ 

Организм – это самостоятельно существующая единица органическо-

го мира. Он представляет собой саморегулирующуюся систему, реагиру-

ющую как единое целое на различные изменения внешней среды. В орга-

низме частные физиологические процессы подчинены закономерностям 

работы сложной целостной системы. 

Например, изменение обмена веществ и функций любой клетки, тка-

ни, органа и системы органов вызывает изменения обмена веществ других 

клеток, тканей, органов и систем органов. Поэтому управление процессами 

жизнедеятельности в организме строится по принципу системной иерар-

хичности, т.е. элементарные процессы подчинены более сложным. 

Ведущее значение в физиологических механизмах сложных поведен-

ческих актов принадлежит нервной системе. ЦНС регулирует и координи-

рует физиологические функции, определяя их ритм и общую направлен-

ность. В свою очередь, частные формы физиологических функций благо-

даря обратным связям оказывают влияние на высший управляющий аппа-

рат. Такая форма контроля и взаимного влияния физиологических функ-

ций лежит в основе системного управления в целостном организме. 

П.К. Анохин первый обратил внимание на то, что системы в живом 

организме не просто анатомически соединяют входящие в них отдельные 

элементы, но и объединяют их для осуществления отдельных жизненно 

важных функций организма. Осуществление любого психического или фи-

зиологического процесса связано с образованием в организме функцио-

нальных систем, обеспечивающих достижение нужных результатов и обу-

словливающих целенаправленное поведение. 

Под функциональной системой П.K. Анохин понимал временное са-

морегулирующееся объединение рецепторов, различных мозговых струк-

тур и исполнительных органов, взаимодействующих совместно с целью 

достижения приспособительных полезных для организма результатов. 

В отличие от традиционных анатомо-физиологических систем, кото-

рые состоят из определенного постоянного набора органов, функциональ-

ные системы производят избирательное объединение различных органов в 

разных комбинациях из разных анатомических систем для достижения по-

лезных для организма приспособительных результатов. Один и тот же ор-

ган, включенный в разные функциональные системы, может выполнять 

различные функции. 

Функциональная система целостного поведенческого акта (рисунок 3) 

включает в себя следующие механизмы: I) афферентный синтез; 2) приня-

тие решения; 3) акцептор результатов действия и эфферентная программа 
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действия; 4) выполнение действия; 5) получение результатов действия и 

сравнение их на основе обратной афферентации с программой действия. 

Стадия афферентного синтеза складывается из мотивационного воз-

буждения, обстановочной афферентации, использования аппарата памяти, 

пусковой афферентации.   

Работа функциональной системы направлена на получение полезного 

приспособительного результата для удовлетворения возникшей биологи-

ческой или социальной потребности. Вызвав активность в определенных 

структурах мозга, потребность приводит к возникновению мотивации. В 

организм постоянно поступает много разнообразной информации и одно-

временно может существовать несколько мотиваций. В каждый момент 

времени мотивация, в основе которой лежит наиболее важная потребность, 

становится доминирующей. Доминирующее мотивационное возбуждение 

определяет все последующие этапы мозговой деятельности по формирова-

нию поведенческих программ. 

Для правильного программирования дальнейшего поведения организ-

му необходимо оценить окружающую обстановку и свое положение в ней. 

Это достигается благодаря обстановочной афферентации, т.е. поступлению 

от рецепторов потока импульсов, несущих информацию об условиях, в ко-

торых предполагается осуществить поведенческий акт, направленный на 

удовлетворение возникшей потребности. 

Обязательным компонентом, который неоднократно используется в 

функциональной системе, является нейрофизиологический аппарат памя-

ти. Благодаря памяти, обстановочная афферентация сравнивается с теми 

условиями в прошлом, при которых была успешной деятельность, которую 

организму предстоит совершить. 
                      
                  

                  Афферентный 
                         синтез 
                
 

 

 

 

 

 

 

 
 

Рисунок 3 – Упрощенная схема поведенческого акта с основными механиз-

мами функциональной системы: 

ОА – обстановочная афферентация; ПA – пусковая афферентация; MB – мотива-

ционное возбуждение; ОС – обратные связи. 
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Если окружающая обстановка и состояние организма благоприят-

ствуют предполагаемому поведенческому акту, то информация, поступа-

ющая от рецепторов, становится пусковой (пусковая афферентация) для 

принятия решения о выполнении действий для удовлетворения потребно-

сти. 

На основе афферентного синтеза осуществляется принятие решения. 

Извлекая из памяти информацию о собственном или чужом опыте по удо-

влетворению потребности в аналогичной обстановке, мозг выбирает один 

из многих способов для достижения поставленной цели. При этом избира-

тельно возбуждаются нервные центры, которые обеспечивают осуществ-

ление выбранной поведенческой реакции. Деятельность нервных структур, 

мешающих выполнению данной реакции, тормозится. 

Вслед за принятием решения формируется специальный аппарат про-

гнозирования будущих результатов – акцептор результатов действия и од-

новременно вырабатывается эфферентная программа действия. Акцептор 

результатов действия представляет собой нейронную модель предполагае-

мого результата, к которому должно привести данное действие. Предвиде-

ние будущих результатов происходит благодаря последовательному воз-

буждению корково-подкорковых структур мозга, которое опережает ре-

альные события и возникает еще до поступления афферентных сигналов от 

рабочего органа (обратных связей) о выполнении действия. Информация о 

последовательности возбуждения нервных центров хранится, вероятно, в 

долговременной памяти. 

Эфферентная программа действия представляет собой определенную 

последовательность набора нервных команд, поступающих на исполни-

тельные органы – эффекторы. В каждом конкретном случае это могут быть 

различные комбинации органов из разных анатомических систем организ-

ма. Но они объединяются нервными и эндокринными влияниями и некото-

рое время функционируют взаимозависимо и совместно для достижения 

полезного приспособительного результата. Нередко разные функциональ-

ные системы для достижения различных приспособительных результатов 

могут использовать одни и те же органы. Например, сердце является необ-

ходимым компонентом и в функциональной системе для поддержания по-

стоянного уровня кровяного давления, и в функциональных системах по 

обеспечению газообмена, терморегуляции и др. 

Благодаря акцептору результатов действия осуществляется быстрое 

включение согласно с программой исполнительных органов функциональ-

ной системы и происходит выполнение действия. 

Осуществление действия приводит к реальному результату, информа-

ция о котором с помощью обратной афферентации  (обратных связей) по-

ступает в акцептор действия,  где сравнивается с запрограммированным 

результатом. Если полученный эффект соответствует запрограммирован-

ному, то человек испытывает положительные эмоции. Программа, приво-
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дящая к успешному выполнению поведенческого акта и полезному при-

способительному результату, закрепляется в долгосрочной памяти, а 

сформировавшаяся функциональная система перестает существовать, т.к. 

произошло удовлетворение потребности и соответствующая мотивация 

перестает быть доминирующей. 

При отсутствии ожидаемого результата возникают отрицательные 

эмоции и может произойти один из вариантов:  1) повторная попытка вы-

полнения тех же рефлекторных реакций по той же программе; 2) при стой-

кой мотивации происходит перестройка программы действия, вносятся по-

правки в его выполнение; 3) при нестойкой мотивации отсутствие ожидае-

мого результата может привести к изменению самой мотивации или к ее 

исчезновению. 

Таким образок, сложные поведенческие акты организма строятся не 

по типу раздражение рецептора – ответная реакция эффектора, а по прин-

ципу рефлекторных кольцевых взаимодействий, которые является одним 

из основных механизмов деятельности функциональных систем. 

Можно привести следующий пример образования и деятельности 

функциональной системы в организации поведения в повседневной жизни. 

Приближение праздника 8-е Марта вызывает социальную потребность у 

подростка поздравить свою маму, в результате чего возникает доминиру-

ющее мотивационное возбуждение. Сын задумывается над тем, какой по-

дарок сделать маме и вспоминает, что ей нравятся цветы гладиолусы, ро-

ман М. Митчел "Унесенные ветром", повести В. Быкова и французские ду-

хи. 

Обстановочная афферентация показывает, что в начале марта цвету-

щих гладиолусов не найти, а духи дорогие и на них у подростка не хватает 

денег. Доступность книг по цене делает эту афферентную информацию 

пусковой. Принимается решение – купить какую-нибудь из нравящихся 

маме книг, желательно роман «Унесенные ветром», т.к. она давно уже хо-

тела его иметь. Школьник вспоминает, что нужную книгу он недавно ви-

дел в двух магазинах. 

Составляется программа выполнения – посмотреть и купить роман в 

ближайшем книжном магазине. Однако в магазинах подросток узнает, что 

необходимый роман уже раскупили. Эта информация является отрица-

тельной обратной связью. Она поступает в акцептор результатов действия. 

Поскольку полученный результат (роман не куплен) не совпадает с 

запрограммированным, акцептор результатов действия вносит поправку в 

программу действий: съездить еще на книжный рынок и если не будет ро-

мана "Унесенные ветром", то купить книгу повестей В. Быкова. На книж-

ном рынке подросток находит повести В. Быкова и покупает их. Полезный 

результат достигнут. Потребность школьника удовлетворяется, мотивация 

угасает и данная функциональная система перестает существовать. 
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ПОНЯТИЕ ОБ АДАПТАЦИИ. УЧЕНИЕ ОБ ОБЩЕМ  

АДАПТАЦИОННОМ СИНДРОМЕ. СТРЕСС. РОЛЬ СИСТЕМЫ  

ГИПОТАЛАМУС – ГИПОФИЗ – НАДПОЧЕЧНИКИ В АДАПТАЦИИ  

ОРГАНИЗМА К НАГРУЗКАМ 

В общебиологическом смысле адаптация – это совокупность врож-

денных и приобретенных анатомо-морфологических, физиологических, 

поведенческих и других особенностей организма,  обеспечивающая его 

приспособление к условиям внешней среды и создающая возможность 

специфического образа жизнедеятельности. Адаптация поддерживает го-

меостаз и возникает в результате процессов, протекающих на молекуляр-

ном, клеточном, органном,  системном и организменном уровнях. 

Ч. Дарвин показал, что адаптационные приспособления закрепляются 

в результате действия естественного отбора. В результате длительной эво-

люции и онтогенеза организмы адаптированы к своим адекватным услови-

ям обитания. Например, рыбы приспособлены к жизни в воде, птицы – к 

полету и т.д. Приспособление к периодическому колебанию таких адек-

ватных условий происходит в основном с помощью готовых специфиче-

ских адаптивных механизмов. Различают общие адаптации и частные 

адаптации (специализации). К одним факторам среды организмы могут до-

стигать полной,  к другим – только частичной адаптации. 

На первом этапе адаптации к колебаниям адекватных условий среды 

активируется условнорефлекторная деятельность организма, В дальней-

шем, несмотря на повторные воздействия раздражителей, в процессе адап-

тации происходит угасание ориентировочной реакции и "привыкание" к 

действию раздражителя. В этом случае термин "адаптация" применяется в 

более узком смысле и обозначает снижение чувствительности рецепторов, 

а также приспособление центрального отдела соответствующего анализа-

тора к постоянно действующему адекватному раздражителю. Адаптация 

рецепторов отличается от их утомления тем, что она быстро возникает по-

сле начала раздражения. Когда же действие раздражителя прекращается, то 

адаптация довольно быстро исчезает и чувствительность рецепторов по-

вышается. 

При выраженных изменениях окружающей среды возникают неадек-

ватные условия для жизнедеятельности организма. Это включает в дей-

ствие неспецифические адаптивные механизмы. В 1936 году канадский 

ученый Г. Селье в опытах на животных установил, что при действии на ор-

ганизм сильных и продолжительных раздражителей возникает комплекс 

неспецифических защитных реакций. Г. Селье назвал этот комплекс об-

щим адаптационным синдромом. Состояние организма в период воздей-

ствия вредных факторов он назвал стрессом (от англ. стресс – напряже-

ние), а факторы, вызывающие состояние стресса – стрессорами. 

Каждый стрессор вызывает в организме характерные изменения. Так, 

например, вирус гриппа приводит к специфическому заболеванию – грип-
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пу. Но наряду со специфическими изменениями в организме каждый 

стрессор вызывает ряд неспецифических, присущих всем видам стресса, 

стереотипных ответных реакций. Этот комплекс реакций, направленных на 

мобилизацию защитных сил организма, на сохранение его жизни, пред-

ставляет собой общий адаптационный синдром. Он является механизмом 

общей адаптации организма. 

В результате общего адаптационного синдрома обеспечивается: 1) 

мобилизация энергетических ресурсов организма и энергетическое обеспе-

чение функций; 2) мобилизация пластического резерва организма и синтез 

ферментов и белков, необходимых для защиты организма от стрессора; 3) 

мобилизация защитных способностей организма. 

Важной стороной механизма общей адаптации является то, что в ре-

зультате приспособительного синтеза белков, происходит переход в долго-

временную адаптацию, в основе которой лежит изменение и совершен-

ствование клеточных структур. Примером перехода краткосрочных адап-

тационных реакций в долговременную адаптацию является физическая 

тренировка, которая сопровождается повышением функциональных воз-

можностей организма. 

Развитие общего адаптационного синдрома невозможно без участия 

гипофиза и коры надпочечников. При их удалении у животных этот син-

дром не развивается, и они быстро гибнут под воздействием стрессора. 

Г. Селье выделил три стадии в развитии общего адаптационного син-

дрома: стадию тревоги, стадию резистентности (устойчивости), стадию ис-

тощения. 

Стадия тревоги начинается с момента начала действия на организм 

сильного раздражителя – стрессора. Стрессор вызывает повышение функ-

циональной активности гипоталамуса, которое может осуществляться раз-

ными способами. Во-первых, рефлекторным путем, т.к. многие стрессовые 

раздражители, воздействуя на экстерорецепторы и интерорецепторы, вы-

зывают поток импульсов от них к гипоталамусу. Во-вторых, большинство 

стрессоров вызывают возбуждение симпатического отдела нервной систе-

мы и усиление секреции адреналина мозговым веществом надпочечников. 

Адреналин, поступая с кровью в гипоталамус, значительно усиливает его 

активность. В-третьих, активирование гипоталамуса может быть вызвано 

также гуморальным путем в результате непосредственного воздействия 

продуктов обмена веществ и распада тканей, которые могут появиться в 

циркулирующей крови под действием сильного стрессора. В-четвертых, 

повышение функции гипоталамуса может возникнуть в результате воздей-

ствия импульсов, поступающих из коры больших полушарий при психиче-

ском стрессе. 

Повышение функциональной активности гипоталамуса приводит к 

увеличению выработки в нем кортиколиберина, который поступает в пе-

реднюю долю гипофиза и там способствует повышению образования адре-
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нокортикотропного гормона (АКТГ). АКТГ с током крови поступает в ко-

ру надпочечников и вызывает усиление секреции глюкокортикоидов. Глю-

кокортикоиды обладают противовоспалительным и противоаллергическим 

действием, активируют синтез многих ферментов, повышают проницае-

мость клеточных мембран для воды и ионов, повышают возбудимость 

ЦНС. 

Глюкокортикоиды оказывают сильное воздействие на обмен белков, 

жиров и углеводов. Они способствуют распаду белков до аминокислот, что 

увеличивает количество исходного "строительного" материала для синтеза 

других белков и ферментов, необходимых в условиях стресса. Кроме того, 

под действием глюкокортикоидов в печени происходит образование угле-

водов из остатков аминокислот. Глюкокортикоиды усиливают мобилиза-

цию жира из жировых депо и использование его в процессах энергетиче-

ского обмена. Под влиянием глюкокортикоидов увеличивается запасы гли-

когена в печени и концентрация глюкозы в крови. 

В результате такого многостороннего влияния глюкокортикоидов на 

обмен веществ улучшается энергетическое обеспечение физиологических 

функций и повышается устойчивость организма к стрессовым факторам. 

Вторая стадия – стадия резистентности (устойчивости), характеризу-

ется увеличением активности передней доли гипофиза и надпочечников, 

повышенной секрецией АКТГ и глюкокортикоидов. Увеличенное содер-

жание глюкокортикоидов в крови повышает устойчивость организма к 

действию стрессора и общее состояние организма нормализуется, т.е. ор-

ганизм адаптируется к действию стрессора. 

Однако всякое приспособление имеет свои границы. При длительном 

или слишком частом повторении воздействия сильного стрессора или при 

одновременном действии на организм нескольких стрессоров стадия рези-

стентности переходит в третью стадию – стадию истощения. В эту стадию 

кора надпочечников не в состоянии вырабатывать еще большее количество 

глюкокортикоидов,  названных Г. Селье адаптивными гормонами. Поэтому 

защитные силы организма и его сопротивление уже не могут полностью 

противостоять действию стрессоров. Состояние организма ухудшается, 

может наступить его заболевание и смерть. 

Глюкокортикоиды играют также важную роль в адаптации организма 

к мышечным нагрузкам. При увеличении физической работы повышается 

активность коры надпочечников и содержание глюкокортикоидов в крови 

увеличивается. Это приводит к мобилизации энергетических ресурсов ор-

ганизма и он способен достаточно долго без ущерба для себя выполнять 

данную физическую или психическую нагрузку. Однако при длительных 

утомительных нагрузках вслед за первоначальным усилением происходит 

уменьшение выработки глюкокортикоидов. Энергетическое обеспечение 

работа становится недостаточным и организм снижает ее интенсивность 
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или совсем прекращает. В противном случае наступает переутомление и 

истощение организма, что может стать причиной заболеваний. 

 

ГУМОРАЛЬНАЯ РЕГУЛЯЦИЯ ФУНКЦИЙ. ФАКТОРЫ 

ГУМОРАЛЬНОЙ РЕГУЛЯЦИИ. ПОНЯТИЕ О ГОРМОНАХ И ИХ  

СВОЙСТВАХ. ВЗАИМОСВЯЗЬ НЕРВНОЙ И ГУМОРАЛЬНОЙ  

РЕГУЛЯЦИИ ФУНКЦИЙ 

Различают два основных механизма регуляции функций – нервный и 

гуморальный, которые взаимосвязаны и образуют единую нейрогумораль-

ную регуляцию. 

Гуморальный (от латинского humor – жидкость), или химический ме-

ханизм регуляции является филогенетически более древним. Он осуществ-

ляется за счет химических веществ, находящихся в циркулирующих в ор-

ганизме жидкостях, т.е. в крови, лимфе и тканевой жидкости. Факторами 

гуморальной регуляции функций могут быть: I) физиологически активные 

вещества – гормоны, вырабатываемые эндокринными железами и некото-

рыми другими органами и клетками организма (например, гормон адрена-

лин вырабатывается эндокринной железой – мозговым веществом надпо-

чечников, а также хромафинными клетками, находящимися в нервных уз-

лах, стенке кровеносных сосудов и других органах); 2) некоторые специ-

фические продукты обмена веществ клеток, в том числе и медиаторы (аце-

тилхолин, норадреналин и др.); 3) некоторые неспецифические продукты 

обмена веществ клеток (например, СО2 оказывает возбуждающее действие 

на клетки дыхательного центра продолговатого мозга); 4) некоторые веще-

ства, поступающие вместе с продуктами питания, при дыхании, через кожу 

(например, никотин, вдыхаемый с табачным дымом, снижает возбудимость 

нервных клеток и оказывает отрицательное воздействие на деятельность 

многих клеток и тканей). 

Важнейшим видом гуморальной регуляции функций является гормо-

нальная регуляция, осуществляемая посредством гормонов, которые выра-

батываются эндокринными железами. Кроме того, гормоноподобные ве-

щества выделяются и некоторыми другими органами и клетками организ-

ма, выполняющими, помимо эндокринной, другую специализированную 

функцию (почки, плацента, клетки слизистой оболочки пищеварительного 

тракта и др.). Эти вещества получили название тканевых гормонов. Эндо-

кринные железы (от греч. endon – внутри, crino – выделяю) не имеют вы-

водных протоков и выделяют гормоны во внутреннюю среду организма, 

вследствие чего они получили второе название – железы внутренней сек-

реции. 

К эндокринным железам человека и высших животных относятся: ги-

пофиз (передняя, промежуточная и задняя доли), щитовидная железа, 

паращитовидные железы, надпочечники (мозговое и корковое вещество), 

поджелудочная железа, половые железы (яичники и семенники), эпифиз, 
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вилочковая железа. Половые железы и поджелудочная железа осуществ-

ляют наряду с внутрисекреторной и внешнесекреторную функцию, т.е. яв-

ляются железами смешанной секреции. Так, половые железы вырабатыва-

ют не только половые гормоны, но и половые клетки – яйцеклетки и спер-

матозоиды, а часть клеток поджелудочной железы вырабатывает поджелу-

дочный сок, который выделяется по протоку в 12-перстную кишку, где 

участвует в пищеварении. 

Эндокринные железы осуществляют гуморальную регуляцию посред-

ством вырабатываемых ими гормонов. Термин гормон (от греч. hormao – 

привожу в движение, возбуждаю) был введен В. Бейлисом и Е. Старлин-

гом. По химическому строению гормоны высших животных и человека 

можно разделить на три основные группы: 1) белки и пептиды; 2) произ-

водные аминокислот; 3) стероиды. Биосинтез гормонов запрограммирован 

в генетическом аппарате специализированных эндокринных клеток. 

По своему функциональному действию гормоны подразделяются на 

эффекторные, которые оказывают влияние непосредственно на орган-

мишень, и тропные, основной функцией которых является регуляция син-

теза и выделения эффекторных гормонов. Кроме того, нейронами гипота-

ламуса вырабатываются нейрогормоны, одни из которых – либерины сти-

мулируют секрецию гормонов передней доли гипофиза, а другие тормозят 

этот процесс – статины. 

Гормоны оказывают большое регулирующее влияние на различные 

функции организма. Выделяют три основные функции гормонов: 1) регу-

ляция обмена веществ, в результате которой обеспечивается адаптация ор-

ганизма к условиям существования и поддерживается гомеостаз; 2) обес-

печение развития организма, т.к. гормоны влияют на размножение орга-

низма, рост и дифференцировку клеток и тканей; 3) коррекция физиологи-

ческих процессов в организме, т.е. гормоны могут вызвать, усилить или 

ослабить работу каких-то органов к осуществление физиологических реак-

ций, что также обеспечивает адаптацию и гомеостаз организма. 

Действие гормонов на клетки-мишени осуществляется путем влияния 

на активность ферментов, на проницаемость клеточных мембран и на гене-

тический аппарат клетки. Механизм действия стероидных гормонов отли-

чается от механизма действия гормонов белково-пептиднсй и аминокис-

лотной групп. Гормоны белково-пептидной и аминокислотной групп не 

проникают внутрь клетки, а присоединяются на ее поверхности к специ-

фическим рецепторам клеточной мембраны. Рецептор связывает фермент 

аденилатциклазу и она находится в неактивной форме. Гормон, действуя 

на рецептор, активирует аденилатциклазу,  которая расщепляет АТФ с об-

разованием циклического аденозинмонофосфата (цАМФ). Включаясь в 

сложную цепь реакций, цАМФ вызывает активацию определенных фер-

ментов, что и обусловливает конечный эффект действия гормона. 
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Стероидные гормоны имеют относительно небольшие размеры мо-

лекул и могут проникать через клеточную мембрану. В цитоплазме гормон 

взаимодействует со специфическим веществом, являющимся для него ре-

цептором. Гормон-рецепторный комплекс транспортируется в ядро клетки, 

где обратимо взаимодействует с ДНК. В результате этого взаимодействия 

активируются определенные гены, на которых образуется информацион-

ная РНК. Информационная РНК поступает в рибосому, где происходит 

синтез фермента. Образовавшийся фермент катализирует определенные 

биохимические реакции, что влияет на физиологические функции клеток, 

тканей и органов. В связи с тем, что стероидные гормоны не активируют 

готовые ферменты, а вызывают синтез новых молекул, действие стероид-

ных гормонов проявляется медленнее,  но длится дольше, чем влияние 

гормонов белково-пептидной и аминокислотной групп. 

Гормоны обладают рядом характерных свойств: 

1. Высокая биологическая активность. Это означает, что гормоны в 

очень малых концентрациях могут вызывать значительнее изменения фи-

зиологических функций. Так,  1 г адреналина достаточно, чтобы усилить 

работу изолированных сердец 10 миллионов лягушек, 1 г инсулина доста-

точно, чтобы понизить уровень сахара у 125000 кроликов. Гормоны транс-

портируются кровью не только в свободном, но и в связанном виде с бел-

ками плазмы крови или ее форменными элементами. Поэтому активность 

действия гормона в этом случае зависит не только от концентрации его в 

крови, но и от скорости отщепления его от транспортирующих белков и 

форменных элементов. 

2. Специфичность действия. Каждой гормон имеет свою определен-

ную химическую структуру. Поэтому в организме гормон, хотя и достига-

ет с током крови всех органов и тканей,  но действует только на те клетки,  

ткани и органы,  которые обладают специфическими рецепторами, способ-

ными взаимодействовать с гормоном. Такие клетки, ткани и органы полу-

чили название клеток-мишеней,   тканей-мишеней, органов-мишеней. 

3. Дистантность действия. Гормоны, за исключением тканевых гормо-

нов, переносятся кровью далеко от места их образования и оказывают дей-

ствие на отдаленные органы и ткани. 

4. Гормоны стероидной группы и в меньшей степени гормоны щито-

видной железы сравнительно легко проникают через мембраны клеток. 

5. Гормоны сравнительно быстро разрушаются в тканях и особенно в 

печени. 

6. Гормоны стероидной и аминокислотной групп не имеют видовой 

специфичности и поэтому возможно применение для лечения человека 

гормональных препаратов, полученных от животных. 

Интенсивность синтеза и выделения гормона железой регулируется в 

соответствии с величиной потребности организма в данном гормоне. Как 

только изменения, вызываемые каким-либо гормоном, достигают опти-
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мальной величины, образование и выделение этого гормона уменьшаются. 

Регуляция уровня выделения гормонов осуществляется несколькими спо-

собами: 1) прямое влияние на клетки железы того вещества, уровень кото-

рого контролируется данным гормоном (например, при повышении кон-

центрации глюкозы в крови, протекающей через поджелудочную железу, 

увеличивается секреция инсулина, снижающего уровень глюкозы); 2) гор-

моны, вырабатываемые одними железами, оказывают влияние на выделе-

ние гормонов другими железами (например, тиреотропный гормон гипо-

физа стимулирует секрецию гормонов щитовидной железой); 3) нервная 

регуляция образования гормонов осуществляется главным образом через 

гипоталамус путем изменения уровня секреции нейронами гипоталамуса 

либеринов и статинов, которые поступают в переднюю долю гипофиза и 

влияют там на выделение гормонов; 4) выработка гормонов клетками моз-

гового вещества надпочечников и эпифиза увеличивается при непосред-

ственном поступлении к ним нервных импульсов. Нервные волокна, ин-

нервирующие другие эндокринные железы регулируют в основном тонус 

кровеносных сосудов и кровоснабжение железы, тем самым влияя и на 

секрецию гормонов. 

Разные гормоны, вырабатываемые разными железами, могут взаимо-

действовать между собой. Это взаимодействие может выражаться в синер-

гизме действия, антагонизме действия и в позволяющем действии гормо-

нов. Примером синергического, или однонаправленного, влияния можно 

привести действие адреналина (гормон мозгового вещества надпочечни-

ков) и глюкагона (гормон поджелудочной железы), которые активируют 

распад гликогена печени до глюкозы и повышают уровень глюкозы в кро-

ви. Пример антагонизма действия гормонов: адреналин повышает уровень 

глюкозы в крови, а инсулин (гормон поджелудочной железы) снижает уро-

вень глюкозы. 

Позволяющее действие гормонов выражается в том, что гормон, сам 

не влияющий на данный физиологический показатель, создает условие для 

лучшего действия какого-то другого гормона. Например, сами глюкокор-

тикоиды (гормоны коры надпочечников) не влияют на тонус мускулатуры 

сосудов, но повышают их чувствительность к адреналину. 

Деятельностью желез внутренней секреции управляет нервная си-

стема, которой принадлежит ведущая роль в нейрогуморальной регуляции 

функций. Взаимосвязь нервной и гуморальной регуляции особенно четко 

проявляется во взаимодействии отдела головного мозга – гипоталамуса и 

ведущей эндокринной железы – гипофиза. Одной из главнейших функций 

гипоталамуса является регуляция деятельности гипофиза. Различают две 

системы регуляции: 1) гипоталамо-аденогипофизарная, состоящая из неко-

торых ядер средней группы гипоталамуса, функционально связанных с 

аденогипофизом; 2) гипоталамо-нейрогипофизарная, состоящая из некото-
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рых ядер передней группы гипоталамуса, связанных с задней долей гипо-

физа, т.е. нейрогипофизом. 

Обнаружено, что секреция гормонов аденогипофиза регулируется 

нейрогормонами гипоталамуса, которые являются как бы гормонами гор-

монов. Нейрогормоны вырабатываются нейросекреторными клетками, 

входящими в среднюю группу ядер гипоталамуса. Нейрогормоны секрети-

руются двух видов: 1) либерины, или рилизинг-факторы, усиливающие 

секрецию гормонов аденогипофизом; 2) статины (ингибиторы), оказыва-

ющие тормозящее действие на выделение некоторых гормонов аденогипо-

физом. Образующиеся в нейросекреторных клетках нейрогормоны посту-

пают по аксонам этих клеток в кровь и с током крови по кровеносным со-

судам транспортируются из гипоталамуса в аденогипофиз, где воздей-

ствуют на клетки, секретирующие тот или иной гормон. Секреция самих 

либеринов и статинов регулируется по принципу отрицательной обратной 

связи. 

Гипоталамо-нейрогипофизарная система начинается от нейросекре-

торных клеток некоторых ядер передней группы ядер гипоталамуса. В этих 

клетках образуются гормоны окситоцин и вазопрессин (антидиуретиче-

ский гормон), которые транспортируются по их длинным аксонам в нейро-

гипофиз, где и поступают в кровь.  

Благодаря связям гипоталамуса с гипофизом создаётся единая нейро-

гуморальная регуляция функций. 

 

 

СТРУКТУРНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ МЫШЦ. СТРОЕНИЕ  

МЫШЕЧНОГО ВОЛОКНА. САРКОПЛАЗМАТИЧЕСКИЙ  

РЕТИКУЛУМ. МИОФИБРИЛЛЫ. МЕХАНИЗМ МЫШЕЧНОГО  

СОКРАЩЕНИЯ. СОКРАТИТЕЛЬНЫЕ БЕЛКИ. ЭНЕРГЕТИКА  

МЫШЕЧНОГО СОКРАЩЕНИЯ 

Структурной единицей скелетных мышц является поперечнополоса-

тое мышечное волокно, имеющее диаметр от 10 до 100 мкм и длину 2-3 см. 

Каждое волокно – это многоядерное образование, возникающее в раннем 

онтогенезе из слияния клеток-миобластов. Снаружи волокно покрыто обо-

лочкой – сарколеммой. Внутри находится цитоплазма, называемая сарко-

плазмой. В саркоплазме расположены саркоплазматический ретикулум и 

сократительный аппарат мышечного волокна – миофибриллы. Миофиб-

риллы имеют вид тонких нитей диаметром порядка 1 мкм, расположенных 

в саркоплазме вдоль волокна. В одном мышечном волокне может содер-

жаться несколько сотен миофибрилл.  

На всем своем протяжении миофибрилла состоит из повторяющихся 

участков – саркомеров длиной примерно по 2,5 мкм. В световой микроскоп 
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видно (рисунок 4 А), что по краям саркомера расположены светлые изо-

тропные участки, которые у соседних саркомеров смыкаются в I-диски, а в 

центре находится темный анизотропный участок – А-диск. Саркомеры от-

делены друг  от  друга тонкими мембранами – Z-линиями.  В  поперечно-

полосатых  (исчерченных)  мышечных волокнах в соседних миофибриллах 

 

 

Рисунок 4 – Строение саркомера: А – вид участка миофибриллы в световой 

микроскоп со светлыми (I) дисками, темными (А) дисками, Z-линиями и Н-зонами.       

Б – вид в электронный микроскоп: 1 – Z-линии; 2 – тонкие (актиновые) миофиламенты; 

3 – поперечные миозиновые мостики; 4 – толстые (миозиновые) миофиламенты; 5 – М-

линия. 

 

одноименные диски расположены на одном уровне, что придает волокнам 

регулярную поперечную полосатость (исчерченность). 

На электронных микрофотографиях видно (рисунок 4 Б), что в темном 

А-диске расположены толстые нити (миофиламенты), состоящие из белка 

миозина и имеющие диаметр примерно 10 нм и длину 1,6 мкм. Миозино-

вые миофиламенты имеют отходящие под углом выступы – поперечные 

мостики. В середине саркомера видна тонкая темная М-линия, представ-

ляющая собой мембрану, которая, по-видимому, скрепляет вместе толстые 

нити. 

В светлых I-дисках находятся тонкие миофиламенты, состоящие из 

белков актина, тропонина и тропомиозина. Актин составляет большую 

часть тонких миофиламентов и поэтому их называют актиновыми. Акти-

новые миофиламенты соседних саркомеров прикреплены к Z-линии. 

Белки миозин и актин часто называют сократительными белками. 

Тропонин и тропомиозин в процессах сокращения и расслабления мышцы 

играют регуляторную роль. 

Миозиновые и актиновые миофиламенты расположены в саркомере 

так, что тонкие нити могут скользить относительно толстых и заходить 

дальше в А-диск, что и происходит при сокращении мышцы (теория 

Z Z 
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скольжения А. Хаксли и Д. Хансон). В расслабленной мышце концы тон-

ких и толстых миофиламентов в малой степени перекрывают друг друга. 

Зона перекрывания в А-диске в световом микроскопе видна более темной 

(рисунок 4), чем центральная Н-зона, в которой нет актиновых миофила-

ментов. При сокращении мышцы актиновые миофиламенты задвигаются 

между миозиновыми. Длина I-диска и Н-зона может уменьшаться до нуля 

и саркомер становится короче. 

Сарколемма мышечного волокна имеет регулярные Т-образные впя-

чивания (Т-система), имеющие вид поперечных трубочек, идущих вглубь 

волокна, перпендикулярно его продольной оси (рисунок 5). Поперечные 

трубочки находятся в мышце млекопитающих примерно на границе А- и I-

дисков и подходят к каждой миофибрилле. 
 

Рисунок 5 – Т-система и саркоплазматический ретикулум:  1 – сарколемма;      

2 – поперечные трубочки Т-системы; 3 – продольные трубочки саркоплазматического 

ретикулума с хранящимися в них ионами Са2+; 4 – цистерны; 5 – тонкие миофиламенты 

миофибриллы; 6 – толстые миофиламенты. 

 

Вдоль мышечного волокна в саркоплазме между миофибриллами рас-

положены системы продольных трубочек саркоплазматического ретику-

лума. Каждая такая система продольных трубочек – это разветвленная, но 

замкнутая система, не соединяющаяся с внеклеточной средой. Продольные 

трубочки на концах имеют расширения в виде пузырьков (концевые ци-

стерны). В трубочках с цистернами хранятся ионы Са2+. Концентрация Са2+ 

в трубочках достигает 10-4 моль/л. Цистерны примыкают к поперечным 

трубочкам Т-системы. 

Механизм процессов, происходящих при мышечном сокращении сле-

дующий. Поступивший в нервно-мышечный синапс нервный импульс вы-

зывает выделение медиатора ацетилхолина, который приводит к деполяри-

зации сарколеммы и возникновению потенциала действия. Потенциал дей-

ствия распространяется по мембранам поперечных трубочек Т-системы 

вглубь мышечного волокна. 
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Предполагают, что поперечная трубочка образует электрический си-

напс на концевой цистерне продольной трубочки саркоплазматического 

ретикулума. Потенциал действия переходит на мембрану продольных тру-

бочек, возбуждает ее, что в конечном итоге приводит к выходу ионов Са2+ 

в саркоплазму. В результате концентрация Са2+ в саркоплазме увеличива-

ется с 10-8 моль/л до 10-6 моль/л. Ионы кальция проникают в миофибриллу 

и действуют на белок тропонин, входящий в состав тонких миофиламен-

тов. 

Тонкий миофиламент состоит из двух закрученных одна вокруг дру-

гой цепей шаровидных молекул актина (рисунок 6). В желобках между це-

пями актина лежат нитевидные молекулы тропомиозина. Через одинако-

вые промежутки на цепях актина сидят сферические молекулы тропонина. 

 
Рисунок 6 – Строение актинового и миозинового миофиламентов (продольное 

сечение): 

1 – две закрученных цепи молекул актина; 2 – сферические молекулы тропонина;          

3 – нитевидные молекулы тропомиозина; 4 – поперечные мостики миозинового миофи-

ламента.  
 

При расслабленном состоянии миофибрилл, в отсутствие ионов Са2+ 

длинные молекулы тропомиозина располагаются так, что препятствуют 

контакту и прикреплению поперечных миозиновых мостиков к актиновым 

миофиламентам (рисунок 7 А). 

При возбуждении мышечного волокна вышедшие из продольных тру-

бочек и проникшие внутрь миофибриллы ионы Ca2+ вызывают деформа-

цию молекулы тропонина (рисунок 7 Б). В результате молекула тропонина 

толкает нить тропомиозина глубже в желобок между двумя цепями актина. 

Устраняется препятствие для контакта поперечного миозинового мостика с 

актиновой цепью. Миозиновый мостик соединяется с актином, образуя бе-

лок актомиозин. 
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Рисунок 7 – Участие белков тропонина и тропомиозина в мышечном сокра-

щении (поперечное сечение волокна): 

1 – поперечный разрез шаровидных молекул актина, составляющих двойную цепь; 2 – 

поперечный разрез шаровидной молекулы тропонина; 3 – поперечный разрез нитевид-

ной молекулы тропомиозина; 4 – головка поперечного миозинового мостика. А – рас-

положение молекул при расслабленном состоянии миофибриллы, Б – при сокращении 

миофибриллы. 

 

Образование актомиозина приводит к изменению конфигурации мо-

стика – он сгибается и перемещает актиновый миофиламент (делает "гре-

бок") на один шаг длиной ≈20 нм (рисунок 8). 

 
Рисунок 8 – Модель механизма скольжения актиновых миофиламентов: А - 

до «гребкового движения»; Б – во время «гребковых движений» миозиновых мостиков. 

1 – актиновые миофиламенты; 2 – миозиновые миофиламенты; 3 – поперечные мостики 

с головками на концах; 4 – линия Z. 

 

Сам актомиозин является АТФ-азой, т.е. ферментом, расщепляющим 

АТФ. Но этот фермент активен только в присутствии Ca2+ и Mg2+. Под 

влиянием актомиозина происходит расщепление АТФ, содержащейся в 

мышечном волокне, и высвобождение энергии. Высвободившаяся энергия 

израсходуется на "гребковые движения" мостиков и на работу "кальциево-

го насоса". "Кальциевый насос" начинает откачивать ионы Са2+ обратно в 

цистерны саркоплазматического ретикулума. 

Как только концентрация ионов Са2+ в миофибрилле упадет ниже 10-8  

моль/л, молекулы тропонина распрямляются и толкают нить тропомиозина 
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из желобка между двумя цепями актина навстречу миозиновому мостику. 

В результате этого сцепление миозинового мостика с актиновой цепью 

разрывается и "гребок" заканчивается. С мостиком соединяется новая мо-

лекула АТФ. Мостик принимает первоначальное положение и готов для 

сцепления с новым участком актиновой цепи и для нового "гребка". 

Прямым источником энергии для мышечного сокращения является 

АТФ, без непосредственного соединения которой с миозиновыми мости-

ками не происходит "гребковых движений" и нет мышечного сокращения. 

Однако содержание АТФ в мышце невелико и достаточно для интенсивной 

работы в течение не более 1 секунды. Этой энергии хватает на осуществ-

ление примерно 8 одиночных сокращений. Предполагают, что на одно 

гребковое движение одного мостика тратится одна молекула АТФ. 

Поэтому в мышце происходит постоянное восстановление или ре-

синтез АТФ, расщепившейся до АДФ. Энергия для ресинтеза АТФ выде-

ляется в мышце в результате анаэробных и аэробных процессов. К анаэ-

робным процессам относятся: 1) распад креатинфосфата (КФ); 2) бескис-

лородное расщепление гликогена (гликогенолиз); 3) бескислородное рас-

щепление глюкозы (гликолиз). 

КФ – это первый энергетический резерв мышцы. При расщеплении 

КФ до креатина и свободного фосфата выделяется энергия, являющаяся 

быстрым источником восстановления АТФ. Запасы КФ в мышце ограни-

чены. Их достаточно для ресинтеза 20 мкмолей АТФ на 1 г мышцы, что 

может обеспечить работу мышцы примерно в течение 5 секунд. Энергия 

для ресинтеза КФ и АТФ высвобождается при гликогенолизе и гликолизе.      

Гликолиз и гликогенолиз протекают в основном в тех случаях, когда 

сокращающиеся мышцы испытывают недостаток в снабжении кислородом. 

При этом образуется молочная кислота, что ведет к сдвигу рН в кислую 

сторону. По мере накопления молочной кислоты происходит угнетение ак-

тивности (вплоть до полного торможения) гликолитических ферментов и 

скорость гликолиза уменьшается. Поэтому при гликолизе и гликогенолизе 

образуется не очень много АТФ – примерно 300 мкмолей на 1 г мышцы. 

Основное количество энергии, необходимой для ресинтеза АТФ, 

во время длительной работы при условии непрерывного поступления кис-

лорода в митохондрии мышечных клеток высвобождается при аэробных 

процессах, т.е. при окислении белков, жиров и углеводов. В результате 

аэробных процессов высвобождается примерно 3900 мкмолей АТФ на 

1 г мышцы. 
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