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Глава 1
Биология — наука о жизни

1.1. ВВЕДЕНИЕ В БИОЛОГИЮ

Термин «биология» (греч. bios — жизнь, logos — наука) был впервые предло
жен в 1802 г. французским естествоиспытателем Жаном Батистом Ламарком и не
мецким натуралистом Готфридом Рейнхольдом Тревиранусом независимо друг от 
друга, для обозначения науки о жизни.

Современная биология представляет собой комплекс естественных наук, изучаю
щих живую природу. Биология тесно связана с химией, физикой, математикой и дру
гими науками. На стыке наук получили развитие биохимия, биофизика, физиология 
и другие. Биология является теоретической базой медицинской генетики, микро
биологии, иммунологии, паразитологии, непосредственно связанных с медициной.

Науки подчинены общим законам и закономерностям развития живой при
роды, которые изучает общая биология.

Задачи биологии — изучение общих закономерностей развития живой природы, 
раскрытие сущности жизни, систематизация живых существ.

Каждая из биологических дисциплин изучает жизнь на определенном уровне 
ее организации.

1.1.1. Основные свойства живых организмов
Все живое имеет ряд общих свойств (признаков) (табл. 1.1).
Таким образом, живые организмы резко отличаются от неживых систем. Эти от

личия придают жизни качественно новые особенности. Материалистическое опреде
ление жизни более 100 лет назад дал немецкий философ Фридрих Энгельс: «Жизнь 
есть способ существования белковых тел, и этот способ существования состоит но 
своему существу в постоянном самообновлении химических составных частей этих 
тел». Более подробное определение понятия «жизнь» принадлежит отечественному 
ученому Михаилу Владимировичу Волькенштейну: «Живые тела, существующие 
на Земле, представляют собой открытые саморегулирующиеся и самовоспроизво- 
дящиеся системы, построенные из биополимеров — белков и нуклеиновых кислот».

Таблица 1.1. Основные свойства живого

Свойства живого Описание
Единство химического 
состава

В состав живых организмов входят те же химические элемен
ты, что и в объекты неживой природы. Однако соотношение 
элементов в живом и неживом неодинаково. В живых орга
низмах 98% химического состава приходится на четыре эле
мента: углерод, кислород, азот и водород

► Окончание табл.
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Таблица 1.1. Окончание

Обмен веществ и энер
гии

Все живые организмы на Земле — открытые системы, через 
которые проходят потоки веществ и энергии. Организмы по
глощают из окружающей среды элементы, необходимые для 
питания, и выделяют продукты жизнедеятельности. Обмен 
веществ обеспечивает постоянство химического состава и 
строения всех частей организма. Живые существа способны 
оставаться таковыми только в условиях обмена со средой, 
с прекращением обмена прекращается и жизнь

Самовоспроизведение
(репродукция, размноже
ние)

Существование любого организма ограничена во времени. 
Преемственность жизни связана с самовоспроизведением, 
благодаря которому вид не исчезает и продолжает существо
вать. В основе лежит образование новых молекул и структур, 
которое обусловлено информацией, заложенной в последова
тельности нуклеотидов ДНК

I Гаследственность Свойство организмов передавать свои признаки и особенно
сти развития в ряду поколений. Наследственность обусловле
на стабильностью, т.е. постоянством строения молекул ДНК

Изменчивость Свойство живых организмов приобретать новые признаки 
в процессе индивидуального развития, в зависимости от ус
ловий среды. Изменчивость создает разнообразный материал 
для отбора наиболее приспособленных особей к конкретным 
условиям существования, что приводит к появлению новых 
форм жизни, новых видов организмов

Рост и развитие Рост сопровождается развитием, которое обусловлено генети
ческой программой, заложенной в ДНК. Развитие живой фор
мы материи представлено индивидуальным и историческим 
развитием. На протяжении индивидуального развития (онто
генеза) проявляются все свойства организмов. Историческое 
развитие (филогенез) сопровождается образованием новых 
видов и прогрессивным усложнением жизни, результатом ко
торых явилось все многообразие организмов на Земле

Раздражимость Свойство живого реагировать на внешние или внутренние воз
действия — раздражители. Это свойство лежит в основе при
способления организмов к изменяющимся условиям среды

Дискретность Всеобщее свойство материи. Любая биологическая система 
(организм, вид, биогеоценоз) состоит из отдельных, но взаи
модействующих частей

Саморегуляция Способность живых организмов поддерживать постоянство 
своего химического состава и интенсивность течения физио
логических процессов — гомеостаза (от лат. homoinos — оди
наковый, stasis — неподвижный)

1.1.2. Понятие систем. Системный подход
Все явления природы определяются многими составляющими, и поэтому мето

дологической основой биологии является системный подход — особая методика 
изучения сложноорганизованных объектов.
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Системами (от греч. systema — система, т.е. целое, состоящее из частей) назы
вают совокупности объектов — элементов систем, объединенных некоторой фор
мой регулярных взаимодействий, в результате которых у системы как целого воз
никают новые свойства, новые целостные характеристики, отличные от свойств 
составляющих ее элементов.

В отличие от них общую сумму свойств составляющих систему элементов на
зывают совокупными свойствами.

Совокупность всех связей и взаимодействий элементов в системе называют ее 
структурой.

Системный подход при изучении систем всех видов состоит в: 
определении составных элементов систем;
установлении структуры систем — характера и силы связей между элемен
тами;
определении взаимодействующих с системой факторов окружающей среды, 
силы и характера этих взаимодействий и др.

Формирование системного подхода как теории происходило на базе естествен
ных наук, сначала — физики, затем — химии и биологии. Интересно, что основопо
ложник факториальной экологии немецкий ученый Юстус фон Либих (1803-1873) 
еще в середине XIX в. дал вполне современное определение системного подхода: 
«Так как любое явление природы сложно, состоит из частей, то первая и важней
шая задача ученого состоит в распознании этих частей, определении их природы, 
свойств и установлении соотношений между ними».

На высочайшем уровне научной абстракции применял системный подход рос
сийский и советский ученый Владимир Иванович Вернадский, создавший учение 
о биосфере (1926).

Однако эти ученые применяли системный подход, еще не формулируя по
нятия системности. Статус самостоятельной науки системный подход полу
чил в 1960-х годах в связи с развитием вычислительной техники. Общую тео
рию систем создал в конце 1960-х годов австрийский ученый Людвиг фон Бер- 
таланфи (1969).

Теория систем формулирует общие принципы строения и законы функциони
рования систем, развитие этой теории состоит в разработке математического ап
парата для описания поведения систем разных типов в разных условиях.

1.1.3. Уровни организации живого
Наряду с системным подходом методологической основой биологии является 

концепция структурных уровней организации живой материи (от лат. organizo — 
придаю стройный вид).

Согласно этой концепции, элементы, составляющие живую материю, образуют 
системы, находящиеся между собой в иерархической зависимости (соподчинен- 
ности). При этом каждый предшествующий уровень образует подсистемы в со
ставе последующих.

Под иерархией (от греч. hieros — священный, arche — правление, власть) по
нимают расположение элементов целого ступенчатым рядом — от низшего к выс-
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Таблица 1.2. Уровни организации живого

Уровни
организации Особенности

1. Молекулярный Любой организм состоит из биологических макромолекул: нуклеиновых 
кислот, белков и других органических веществ. На этом уровне начина
ются процессы жизнедеятельности организма: обмен веществ и превра
щение энергии, передача наследственной информации и другие

2. Клеточный Клетка — это элементарная структурная и функциональная генети
ческая единица развития всех живых организмов, обитающих на Зем
ле. На клеточном уровне происходят превращение веществ, энергии 
и передача информации

3. Организменный Элементарной единицей уровня служит особь, которая рассматрива
ется в развитии — от момента зарождения до прекращения существо
вания, — как живая система. Возникают ткани, органы, системы орга
нов, специализированные для выполнения различных функций. Мно
гоклеточные организмы, состоящие из многих видов клеток, функци
онируют в среде устойчивее, активней и продуктивней одноклеточных

4. Популяционно
видовой

Совокупность организмов одного и того же вида, объединенных об
щим местом обитания (популяция) и панмексией — надорганизмен- 
ная система, в которой осуществляются элементарные эволюционные 
преобразования. Свойство популяций вырабатывать и передавать по 
наследству полезные приспособления к окружающей среде называют 
их способностью к эволюции. Способностью к эволюции обладают 
только популяции, но не отдельные особи

5. Биогеоценотиче- 
ский

Биогеоценоз — совокупность организмов разных видов и различной 
организации с факторами среды их обитания

6. Биосферный Биосфера — совокупность всех биогеоценозов, самая крупная экоси
стема Земли, охватывающая все явления жизни на нашей планете. 
На этом уровне происходит круговорот веществ и превращение энер
гии, связанные с жизнедеятельностью всех живых организмов, оби
тающих на Земле

Таблица 1.3. Уровни организации (изучения) в многоклеточном организме

Размеры объекта Объект изучения Уровень организации 
(по объекту изучения)

Уровень организации 
(по методу изучения)

0,1 мм (100 мкм) 
и более

Организм,
органы

Организменный,
органный

Анатомический

100-10 мкм Ткани Тканевой Гистологический
(светооптический)

20-0,2 мкм 
(200 нм)

Клетки,эукарио
тические и прока
риотические

Клеточный Цитологический

200-10 нм Клеточные
компоненты

Субклеточный Ультраструктурный
(электронно-микро
скопический)

10-1 нм Биополимеры Макромолекулярный Физико-химический
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тему. На каждом новом уровне организации появляются новые (эмерджентные) 
свойства.

Однако основополагающие свойства, присущие только живой материи, — спо
собность к саморегуляции, самообновлению, самовоспроизведению.

В связи с этим выделяют следующие уровни организации живой материи 
(табл. 1.2, 1.3).

Всем уровням организации живой природы присущи черты, отличающие ее 
от неживой материи.

1.1.3.1. Причины возникновения структурных уровней организации живого
Возникновение структурных уровней организации является следствием эволю

ционного развития живой материи, ее перехода в новое качественное состояние.
Математически доказано, что системы, элементы которых находятся в иерар

хической зависимости, формируются и развиваются гораздо быстрее, чем неие
рархические со сходным числом компонентов. Это объясняется тем, что в иерар
хических системах нижележащие уровни находятся под управляющим влиянием 
вышестоящих, что придает им новые (эмерджентные) свойства.

Иерархичность строения делает элементы систем более управляемыми, а сами 
системы — более пластичными и устойчивыми к нарушениям.

Формирование новых структурных уровней происходит при возрастании раз
меров систем, появлении в них слишком большого числа элементов. При этом ре
гулирующее действие механизмов отрицательной обратной связи начинает запаз
дывать, и она теряет роль эффективного механизма саморегуляции. Это снижает 
устойчивость систем к воздействиям и может привести к их разрушению. Для по
вышения управляемости элементами перед системой встает необходимость соз
дания новых структурных уровней.

Таким образом, причиной возникновения структурных уровней является не
обходимость повышения управляемости элементов систем путем ускорения дей
ствия в них механизмов отрицательных обратных связей.

На каждом новом структурном уровне формируются свои, отличные от других 
уровней формы взаимодействий со средой. С появлением новых, все более высо
ких уровней, взаимодействия становятся все более сложными и эффективными.

Наличие в биосфере многих структурных уровней организации живого явля
ется проявлением ее организованности, шагом к стабилизации, снижению неупо
рядоченности и повышению эффективности функционирования.

Резюме
Биология — наука о жизни. Современная биология представляет собой комплекс 

естественных наук, изучающих живую природу. Биология является теоретической 
базой медицинской генетики, микробиологии, иммунологии, паразитологии, непо
средственно связанных с медициной. Эти науки подчинены общим законам и зако
номерностям развития живой природы, которые изучает общая биология.

К задачам биологии относятся изучение общих закономерностей развития жи
вой природы, раскрытие сущности жизни, систематизация живых существ.
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Каждая из биологических дисциплин изучает жизнь на определенном уровне 
ее организации. Выделение уровней организации живой материи позволяет наи
более полно характеризовать отдельные проявления жизнедеятельности, являю
щиеся основой выработки обобщенных представлений о жизни.

Все живые системы различного иерархического уровня организации проявляют 
одинаковые свойства, отличающие живое от объектов неживой природы.

В биосфере живые организмы осуществляют непрерывный обмен веществ.

Контрольные вопросы и задания
1. Дайте определение понятия «биология».
2. Назовите основные свойства живого.
3. Назовите качественные особенности живого.
4. Какова сущность основных свойств живого на разных уровнях организа

ции?
5. Назовите уровни организации живого. Какие элементарные единицы и яв

ления выделяют на каждом уровне?
6. Чем отличаются биологические системы от объектов неживой природы?
7. Укажите причины возникновения структурных уровней организации ж и

вого.



Глава 2
Биология клетки

2.1. основы  ЦИТОЛОГИИ

Цитология (греч. cytos — клетка, logos — наука) — наука, изучающая структуру 
и функции клетки.

В истории цитологии можно выделить три этапа: этап описательных наблю
дений; создание клеточной теории; становление современной клеточной теории.

Первый этап — описательные наблюдения. История изучения клетки связана 
с развитием методов исследования, в первую очередь с развитием микроскопиче
ской техники. Микроскоп был изобретен в 1590 г. голландскими механиками Ган
сом и Захарием Янсенами. Он состоял из тубы, прикрепленной к подставке, име
ющей два увеличительных стекла. Английский ученый Роберт Гук (рис. 2.1) впер
вые применил микроскоп, в котором имелись объектив и окуляр, для исследования 
растительных тканей. В 1665 г. при микроскопировании среза пробки Р. Гук заме
тил мелкие полости, похожие но форме на ячейки пчелиных сот и назвал их ячей
ками, или клетками (от лат. cellula — ячейка, клетка). Это были оболочки расти
тельных клеток (рис. 2.2). Оптический прибор стал необходим для научных ис
следований.

Во второй половине XVII в. (1671) появились работы итальянского естество
испытателя Марчелло Мальпиги (1628-1694) и английского ботаника Неемия Грю 
(1641-1712), изучавших растительные объекты и обнаруживших их ячеистое стро
ение. В этих наблюдениях были замечены только полости, ограниченные целлю
лозными стенками.

В 1676 г. впервые были сделаны описания клеток животного организма гол
ландским натуралистом Антони ван Левенгуком (рис. 2.3). С помощью различных 
хорошо отшлифованных оптических линз (рис. 2.4), дававших увеличение в 250- 
300 раз, он наблюдал различные одноклеточные организмы, в том числе и бакте
рии. Левенгук впервые увидел клетки животных (эритроциты лягушки), изучал 
строение волос человека и животных, поперечнополосатые скелетные и сердечные

Рис. 2.1. Роберт Гук Рис. 2.2. Срез пробки под микроскопом

17
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Рис. 2.3. Голландский натуралист Рис. 2.4. Микроскоп Левенгука
Антони ван Левенгук

мышцы, сухожилья и многое другое. Он установил, что вещество, находящееся 
внутри клеток, определенным образом организовано. Позднее клетки животных 
описал итальянский анатом и физиолог Феликс Фонтана (1781).

Дальнейшее усовершенствование микроскопа и увеличение его разрешающей 
силы способствовало накоплению в ХУШ-Х1Х вв. фактов о клеточном строении 
животных и растительных организмов. В 1830 г. чешский ученый Ян Эвангелиста 
Пуркинье (1787-1869) изучал содержимое животных клеток. Он назвал вещество, 
заполняющее клетку, протоплазмой. Протоплазму, окружающую ядро, теперь на
зывают цитоплазмой, а протоплазму ядра — кариоплазмой. Пуркинье описал ядро 
клетки, назвав его «зародышевым пузырьком». В 1831 г. английский ботаник Ро
берт Броун (1773-1858) описал ядро в растительных клетках. Он считал ядро важ-

Рис. 2.5. Немецкие ученые —  ботаник Маттиас Шлейден и физио- Рис. 2.6. Немецкий ученый 
лог ТеодорШванн Рудольф Вирхов
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нейшим и неизменным компонентом клетки. Ему принадлежит термин «nucleus» — 
«ядро». В 1836 в ядре клетки было обнаружено ядрышко.

Второй этап — создание клеточной теории. О ткры тия X V II-X V III вв. 
показали, что растительны е и ж ивотны е организмы состоят из клеток. Так, 
в 1838-1839 гг. немецкие ученые (рис. 2.5) — ботаник Маттиас Шлейден и ф и
зиолог Теодор Ш ванн — сформулировали основные положения клеточной те
ории.

-  Все организмы состоят из одинаковых структурных единиц — клеток.
-  Клетки растений и животных сходны по строению, образуются и растут 

по одним и тем же законам.
Немецкий ученый Рудольф Вирхов (1858) (рис. 2.6) писал: «Всякая клетка 

происходит из другой клетки...», т.е. обосновал принцип преемственности кле
ток путем деления. Это утверждение стало третьим положением клеточной те
ории.

Третий этап — становление современной клеточной теории. Возможности 
светового микроскопа в XVII-XVIII вв. были ограничены. Накопление материала 
о клеточном строении растений и животных, о структуре самих клеток шло мед
ленно. Так, с введением в цитологию современных методов исследования, изобре
тения в 30-х годах XX в. электронного микроскопа позволило изучить структуру 
и функционирование различных компонентов клетки. На основании получен
ных результатов были сформулированы основные положения современной кле
точной теории.

-  Все живые организмы состоят из клеток.
Клетка — элементарная живая система, единица строения, жизнедеятель
ности, размножения и индивидуального развития живых организмов. Вне 
клетки нет жизни.

-  Клетки всех организмов сходны по строению и химическому составу.
-  Новые клетки возникают только путем деления ранее существующих кле

ток.
-  Клеточное строение всех ныне живущих организмов — свидетельство един

ства происхождения.
Таким образом, в начале XX в. благодаря созданию клеточной теории сформи

ровалось представление о единстве органической природы. Она стала основой 
для понимания жизни, индивидуального развития, для объяснения эволюцион
ной взаимосвязи организмов и послужила фундаментом для развития таких дис
циплин, как эмбриология, гистология, физиология.

2.1.1. Методы изучения клетки
К методам изучения клеток относятся световая и электронная м икроско

пии, рентгеноструктурный анализ, витальное (прижизненное) изучение клеток 
(табл. 2.1).

Изучение фиксированных клеток (с использованием специфической обра
ботки и применением различных красителей) проводится следующими методи
ками:
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Рис. 2.7. Приборы для микроскопического исследования: 
а —  световой микроскоп; б —  электронный микроскоп

-  цитохимические методы исследования основаны на принципе специфиче
ского связывания красителей с определенными компонентами или веще
ствами клетки;

-  авторадиография основана на регистрации веществ, меченных радионукли
дами;

-  иммуногистохимические методы основаны на определении антигенов в клет
ках и на обнаружении тканевых антител;

-  цитоспектрофотометрия основана на определении количества веществ 
в клетке и их составных элементов в зависимости от поглощения световых 
лучей определенной длины волны;

-  микрохирургия — выполнение с помощью специальных манипуляторов раз
личных операций на клетке и ее органоидах;

-  прижизненное окрашивание живых клеток красителями в диапазоне кон
центраций, не вызывающих токсического эффекта;

-  патофизиологический метод — изучение физиологических процессов на от
дельных изолированных клетках — мышцы, нервные стволы, ганглии и г.д.;

-  метод культуры тканей — исследование живых клеток, помещенных в соот
ветствующую среду, в которой они способны к автономному росту.

Для изучения строения объектов используют приборы для микроскопического 
исследования (рис. 2.7): микротом, ручная или штативная лупа, световой микро
скоп, электронный микроскоп.

2.1.1.1. Общее строение клетки
Клетка — это элементарная структурная, функциональная и генетическая еди

ница живых организмов, состоящая из ядра и цитоплазмы, ограниченная полу
проницаемой мембраной, способная к саморегуляции, самообновлению и само
воспроизведению.

Форма клетки (рис. 2.8). Различают клетки с изменчивой формой (амебы, лей
коциты и др.) и клетки, форма которых более или менее постоянна и специфична
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Таблица 2.1. Методы изучения клетки

Метод изучения Описание
1. Световая микроскопия

Фазово-контрастная
микроскопия
Поляризационная
микроскопия

Позволяет резко повысить контрастность изображения 
объекта.
В поле зрения поляризационного микроскопа в резуль
тате двойного лучепреломления («анизотропии») объек
ты оказываются ярко светящимися на темном фоне.

Интерференционная
микроскопия

При микроскопии свет разделяется на два пучка. Один 
из них проходит через объект, другой — мимо него. 
Вследствие этого свет, прошедший через объект, испы
тывает фазовый сдвиг и изображение строится таким 
образом, что участки клетки, обладающие разной плот
ностью, будут отличаться друг от друга по степени кон
трастности.

Микроскопия в темном 
поле

Изображение попадает в объектив в результате отраже
ния света от объекта, благодаря чему мельчайшие части
цы выглядят светящимися точками на темном фоне.

Ультрафиолетовая
микроскопия

Компоненты объекта обладают специфическим погло
щением УФ-лучей с определенной длиной волны, что 
позволяет выявить их без окрашивания.

Флуоресцентная
микроскопия

Метод изучения живых клеток в ультрафиолетовом све
те. Позволяет изучить собственную флюоресценцию 
(свечение) веществ, а также после добавления специаль
ных красителей (флуорохромов). Метод позволяет уви
деть места расположения нуклеиновых кислот, витами
нов, жиров и др.

Дифференциальное
ультрацентрифугирование

Метод изучения состава клеток, основанный на разделе
нии клеточных органелл и включений по плотности.
При быстром вращении в специальном приборе ультра
центрифуге органеллы клеток выпадают в осадок из рас
твора, располагаясь слоями в соответствии со своей 
плотностью. Эти слои разделяют и изучают отдельно

2. Электронная 
микроскопия

Трансмиссионная 
электронная микроскопия

Изображение на флуоресцирующем экране электронно
го микроскопа при рассеивании пучка электронов объ
ектом. Чем больше рассеивающая способность того или 
иного участка, тем более темным выглядит он на экране.

Сканирующая (растровая) 
электронная микроскопия

Метод изучения трехмерной поверхности клетки, в ре
зультате действия пучка электронов по поверхности 
объекта

3. Рентгеноструктурный 
анализ

Изучение конфигурации молекул белка, нуклеиновых 
кислот при рентгенологии

4. Витальное (прижизнен
ное,) изучение клеток

Изучение свободноживущих простейших организмов, 
клеток культуры ткани, а также клеток крови
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Рис. 2.8. Форма клеток:
а —  нервные клетки; б, в —  эпителиальные клетки; г —  растительные клетки; 
д —  эритроциты, клетки крови; е —  половые клетки (яйцеклетка и спермато
зоиды); ж —  мышечные клетки

для каждого типа клеток (инфузории, сперматозоиды, эритроциты, эпителиаль
ные и нервные клетки, а также большинство растительных клеток).

Форма клеток зависит от функционального приспособления клеток, поверх
ностного натяжения и вязкости протоплазмы, механического воздействия при
легающих клеток, ригидности (жесткости) клеточной мембраны.

Размеры клеток. Размеры клеток колеблются в широких пределах. Диаметр са
мых мелких животных клеток равен 4 мкм. Однако некоторые растительные и жи
вотные клетки можно видеть невооруженным глазом, так как они достигают не
скольких сантиметров в диаметре (например, яйцеклетки).

В тканях животных объем клеток определенного типа довольно постоянен и не
зависим от общих размеров тела. Например, клетки почек и печени у быка, лошади 
и мыши имеют примерно один и тот же размер; различие в величине органа об
условливается числом, а не объемом клеток. Это правило иногда называют зако
ном постоянного объема.

2.2.ХИМИЧЕСКИЙ СОСТАВ КЛЕТКИ
В состав живых организмов входят те же химические элементы, которые со

ставляют и объекты неживой природы {табл. 2.2).
В клетке обнаружено более 80 химических элементов периодической системы 

Д.И. Менделеева. Приблизительно 40 элементов принимают участие в процессах об
мена веществ и обладают выраженной биологической активностью. Эти элементы 
называются биогенными {табл. 2.3). По содержанию их делят на три группы.
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1. Макроэлементы (98%) О, С, Н, N.
2. Микроэлементы (1,9%) — К, Р, Б, Mg, С1, Са, Ыа, Бе.
3. Ультрамикроэлементы (0,01%) — ], Си, Со, Хп, Мо, Вг, Мп, В и др.
Вода в среднем составляет 80% массы клетки (до 95% — в клетках медузы, 90% — 

в клетках зародыша человека, 79% — в мышцах сердца, 60% в старых клетках и 10% — 
в клетках эмали зубов). Вода находится в клетках в двух формах: в свободной — 95%,

Таблица 2.2. Содержание в клетке химических соединений (в %  на сырую массу)

Вещества
неорганические органические

Вода
Минеральные соли

70-80
1-1,5

Белки
Жиры
Углеводы
Нуклеиновые кислоты

10-20
1-5

0,2-2
1-2

Таблица 2.3. Биологическая роль некоторых химических элементов

Элемент Физиологическая роль
Углерод (С) Входят в состав воды, органических веществ (белки, нуклеиновые 

кислоты, углеводы, липиды).
Участвуют в синтезе органических веществ и функциях, осуществляв- 
мых этими органическими веществами

Водород (Н)
Кислород(О)
Азот (И)
Натрий (Иа) Участвует в процессах возбуждения и проведения возбуждения в нервных 

и мышечных тканях, в поддержании осмотического давления и pH среды
Кальций (Са) Входит в состав костной ткани, необходим при свертывании крови, 

мышечном сокращении
Калий (К) Необходим для возбуждения нервных клеток, проведения импульсов, 

сокращения мышц
Хлор (С1) Участвует в поддержании pH желудочного сока, осмотического давле

ния плазмы крови. Вместе с Ыа+ и К+ поддерживает осмотическое дав
ление и регулирует водно-солевой обмен

Фосфор (Р) Структурный компонент костей и зубов, входит в состав АТФ, НАДФ, 
фосфолипидов

Железо (Бе) Структурный компонент гемоглобина крови, миоглобина мышц, фер
ментов дыхательной цепи

Йод (I) Входит в состав гормонов щитовидной железы
Медь (Си) Процессы кроветворения и синтеза гемоглобина, в составе дыхатель

ных ферментов
Фтор (Б) Структурный компонент зубной ткани
Магний (М§) Входит в состав хлорофилла, коферментов, активирует энергетиче

ский обмен и синтез ДНК
Сера (8) Входит в состав аминокислот, белков (инсулин) и витаминов (В[)
Цинк (2п) Компонент ферментов для нормального роста
Кобальт (Со) Входит в состав витамина В12
Марганец (Мп) Окисление жирных кислот, участвует в процессах дыхания и фотосинтеза
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в связанной — 5%. Потеря 20% воды смертельна для организма. Такое высокое содер
жание воды в клетке определяется многообразием ее функций:

-  среда для протекания биохимических реакций;
-  универсальный растворитель;
-  транспорт веществ в клетках и в организме (кровообращение);
-  определение объема и упругости клетки (обеспечивает осмотическое и тур- 

горное давления);
-  участие в терморегуляции (благодаря высокой теплоемкости и теплопро

водности);
-  участие в реакциях гидролиза и фотосинтеза (источник ионов Н+);
-  среда для внешнего оплодотворения;
-  обеспечивание у растений транспирации и прорастания семян.
Биологическая роль воды определяется малыми размерами молекул, спецификой

их строения (полярность, способность образовывать водородные связи). По отно
шению к воде все вещества делятся на гидрофильные (растворимые в воде) — мине
ральные соли, кислоты, щелочи, моносахариды, белки и др.; и гидрофобные (водо
нерастворимые) — жиры, полисахариды и др.

Минеральные соли составляют 1-1,5% от массы клетки. Большая часть неор
ганических веществ находятся в клетке в виде солей — серной, соляной, фосфор
ной и других кислот. Минеральные соли играют важную роль в развитии живых 
организмов. Их недостаток или избыток может привести к гибели организма. Соли 
могут находится в клетке либо в виде ионов, либо в твердом состоянии. М ине
ральные соли в водных растворах диссоциируют на анионы и катионы, участвуют 
в поддержании осмотического давления (за счет разности концентраций по обе 
стороны мембраны клетки), поддерживают слабощелочную pH (7,2-7,4) в ткане
вой жидкости, входят в состав фосфатной и карбонатной буферных систем, явля
ются кофакторами для некоторых ферментов.

2.2.1. Органические вещества клетки
Важнейшими органическими веществами клетки являются белки, жиры, угле

воды и нуклеиновые кислоты.
Структурные и другие особенности клетки тесно связаны с макромолекулами, 

состоящими из повторяющихся элементарных единиц, соединенных ковалент
ными связями. Эти единицы называются мономерами, а образующиеся макро
молекулы — полимерами.

Органические соединения составляют в среднем 20-30% массы клетки живого 
организма. В различные типы клеток входит неодинаковое количество органиче
ских соединений. Так, в растительных клетках преобладают сложные углеводы — 
полисахариды, в животных — белки и жиры. Однако каждая группа органических 
веществ в любом типе клеток выполняет сходные функции.

2.2.1.1. Белки
У растений белки синтезируются в рибосомах из аминокислот, содержащих 

различные радикалы. У животных белки поступают в организм с пищей, расще-
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Рис. 2.9. Строение аминокислот

пляются до аминокислот, которые идут на синтез собственных белков в соответ
ствии с генетическим кодом.

Состав белков. Биополимеры. Мономеры представляют собой аминокислоты — 
низкомолекулярные соединения. Различают 20 аминокислот (рис. 2.9).

Общая формула аминокислот:
К

К Н ,—С — СООН,

Н
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где ЫН2 — аминогруппа (основные свойства), СООН — карбоксильная группа 
(кислотные свойства), К — радикал (20 вариантов). Аминокислоты относятся к ам
фотерным соединениям.

Ф изические свойства аминокислот:
-  бесцветные;
-  кристаллические;
-  некоторые растворимы в воде;
-  нерастворимы в органических растворителях.
Аминокислоты, соединяясь, образуют пептидную связь (ковалентную, прочную):

— С — N —
II I 
о н

Классификация белков
1. По количеству аминокислот:
-  олигопептиды (от 2 до 10 аминокислот);
-  полипептиды (от 10 д о ...):

• собственно полипептиды (от 10 до 100 аминокислот) — гормоны;
• белки (протеины) — от 100 аминокислот до нескольких миллионов.

2. По составу:
Простые белки (протеины) состоят только из остатков аминокислот:

протамины и гистоны входят в состав нуклеопротеидов. Играют важную 
роль в регуляции метаболической активности генома; 
проламины и глютелины — белки растительного происхождения, состав
ляют основную массу клейковины;
альбумины и глобулины — белки животного происхождения (яичный бе
лок, мышцы, молоко).

Сложные белки (протеиды) различают и называют по простетической (небел
ковой) группе:
-  хромопротеиды — белки, в кото

рых простетической группой слу
жит пигмент (гемоглобин, цитох- 
ромы, дыхательные ферменты);

-  нуклеопротеиды — белки, связан
ные с нуклеиновыми кислотами 
(образование хромосом);

-  липопротеиды — соединения бел
ков и липидов (компоненты плаз- 
матических мембран, миелиновой Рис. 2.10. Строение глобулярного белка
оболочки нервных волокон);
фосфопротеиды — соединения белков и фосфатов (казеин молока, вител
лин яичного желтка, ихтулин икры рыб);
гликопротеиды — соединения белков и углеводов (составная часть клеточ
ной мембраны);

-  металлопротеиды — соединения белков и металлов (ферменты).
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Рис. 2.11 Различные структуры 
молекул белка
а —  первичная структура; б —  вто
ричная структура; в —  третичная 
структура; г —  четвертичная струк
тура

Таблица 2.4. Структуры белка

Структура Характеристика
Первичная Линейная последовательность аминокислот, соединенных друг с дру

гом пептидными связями в полипептидную цепь (специфична, зако
дирована в ДНК, от нее зависят свойства и функции белков)

Вторичная -  «-спираль, правозакрученная, возникающая в результате образо
вания водородных связей между СО и ЫН-группами, между 1-м 
и 3-м аминокислотными звеньями (глобин);

-  складчатая, р-спираль, возникающая в результате образования во
дородных связей между параллельно ориентированными участка
ми полипептидной молекулы (кератин волос);

-  трехчленная спираль — спиралевидная структура, возникающая 
в результате переплетения трех полипептидных цепей (коллаген)

Третичная Полипептидные цепи в результате пространственной укладки обра
зуют глобулу (клубок). Третичная структура характерна для боль
шинства белков и поддерживается ионными, водородными связями, 
дисульфидными мостиками (-Б-Б-), гидрофобными взаимодействия
ми. Все глобулярные белки — ферменты, антитела, гормоны

Четвертичная Характерна для белков со сложным строением, состоит из несколь
ких полипептидных цепей, удерживаемых в молекуле дисульфидны
ми мостиками, водородными связями и гидрофобными взаимодей
ствиями. Например, молекула гемоглобина состоит из четырех поли
пептидных цепей, каждая из которых связана с одной группой гема, 
удерживающего кислород

3. По структуре:
-  фибриллярные белки — полипептидные цепи нитевидные, плохо раство

римы в воде (кератин волос и рогов, миозин мышц, коллаген костей, фибри
ноген крови);

-  глобулярные белки (рис. 2.10) — полипептидные цепи, сложенные в форме 
шара, водорастворимые (протеины плазмы крови, ферменты).

Уровни организации, или структуры, белка представлены в табл. 2.4 и на рис. 2.11.
Нарушение структуры белка называется денатурацией. Последняя наступает 

под действием физических и химических факторов (температура, действие кислот 
и др.). Денатурация бывает обратимой (ренатурация) и необратимой (если нару
шается первичная структура молекулы).

Функции белков
-  Структурная (строительная) — белки входят в состав всех мембранных структур.
-  Ферментативная (каталитическая) — ферменты организма (все ферменты белки).
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-  Защитная (иммунологическая) — антитела, иммуноглобулины, интерферон.
-  Сократительная (двигательная) — движение ресничек, жгутиков, мышц (ак

тин, миозин).
-  Гормональная (регуляторная) — гормоны (инсулин).
-  Энергетическая — при сжигании 1 г выделяется 17,6 кДж.
-  Транспортная — гемоглобин (перенос 0 2, С 0 2, мембранные белки-переносчики).
-  Рецепторная — сетчатка глаза (родопсин).
-  Запасающая — яичный желток, казеин.
-  Токсическая — яд змей, пауков, насекомых.
-  Трофическая — белок эндосперма семян.

2.2.1.1*1. Ферменты
Ферменты (лат. /егтепШт — закваска) — это белки, присутствующие во всех 

живых клетках и играющие роль биологических катализаторов.
Белки-ферменты синтезируются из аминокислот на рибосомах в соответствии 

с генетическим кодом.
Ферменты по химической природе — это белки (имеют третичную или четвер

тичную структуру) и многие небелковые компоненты (ионы металлов, витамины).
Белковая часть фермента называется апоферментом. Небелковая часть фер

мента — кофактор — ион металла или неорганическое вещество; кофермент (ко- 
энзим) — органическое вещество.

С войства ферментов:
-  высокая специфичность, т.е. фермент и субстрат по строению соответствуют 

друг другу,
-  действие нескольких ферментов в строго определенной последовательности; 
Классификация ферментов. Включает шесть классов в зависимости от типа

катализируемых реакций.
1. Оксидоредуктазы — катализируют окислительно-восстановительные реакции.
2. Трансферазы — перенос функциональных групп от одного вещества к другому.
3. Гидролазы — гидролиз — реакции расщепления сложных органических ве

ществ на простые, путем присоединения воды.
4. Лиазы — негидролитическое присоединение или отщепление функциональ

ной группы.
5. Изомеразы — изомеризация.
6. Лигазы (синтетазы) — реакции синтеза с использованием энергии АТФ. 
Ф ункция ферментов — увеличение скорости реакций в миллионы раз.
Ни один процесс в клетке не происходит без участия ферментов (редуплика

ция ДНК, синтез РНК, белков, АТФ, фотосинтез, дыхание и др.).

2.2.1.2. Липиды
Большая группа органических веществ, различающихся по химическому со

ставу, структуре и функциям, но сходных по физико-химическим свойствам. Фи
зические свойства жиров: нерастворимы в воде; растворимы в органических рас
творителях (эфире, спирте, бензине и др.).
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У растений липиды синтезируются в каналах гладкой эндоплазматической сети 
(ЭПС). В организм животных липиды поступают с пищей, расщепляются до со
ставных частей (глицерин и жирные кислоты) и вновь синтезируются в собствен
ные жиры. Содержание жира в клетке составляет 5-15% массы сухого вещества. 

Классификация липидов
1. Простые липиды представляют собой эфиры спирта и жирных кислот (три

глицериды) — сложные эфиры трехатомного спирта глицерина и высокомо
лекулярных жирных кислот.

Общая формула жиров:
СН2 — О — СО — К,

I
СН — О — СО — 112

I
СН2 -  О -  СО -  Из

Среди жирных кислот различают насыщенные и ненасыщенные:
-  насыщенные (твердые) — стеариновая, пальмитиновая, масляная кис

лоты (говяжий, свиной жир);
-  ненасыщенные (жидкие) — олеиновая, линолевая кислоты (раститель

ные масла, рыбий жир).
К простым липидам относятся:

-  стероиды — производные спирта холестерола (холестерин, половые гормоны);
-  терпены — вещества, в основе структуры которых лежит пятиугольный 

углеводород изопрен (каротиноиды, хлорофилл);
-  жирорастворимые витамины (А, О, Е, К);
-  воски — сложные эфиры высших жирных кислот и высокомолекулярных 

спиртов.
2. Сложные липиды представляют собой эфиры спирта, жирных кислот и дру

гих веществ. К ним относятся:
-  фосфолипиды — соединения глицерина, жирных кислот и остатки фос

форной кислоты;
-  сфинголипиды — соединения липидов и спирта сфингозина;
-  гликолипиды — соединения липидов и углеводов;
-  липопротеиды — соединения липидов и белков;
-  пигменты (каротиноиды, гемоглобин, хлорофилл и др.).

Ф ункции липидов
-  Энергетическая (при окислении 1 г выделяется 38,9 кДж тепла). Липиды обе

спечивают 25-30% всей энергии, необходимой организму.
-  Строительная (структурная) — липиды входят в состав биомембраны.
-  Гормональная и регуляторная (стероидные гормоны регулируют обмен ве

ществ и размножение, витамины).
-  Запасающая (в растительных клетках семян плодов растений, в животных — 

жировая ткань).
-  Источник эндогенной воды (при окислении 1 г жиров образуется 1,1 мл воды).
-  Термоизоляционная (участие в теплообмене).
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-  Защитная (от механических повреждений).
-  Специальные функции — химические сигналы (феромоны у насекомых), об

разование водоотталкивающих покрытий у растений (воска), окраска пло
дов и семян, участие в фотосинтезе (пигменты).

2.2.1.3. Углеводы
Углеводы — это углеводородные соединения.
В клетках растений углеводы синтезируются в хлоропластах в процессе фото

синтеза из С 0 2 и Н20  под действием солнечного света. В организм животных угле
воды поступают с пищей. Содержание углеводов в клетке — 1-5% (в крови — 0,1 — 
0,12%), в растительной клетке — до 90% (клубни картофеля, семена).

Общая формула углеводов: Сп(Н20 ) т .
Классификация углеводов
1. Простые углеводы — моносахариды. В зависимости от числа углеводных ато

мов в их молекуле различают триозы (глицеральдегид), тетрозы (эритроза), 
пентозы (рибоза, дезоксирибоза, входящие в состав нуклеиновых кислот, 
АТФ), гексозы (глюкоза, фруктоза).

2. Сложные углеводы — полимеры, состоящие из моносахаридов, соединен
ных гликозидной связью. К ним относятся:
-  олигосахариды — углеводы, построенные из небольшого числа (2-10) 

моносахаридных остатков, растворимые, имеют сладкий вкус. Дисаха
риды — углеводы, объединяющие два моносахарида (пищевой сахар — 
сахароза, состоит из одной молекулы глюкозы и одной молекулы галак
тозы; мальтоза = глюкоза + глюкоза; лактоза = глюкоза + галактоза; саха
роза = глюкоза + фруктоза);

-  полисахариды — сложные высокомолекулярные углеводы, образованные 
сотнями и тысячами молекул моносахаридов, нерастворимые, не имеют 
сладкого вкуса. Это линейные, разветвленные полимеры, мономеры ко
торых соединены гликозидной связью;

-  гомополисахариды, состоят из множества одинаковых моносахаридных 
остатков (крахмал, гликоген, целлюлоза);

-  гетерополисахариды, состоят из моносахаридов разных видов (гепарин). 
Ф ункции углеводов
-  Структурная (строительная) — углеводы входят в состав клеточной стенки 

растений, бактерий, грибов.
-  Энергетическая — при окислении 1 г выделяется 17,6 кДж энергии.
-  Запасающая — крахмал (у растений), гликоген (у животных).
-  Составной компонент ДНК, РНК, АТФ, ФАД, НАД+, НАДФ+.
-  Защитная — рецепторы тканевой совместимости, хитиновый покров члени

стоногих.

2.2.1.4. Нуклеиновые кислоты
Н у кл еи н о вы е  ки слоты  (от лат. nucleus — ядро; впервые были обнару

жены в ядре; открыты швейцарским ученым Фридрихом Иоганном Мишером



2.2. Химический состав клетки
31

в 1872 г.) — сложные природные вы
сокомолекулярны е соединения, обе
спечивающие хранение и передачу на
следственной информации в живых ор
ганизмах. Данные кислоты составляют 
1-5% от сухой массы клетки и пред
ставлены моно- и полинуклеотидами.

Полинуклеотиды — это линейные 
биполимеры с огромной молекулярной 
массой.

Мономерами нуклеиновых кислот 
являются нуклеотиды, состоящие из азо
тистого основания,сахара — пентозы 
и остатка фосфорной кислоты, соеди
ненных ковалентными связями (рис. 2.12).

Азотистые основания (рис. 2.13) 
представлены производными пурина, 
пиримидина. К пуриновым основаниям

Нуклеозид

N

Фосфатная Сахар Азотистое
группа основание

Нуклеотид

Рис. 2.12. Строение нуклеотида
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Таблица 2.5. Номенклатура нуклеотидов

Азотистое
основание Нуклеозид Нуклеотид Трехбуквенное

обозначение
Однобуквен

ный код
Аденин Аденозин Аденозинмонофосфат АМФ А
Гуанин Гуанозин Гуанозинмонофосфат ГМФ С

Цитозин Цитидин Цитидинмонофосфат ЦМФ С
Урацил Уридин Уридинмонофосфат УМФ и
Тимин Тимидин Тимидинмонофосфат ТМФ т

относятся А — аденин; Г — гуанин. Пиримидиновые основания: Ц — цитозин; Т — 
тимин; У — урацил. Тимин отличается отурацила наличием метальной группы (СН3).

В образовании нуклеотидов принимают участие два моносахарида — пентозы: 
рибоза — в РНК; дезоксирибоза — в ДНК. Различие этих двух типов пентоз заклю 
чается в отсутствии или наличии гидроксильной группы во втором положении атома 
углерода сахарного кольца. К третьему компоненту нуклеотидов относится остаток 
фосфорной кислоты — фосфат. Именно фосфатные группы соединяют соседние 
нуклеозиды в полимерную цепочку посредством фосфодиэфирных связей. В зависи
мости от числа фосфатных групп различают моно-, ди- и трифосфаты нуклеотидов.

Соединения азотистого основания и сахара называются нуклеозидами, а с при 
соединенным фосфатом — нуклеотидами. Название нуклеотидов обусловлено

5'-конец

II
О

З'-конец

Рис. 2.14. Строение тринуклеотида

входящими в их состав азотистыми ос
нованиями и обозначается заглавными 
буквами (табл. 2.5).

Н уклеотиды соединены в полину- 
клеотидную  цепь, остов которой со
стоит из перемежаю щ ихся остатков 
сахара и ф осф ата (рис. 2.14). Через 
фосфатную группу атом в 5'-положе- 
нии одного пентозного кольца соеди
нен с атомом в З '-полож ении следу
ющего пентозного кольца. В полину- 
клеотидной цепи концевой нуклеотид 
на одном конце цепи имеет свободную 
5'-группу, а на другом конце — сво 
бодную З'-группу. Последовательности 
нуклеиновых кислот принято писать 
в направлении от 5'-конца к З'-концу.

В природе сущ ествую т два типа 
нуклеиновых кислот, отличающихся 
по составу, строению  и ф ункциям : 
дезоксирибонуклеиновая кислота — 
Д Н К  и рибонуклеиновая кислота — 
РНК.
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2.2.1.4.1. ДНК (дезоксирибонуклеиновая кислота)
Трехмерная модель строения ДНК была предложена Джеймсом Уотсоном 

и Френсисом Криком, используя данные рентгеноструктурного анализа, в 1953 г. 
Молекула ДНК состоит из двух полинуклеотидных цепей, закрученных в право
стороннюю спираль (рис. 2.15).

Диаметр спирали равен 2 нм, шаг спирали — 3,4 нм. Один виток имеет 10 пар 
нуклеотидов. Направление цепей ДНК взаимно противоположно. На 5'-конце 
всегда расположен остаток фосфорной кислоты, на З'-конце — свободная ОН- 
группа. Остов ДНК составляют молекулы дезоксирибозы и фосфатов. Пары азо
тистых оснований нуклеотидов расположены внутри спирали. Между основани
ями образуются водородные связи. Остов образуется за счет ковалентных связей. 
Строение ДНК основано на принципах комплементарности и антипараллельности. 
Длина молекулы может достигать несколько сантиметров. Молекулярный вес — 
десятки и сотни миллионов с! (дальтон). Суммарная длина ДНК ядра клетки чело
века — около 2 м. В эукариотических клетках ДНК образует комплексы с белками 
и имеет специфическую пространственную конформацию (от лат. соп/оппсШо — 
форма, построение, расположение) (рис. 2.16).

Комплементарность — образование водородных связей между нуклеотидами, 
имеющими пространственное соответствие.

> II н
ЯIII

2 Н-с вязи 3 Н-связи

Нуклеотидные последовательности двух цепей ДНК строго комплементарны 
друг другу. Зная последовательность одной цени, можно с точностью определить 
другую.

С комплементарностью цепей ДНК согласуются правила Чаргаффа о нукле
отидном составе ДНК (1949). Следствие этого правила заключается в следующем.

1. Число пуринов (А + Г) равно числу пиримидинов (Т + Ц).
2. Число А = Т, Г = Ц.
В зависимости от видовой принадлежности меняется лишь отношение (А + Т)/ 

(Ц + Г). На основании этих наблюдений была выдвинута концепция, согласно кото
рой генетическая информация заложена
в последовательности оснований ДНК, 
и эта последовательность оснований ДНК 
определяет или кодирует последователь
ность аминокислот в полипептиде.

Антипараллельность двух составля
ющих цепей молекулы ДНК означает, 
что относительно друг друга они ори
ентированы  в противополож ны х на
правлениях таким образом, что 5 -ко
нец одной цепи соединяется с З'-кон- 
цом другой.

Рис. 2.15. Строение ДНК (рентгеноструктурный 
анализ)
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-----------2 нм----------
5' 3'

Остаток фосфорной 
кислоты ДезоксирибозаАзотистые основания

А '

5' 3'

-------------2нм- Рис. 2.16. Модель дезоксирибонуклеиновой кислоты (ДНК)

Основания имеют плоскую форму и располагаются парами перпендикулярно 
оси спирали. Свободная энергия водородных связей между спаренными основа
ниями вносит свой вклад в термодинамическую стабильность двойной спирали.

Каждая пара азотистых оснований повернута на 36° вокруг оси спирали отно
сительно следующей пары оснований. Таким образом, 10 пар азотистых основа
ний составляют полный оборот в 360°. Две цепи, закручиваясь относительно друг 
друга, образуют двойную спираль, в которой имеются две бороздки: малая (около 
1,62 нм шириной) и большая (около 2,2 нм шириной) бороздки. Двойная спираль — 
правосторонняя, т.е. если смотреть вдоль оси спирали, повороты следуют по ча
совой стрелке. Такая модель ДНК известна как В-форма.

В последнее время было предложено еще несколько моделей ДНК, хорошо со
гласующихся с данными дифракции рентгеновских лучей и экспериментов. Таким 
образом, идея существования структуры двуспиральной ДНК сменилась представ
лением, допускающим наличие семейства структур, каждая из которых имеет ха
рактерный тип, но проявляет различия по числу нуклеотидов на виток и расстоя
нию между соседними повторяющимися элементами.

Локализация ДНК в клетке. В эукариотической клетке молекулы ДНК нахо
дятся в ядре, где вместе с белками образуют линейные структуры — хромосомы. 
Хромосомы хорошо видны при микроскопировании в период деления ядра; в ин
терфазе они деспирализованы в виде хроматина (прокрашенных телец). ДНК име
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ются в митохондриях и пластидах, где их молекулы образуют кольцевые струк
туры.

В прокариотической клетке ДНК располагается в ядерной области — нуклео- 
иде (одна кольцевая молекула) и цитоплазме (плазмиды).

Свойства ДНК. Репликация (самоудвоение) происходит в синтетическом пери
оде митотического цикла клетки. Она позволяет сохранить постоянство структуры 
ДНК. Репликация осуществляется под контролем ряда ферментов и протекает в не
сколько этапов, полуконсервативным способом (подробнее см. гл. 4 «Генетика»).

Если под воздействием различных факторов в процессе репликации в молекуле 
ДНК происходят изменения в числе, порядке следования нуклеотидов, то возни
кают мутации.

Репарацией (самовосстановление) называют способность молекулы ДНК ис
правлять возникающие в ее цепях изменения, т.е. восстановление правильной по
следовательности нуклеотидов.

Функции ДНК
-  Хранение наследственной информации о структуре специфических для ор

ганизма белков.
-  Передача наследственной информации дочерним клеткам.
-  Участие в реализации генетической информации, т.е. в процессе онтогенеза.

2.2.1.4.2. РНК (рибонуклеиновая кислота)
Содержание РНК в любых клетках в 5-10 раз превышает содержание ДНК. Ос

новная роль РНК состоит в переносе генетической информации с образованием 
белков, а также в осуществлении некоторых специализированных эндонуклеазных 
функций, возможно регулирующих различные этапы экспрессии генов. Геномы не
которых вирусов (ретровирусов и множества вирусов животных, растений и насе
комых) представлены одно- и двуцепочечной молекулой РНК.

В клетках прокариот и эукариот присутствуют следующие виды РНК: рибосом- 
ная (рРНК), транспортная (тРНК), информационная (иРНК). Последняя при со
зревании превращается в матричную (мРНК). В эукариотических клетках присут
ствуют малые ядерные РНК (мяРНК).

РНК представляет собой одноцепочечный линейный гетерополимер, состоя
щий из рибонуклеотидов. Нуклеотид РНК состоит из азотистого основания (аде- 
нин, гуанин, цитозин, урацил), сахара — рибозы и остатка фосфорной кислоты.

Связь между нуклеотидами осуществляется, как и в одной из цепей ДНК, т.е. 
через углерод и остаток фосфорной кислоты. В отличие от ДНК, содержание ко
торой в клетках относительно постоянно, содержание РНК колеблется. Оно по
вышается в клетка, в которых происходит синтез белка.

В зависимости от выполняемых функций различают несколько видов РНК.
1. Рибосомная РНК (рРНК) составляет 85% от всей РНК в клетке. Это самые 

крупные молекулы РНК, в их состав входит 3-5 тыс. нуклеотидов, молеку
лярная масса достигает 1,0-1,5 млн б, рРНК синтезируется на специальных 
генах в ядрышке (ядрышковый организатор, 13 ,14 ,15 ,21 ,22-я пары хромо
сом человека) и в комплексе с белками формирует субъединицы рибосом.
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На рибосомах идет синтез белка. Рибосомная РНК, входящая в состав цито
плазматических рибосом эукариот 80Б, больше по размерам, чем рРНК ри
босом прокариот, митохондрий и пластид 70Б.
Функции рРНК:
-  формирование активного центра рибосомы;
-  обеспечение взаимодействия рибосомы и тРНК.

2. Информационная РНК (иРНК), или матричная РНК (мРНК), составляет 
5% от всей РНК в клетке, количество зависит от стадии клеточного цикла. 
Так, при интенсивном синтезе белков количество иРНК увеличивается. Раз
меры иРНК различны, в зависимости от объема копируемой информации. 
Молекулы мРНК состоят из 300-3000 нуклеотидов. Синтезируются иРНК 
в ядре, в процессе транскрипции на определенном участке молекуле ДНК — 
гене.
Функция иРНК: перенос генетической информации о структуре белка 
от ДНК к месту синтеза белка на рибосомы.

3. Гетерогенная ядерная РНК (гяРНК) — смесь транскриптов многих ядерных 
генов; локализована в ядре. Некоторые из них представляют собой первич
ные транскрипты и имеют такую же длину, как и гены, с которых они скопи
рованы, другие — частично подверглись процессингу и сплайсингу и утра
тили ряд интронов, превратившись в зрелые мРНК.

4. Малая ядерная РНК (мяРНК) — короткие стабильные молекулы РНК, боль
шинство которых в составе нуклеопротеидных частиц присутствуют в ядре. 
Они обнаружены в составе снлайсосом млекопитающих. Эго структуры, где 
идет процесс сплайсинга. Эти РНК называют и-РНК из-за необычайно боль
шого содержания урацила и его модифицированных форм. Нуклеотидные 
последовательности всех и-РНК 
позвоночных совпадают на 95%.

5. Транспортная РНК (тРНК) со
ставляет 10% от всей РНК в клетке 
(рис. 2.17). Молекулы тРНК самые 
короткие,состоят из 70-90 ну
клеотидов, молекулярная масса 
25-30 тыс. (4. Содержатся тРНК 
в цитоплазме клетки и образуют 
вторичную  структуру, и звест
ную под названием «клеверный 
лист» (форма трилистника). Два 
центра — на одном конце нахо
дится триплет нуклеотидов (ан
тикодон), кодирующий опреде
ленную аминокислоту, на другом 
конце имеется триплет нуклеоти
дов, к которому присоединяется 
аминокислота. В результате специ-

З'-конец

Рис. 2.17. Строение транспортной рибонуклеино
вой кислоты (тРНК)
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Таблица 2.6. Отличия ДНК и РНК

Характеристика ДНК РНК
Нуклеотиды Дезоксирибонуклеотиды Рибонуклеогиды
Азотистые основания А, Т, Г, Ц А, Г, Ц, У
Углевод Дезокси рибоза Рибоза
Количество полинуклео- 
тидных цепей

Две Одна

Локализация в клетке Прокариоты — цитоплаз
ма.
Эукариоты — ядро, орга
ноиды (пластиды, мито
хондрии)

Прокариоты — цитоплазма, ри
босомы.
Эукариоты — ядро, органоиды 
(пластиды, митохондрии, рибо
сомы), цитоплазма

фического взаимодействия тРНК и соответствующей аминокислоты возникает 
аминоацил-тРНК — молекула, содержащая активированный аминокислот
ный остаток и соответствующий антикодон. Любая аминокислота, участвую
щая в синтезе белка, присоединяется к соответствующей тРНК вне рибосомы 
с помощью специальных ферментов, аминоацил-тРНК-синтетаз (кодаз). При 
комплементарное™ триплета тРНК (антикодона) и триплета иРНК (кодона) 
аминокислота занимает определенное место в молекуле белка.

Функция тРНК: транспорт аминокислот к месту синтеза белка — к рибосомам.
Локализация РНК в клетке. РНК находится в ядрышке, цитоплазме, рибосо

мах, митохондриях и пластидах.
В природе есть еще один вид РНК — вирусная РНК. У РНК-содержащих виру

сов обнаружена двухцепочечная РНК, структура которой близка к структуре ДНК. 
У этих организмов РНК, как двух-, так и одноцепочечная, выполняет функцию хра
нения генетической информации.

В табл. 2.6 приведена сравнительная характеристика нуклеиновых кислот.

2.2.1.4.З. АТФ (аденозинтрифосфорная кислота)
АТФ — это универсальный источник и основной аккумулятор энергии в жи

вых клетках. Содержится во всех клетках растений и животных. Количество АТФ 
в среднем составляет 0,04% массы клетки, наибольшее содержание — в скелетных 
мышцах (0,2-0,5%).

Аденозипмоиофосфорная кислота (АМФ) входит в состав всех РНК. При 
присоединении еще двух молекул фосфорной кислоты АМФ превращается в АТФ 
и становится источником энергии, которая запасается в двух последних остатках 
фосфатов.

В состав АТФ входят остаток азотистого основания (аденин), сахар-пентоза 
(рибоза) и три остатка фосфорной кислоты (рис. 2.18). Молекула АТФ очень не
устойчива и способна отщеплять одну или две молекулы фосфата с выделением 
большого количества энергии, расходуемой на обеспечение всех жизненных функ
ций клетки. Реакции гидролиза — отщепления молекулы фосфорной кислоты со
провождаются освобождением около 40 кДж/моль энергии. Связи в молекуле АТФ
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Аденозин

Аденозин монофосфат (АМФ)
V»

ч_
Аденозиндифосфат (АДФ)

Аденозинтрифосфат (АТФ)

Рис. 2.18. Строение АТФ

мн2 называю тся макроэргиче-
скими и обозначаются зна
ком «~». Запасы АТФ посто
янно пополняются за счет 
п роцесса  фосфорилиро
вания, т.е. присоединения 
фосфорной кислоты к АДФ. 
Ф осфорилирование проис
ходит с разной интенсивно
стью при дыхании (в мито
хондриях), гликолизе(в ци
топлазме), фотосинтезе (в 
хлоропласте).

АТФ — основное связу
ющее звеном  между п р о 
цессами, сопровож даю щ и
мися выделением и накопле
нием энергии, и процессами, 
протекающими с затратами 
энергии.

Кроме АТФ, в клетках 
присутствуют и другие мо
нонуклеотиды, отличающи
еся структурой азотистого 
основания:
-  гуазинтрифосфорная кис

лота (ГТФ),
-  у р и д и н т р и ф о с ф о р н а я  

кислота (УТФ);
-  ц и ти д и н тр и ф о сф о р н ая  

кислота (ЦТФ).
Д ан н ы е м о н о н у к л е о 

тиды также относятся к ма- 
к р о эр ги ч е ск и м  с о ед и н е 
ниям , энергия гидролиза 
которых используется, на
пример, при синтезе белка 

(ГТФ), полисахаридов (УТФ), фосфолипидов (ЦТФ). Эти нуклеотиды необходимы 
для синтеза РНК.

Помимо мононуклеотидов, важную роль в обмене веществ играют динуклео
тиды — никотинамидадениндинуклеотид (НАД*), никотинамидадениндинукле- 
отидфосфат (НАДФ+), имеющие в своем составе два азотистых основания (аде- 
нин и амид никотиновой кислоты), два остатка рибозы и два остатка фосфорной 
кислоты (рис. 2.19).

Рис. 2.19. Строение динуклеотидов. НАД+ и ФАД
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Н ЛД +, НЛДФ* — универсальные акцепторы водорода, а их восстановленные 
формы — ПАДИ и НАДФН — универсальные доноры атомов водорода (двух 
электронов и одного протона) в большинстве окислительно-восстановительных 
реакций.

Субстрат — Н 2 + НАД* —*■ субстрат + НАДН + Н \
Окисление различных субстратов в процессе энергетического обмена приво

дит к накоплению атомов водорода в виде НАД-Н2 (реакции цикла Кребса, окис
лении жирных кислот и т.д.). Н А Д-Н , может использоваться в различных реак
циях биосинтеза, окисляться в дыхательной цепи митохондрий; освобожденная 
при этом энергия запасается в виде АТФ.

Н А Д Ф -П 2 образуется при окислительном расщеплении углеводом, у расте
ний — при фотосинтезе, а также используется для получения энергии в дыхатель
ной цепи митохондрии.

Кроме никотиновых нуклеотидов могут быть флавиновые нуклеотиды — фла- 
винадениндинуклеотид (ФАД), флавинмононуклеотид (ФМН), которые относятся 
к производным витамина В2 (рибофлавина). Они присоединяют два атома водо
рода — два протона и два электрона. Их окисление в дыхательной цепи митохон
дрий также сопровождается выделением энергии, запасаемой в виде АТФ.

2.3. КЛЕТКА —  ЭЛЕМЕНТАРНАЯ ЕДИНИЦА ЖИВОГО

Классификация живого

-  вирусы, Прокариоты Эукариоты
-  фаги (не ИМеют (ядерные)

оформленного ядра) -  растения,
-  бактерии, -  животные,
-  цианобактерии -  грибы

(сине-зеленые
водоросли)

По характеру организации ядерного аппарата все клетки делятся на прокарио
тические и эукариотические клетки.

2.3.1. Неклеточные формы жизни. Вирусы
Вирусы были открыты в 1892 г. русским ботаником Дмитрием Иосифовичем 

Ивановским, который впервые получил инфекционный экстракт из растений та
бака, пораженных мозаичной болезнью. Экстракт пропускался через фильтр, спо
собный задерживать бактерии, но отфильтрованная жидкость сохраняла инфек
ционные свойства. В 1898 г. голландец Мартин Бейеринк назвал инфекционный
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агент «вирусом», что в переводе с латинского обозначает «яд». Только с помощью 
электронного микроскопа удалось увидеть эти мельчайшие живые существа.

Вирусы — это неклеточная форма жизни, способная проникать в живую клетку 
и размножаться только внутри ее. Они являются облигатными паразитами, но в от
личие от других паразитов, вирусы паразитируют на генетическом уровне. Суще
ствует несколько гипотез происхождения вирусов:

-  произошли от клеточных организмов — бактерий.
-  произошли из «беглой» нуклеиновой кислоты, т.е. нуклеиновая кислота, ко

торая приобрела способность реплицироваться независимо от клеток, в ко
торых она возникла;

-  возникли в результате дегенерации (вырождения) клеточных организмов;
Вирусы распространены в природе повсеместно и поражают все группы орга

низмов. В настоящее время описано около 500 форм вирусов, поражающих клетки 
теплокровных позвоночных животных, и более 300 форм вирусов, поражающих

Наука, изучающая вирусы, называ
ется вирусологией.

Размеры вирусов — от 20 до 300 нм, 
т.е. в среднем они в 50 раз меньше бак
терии.

Свойства вирусов:
-  облигатные паразиты;
-  вызывают заболевания;
-  в клетках хозяина «выключают» ДНК 

и используют свою ДНК, РНК, дают 
клетке команду синтезировать но
вые вирусы;

-  вирусы передаются из клетки в клетку 
в виде инертных частиц.
П олностью  сф орм и рован н ая  и н 

ф екционная частица, вне клетки хо
зяина, называется вирионом (нукле-

высшие растения (табл. 2.7, рис. 2.20).

Рис. 2.20. Схематический разрез вируса, имеющего 
капсомерное строение:
1 —  капсомеры (капсид —  белковая оболочка); 2 —  вну
тренняя среда вируса; 3 —  генетический материал (ДНК 
или РНК); 4 —  липопротеидная оболочка

Таблица 2.7. Строение вирусов

Сердцевина вируса состоит из фрагмента генетического материала (ДНК, РНК). Ви
русы содержат всегда один тип нуклеиновой кислоты, причем как 
одноцепочечной, так и двуцепочечной, как линейной, так и коль
цевой

Капсид защитная белковая оболочка, которая защищает ДНК, РНК 
от ферментов-нуклеаз и УФ-излучений, обеспечивает осаждение 
вируса на поверхности клетки хозяина

Сунеркапсид дополнительная липопротеидная оболочка, которая возникает 
из плазматической мембраны клетки хозяина (характерна для вы
сокоорганизованных вирусов — ВИЧ, гриппа, герпеса и др.)
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нуклеиновая 
кислота 

1

капсомер
2

Рис. 2.21. Строение вируса табачной мозаики (ВТМ): 
! —  РНК; 2 —  капсид

протеидный комплекс). Если вирус на
ходится внутри клетки хозяина, то он 
существует в форме нуклеиновой кис
лоты.

Оболочка вируса построена из оди
наковых повторяющихся субъединиц — 
капсомеров, которые образуют струк
туры с высокой степенью симметрии, 
способные кристаллизироваться. Боль
шинство вирусов построено по одному 
из двух типов симметрии — спираль
ной или кубической.

По спиральном у типу симметрии 
построено больш инство вирусов, по
ражающих растен и я,и  некоторые ви 
русы бактерий (бактериофаги). Вирус 
табачной мозаики (ВТМ) имеет спи
ральную  симметрию , содерж ит вну
три спиральную РНК (рис. 2.21). Кап
сид состоит из 2130 одинаковых белко
вых субъединиц, составляющих вместе 
с РНК единую целостную структуру — 
нуклеокапсид.

Больш ая часть вирусов, вы зы ва
ющих инфекции у человека и ж ивот
ных, им еет кубический тип сим м е
трии. Капсид в виде икосаэдрической 
формы: правильного  двад ц ати гран 
ника с 12 вершинами и 30 ребрами (ви
рус полиомиелита).

Бактериофаги. Это группа виру
сов, поражающ их бактерии (пож ира
тели бактерий). Открыты в 1915 г. ан
глийским микробиологом Фредериком 
Тоургом. Имеют икосаэдрическую го
ловку, содержащую генетический мате
риал, и хвост, обладающий спиральной
симметрией (рис. 2.22). Эти вирусы обитают в кишечнике человека и животных, 
и считаются полезными, потому что поражают патогенные бактерии. В медицине 
их применяют для лечения дизентерии, брюшного тифа, холеры.

Классификация вирусов основана на:
-  виде и форме их нуклеиновой кислоты;
-  типе симметрии;
-  наличии или отсутствии внешней оболочки — липопротеидной.

Рис. 2.22. Схематическое изображение бактерио
фага:
1 —  головка с икосаэдрической симметрией; 2  —  ворот
ничок; 3 —  полый цилиндрический отросток; 4 —  чехол 
со спиральной симметрией из сократительных белков; 
5 —  базальная пластина; 6 —  хвостовые нити



Глава 2. Биология клетки
42

-  бактериофаг -  аденовирусы -  энтеровирусы -  онкогенные
-  вирусная оспа -  вирус гриппа вирусы
-  герпес -  бешенства -  ВИЧ

-  вирус табач
ной мозаики

Отличие вируса от клетки:
-  вирусы никогда не размножаются вне клетки хозяина;
-  вирусы в своем составе имеют только один тип нуклеиновой кислоты (ДНК 

или РНК);
-  вирус никогда не размножается делением.
Размножение (репродукция) вирусов. Включает три процесса:
-  репликацию вирусной нуклеиновой кислоты;
-  синтез вирусных белков;
-  сборку вирионов.
У вирусов нет пола, поэтому они не могут размножаться как высшие растения. 

Репликация молекулы ДНК (РНК) внутри пораженной клетки — многоэтап
ный процесс, который состоит из шести стадий (рис. 2.23).

I. Адсорбция — процесс прикрепления вирусных частиц к поверхности клетки.
II. Инъекция нуклеиновой кислоты (у бактериофагов), эндоцитоз — проник

новение вирусной частицы в клетку и освобождение нуклеиновой кислоты 
от белкового капсида.

III. Репликация молекул вирусной нуклеиновой кислоты происходит за счет ну
клеотидов, накопленных в клетках хозяина.

IV. Синтез вирусных белков и ферментов происходит на рибосомах клетки.
V. Сборки вирусных частиц — из пораженных вирусных нуклеиновых кислот 

и вирусных белков.
VI. Лизис — выход вирусных частиц. У бактерии сопровождается разрушением 

(лизисом) клетки. У эукариот происходит путем выпячивания оболочки 
клетки или «выталкиванием» вирусных частиц в окружающую среду.

Новые частицы вируса заражают еще непораженные клетки, и цикл развития 
вируса повторяется.

Значение вирусов. Среди прочих заболеваний у животных и человека вирусы 
вызывают бешенство, гепатит, грипп, корь, краснуху, оспу, острые респиратур- 
ные заболевания (ОРЗ), полиомиелит, энцефалит, СПИД, раковые опухоли (ре
тровирусы).

Возбудитель СПИДа (рис. 2.24) — вирус иммунодефицита человека (ВИЧ) — 
относится к ретровирусам. Имеет сферическую форму, диаметром 100-150 нм.
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Рис. 2.23. Репликация вируса (бактериофага): Рис. 2.24. Вирус иммунодефицита человека:
I —  адсорбция; II —  инъекция; III —  репликация молекул * —  сердцевина; 2 —  РНК; 3 —  обратная транскриптаза;
вирусной нуклеиновой кислоты; IV —  синтез вирусных 4 —  протеаза; 5, б —  липидная двуслойная мембрана; 7 —
белков и ферментов; V-VI —  сборка вирусных частиц и ли- интеграза 
зис клетки

Наружная оболочка вируса состоит из клеточной мембраны, клетки-лимфоцита. 
В мембрану встроены рецепторные «грибовидные» образования — гликопроте
иды. Под наружной оболочкой располагается сердцевина вируса с генетическим 
материалом в виде двух молекул РНК (каждая из 9 генов ВИЧ) и фермента (обрат
ная транскриптаза). Этот фермент катализирует реакцию обратной транскрипции 
(синтез ДНК на основе одной нити собственной РНК) в клетках лимфоцитов. Ви
рус поражает главным образом Т-хе;шеры лимфоцитов и макрофаги, на поверх
ности которых есть рецепторы, способные связываться с поверхностным белком 
ВИЧ. В таком состоянии он может сохраняться долго, не проявляя себя. Иммун
ная система организма человека утрачивает свои защитные свойства, и организм 
перестает бороться с любой инфекцией, раковыми клетками и погибает. Средняя 
продолжительность жизни инфицированного человека составляет 7-10 лег. Ис
точником заражения служит только человек — больной и носитель вируса имму
нодефицита. СПИД передается половым путем, через кровь и ткани, содержащие 
вирус иммунодефицита, от матери к плоду.

Также вирусы могут вызывать болезни растений, например вирус табачной мо
заики, мозаики огурцов, желтухи свеклы и др.

Вирусы (бактериофаги), как было отмечено ранее, используют для лечения ди
зентерии, брюшного тифа, холеры.

2.3.2. Клеточные формы жизни
2.3.2.1. Надцарство прокариоты

К прокариотическим организмам относят бактерии и сине-зеленые водоросли 
(цианобактерии). Эго самые простые, мельчайшие и наиболее распространенные 
организмы (рис. 2.25).

Прокариоты были единственной формой жизни на Земле в течение 2 млрд лет.
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Рис. 2.25. Разнообразие бактерий:
а —  бацилла; б —  стрептобациллы; в —  хеликобактер; г —  диплококки (пневмококки); д —  стрептококки; е —  стафило
кокки; ж —  сарцины; з —  вибрион; и —  спирохеты; к —  гонококки

Строение бактериальной клетки (рис. 2.26)
Генетический аппарат бактериальной клетки представлен:

нуклеоидом (аналог ядра) — кольцевой молекулой ДНК, находящейся 
в цитоплазме и не отграниченной от нее оболочкой. Нуклеоиды бактерий 
изучены. Они состоят на 80% из ДНК, остальные 20% представлены различ
ными негистоновыми белками и РНК. Бактериальные хромосомы всегда свя
заны с плазматической мембраной через специфические мембранные белки. 
Кольцевая хромосома при участии РНК и белков многократно складыва
ется, образуя петли, ДНК которых сильно спирализуется. Согласно одной
из моделей организации нуклеоида 
активной и сверхспирализованной

Рис. 2.26, Строение бактериальной клетки:
/ —  клеточная стенка; 2 —  плазматическая мембрана; 3 —  

рибосомы; 4 —  запасные питательные вещества; 5 —  ци
топлазма; б —  кольцевая молекула ДНК; 7 —  мезосома; 
8 —  пили (фимбрии); 9 —  фотосинтетическая мембрана; 
10 —  капсула; 11 —  жгутик

его центральная часть представлена не- 
ДНК, а по его периферии расположены 
деспирализованные петли, на которых 
осуществляется синтез различных РНК. 
-  плазмидами — цитоплазм атиче
ским и, генетическим и элем ентам и, 
представляющими небольшие кольце
вые ДНК. Иногда встречаются линей
ные структуры плазмид. Последние не 
связаны  с белками, не прикреплены 
к мембране, содержат один из несколь
ких генов. П лазмиды находятся вне 
генома и реплицируются независимо 
от него. Бактериальные клетки могут 
содержать несколько плазмид, назы 
ваемых эписомами, располож енных 
в цитоплазме свободно или встроен
ных в структуру бактериальной хро
мосомы и реплицирую щ ихся вместе 
с ней. С плазмидами связаны  ф ун к
ции, не являю щ иеся основными для 
ж изнедеятельности  бактериальной
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Рис. 2.27. Строение клеточной стенки бактерий

клетки, но способствую щие выж иванию  в неблагоприятных условиях 
среды. Плазмиды, присутствуя в бактериальных клетках, могут сделать 
бактерии устойчивыми к антибиотикам и другим лекарственным веще
ствам. Они обеспечивают синтез факторов патогенности у бактерий, я в 
ляющихся возбудителями инфекционных заболеваний у человека. С функ
ционированием плазмид патогенности связано развитие инфекционного 
процесса, вызванного возбудителями чумы, сибирской язвы, клещевого 
иксодового боррелиоза.

Прокариотические клетки защищены клеточной стенкой (оболочкой), которая 
окружает клетку извне, защищает ее, придает устойчивую форму, предотвращаю
щую от осмотического разрушения. У бактерий клеточная стенка состоит из пеп- 
тидогликана (муреина), построенного из длинных полисахаридных цепей, соеди
ненных между собой короткими пептидными перемычками (рис. 2.27). По строе
нию клеточной стенки различают две группы бактерий.

1. Грамположительные бактерии (например, роды Staphylococcus, Bacillus, 
Lactobacillus) имеют более простую структуру клеточной стенки, состоящую 
почти исключительно из муреина.

2. Грамотрицательные бактерии (например, роды Salmonella, Escherichia, 
Azotobacter) — клеточная стенка содержит меньше пептидогликана и имеет 
дополнительную внешнюю мембрану, которая состоит из фосфолипидов.

Капсула (имеющаяся у некоторых бактерий слизистая оболочка), расположен
ная снаружи от клеточной стенки, состоит в основном из разнообразных белков, 
углеводов и уроновых кислот. Капсулы защищают клетки от высыхания, помо
гают бактериям в колониях удерживаться вместе, а индивидуальным бактериям 
прикрепляться к различным субстратам. Кроме этого, капсулы предоставляют 
клетке дополнительную защ иту: например, капсулированные штаммы пнев
мококков свободно размножаются в организме и вызывают воспаление легких, 
тогда как некапсулированные быстро уничтожаются иммунной системой и аб
солютно безвредны.

Через поры клеточной стенки свободно проходят вода, ионы и малые органиче
ские молекулы. Под клеточной стенкой находится плазматическая мембрана. Мно
госкладчатые впячивания мембраны в цитоплазму образуют мезосомы, участву-
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ющие в построении клеточных перего
родок, репродукции, и служат местом 
прикрепления ДНК. В цитоплазме от
сутствуют мембранные органеллы, но 
имеются многочисленные мелкие р и 
босомы (708). М икротрубочки отсут
ствуют, движения цитоплазмы не про
исходит. У многих бактерий есть жгу
тики более простого строен и я, чем 
у эукариот.

Ж гутики не ограничены  м ем бра
ной, имею т волнистую  ф орм у и со 
сто ят  из сф ери чески х  субъединиц  
белка флагеллина. Эти субъединицы 
расположены по спирали и образуют 
полый цилиндр диаметром 10-20 нм. 

Количество и расположение жгутиков может быть различным. На клеточной 
стенке некоторых бактерий видны тонкие выросты (палочковидные белковые 
выступы), которые называют пили, или фимбрии. Они короче и тоньше жгу
тиков и представляют собой короткие полые цилиндры из белка пилина (нити 
длиной до 5 мкм, располагающиеся по периферии клетки в количестве 100-250). 
Служат для прикрепления бактерий к субстрату (клеткам млекопитающих) или 
друг к другу.

Дыхание у бактерий осуществляется в мезосомах, у сине-зеленых водорослей — 
в цитоплазматических мембранах.

Размножаются прокариоты путем поперечного бинарного деления с образо
ванием двух дочерних клеток. Переход к делению определяется отношением объ
ема ядра к объему цитоплазмы. Перед клеточным делением происходит реплика
ция ДНК, во время которой мезосомы удерживают геном в определенном положе
нии. Мезосомы могут прикрепляться к перегородкам между дочерними клетками 
и участвовать в синтезе веществ клеточной стенки.

Деление прокариот. Сначала делится нуклеоид, а затем цитоплазма (рис. 2.28). 
Скорость размножения высока: бактерия кишечной палочки каждые 20-30 мин 
удваивает свою численность.

У бактерий наблюдается и половой процесс. При этом нет образования гамет 
и слияния клеток, а происходят только передача генетического материала. Этот 
процесс называется генетической рекомбинацией.

Различают три способа передачи ДНК (рис. 2.29): конъю гация, трансф ор
мация, трансдукция. Конъюгация — однонаправленный перенос фрагмента 
ДНК от клетки-донора в клетку-реципиент, контактирую щ их друг с другом. 
Трансформация — однонаправленный перенос ДНК плазмид от клетки-донора 
к клетке-реципиенту, не контактирующих друг с другом. Трансдукция — пере
нос фрагмента ДНК от клетки-донора к клетке-реципиенту с помощью бакте
риофагов.

X.

¥
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Рис. 2.28. Схема деления прокариот:
1 —  клеточная оболочка; 2 —  плазматическая мембрана; 
3 —  молекула ДНК; 4 —  цитоплазма; I —  стадия реплика
ции ДНК; II —  стадия синтеза плазматической мембраны; 
III —  формирование поперечной перегородки
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П оловой процесс  д о 
вольно  редкое собы тие 
у бактерий. Но поскольку 
число бактерий в каждой 
колонии огромно, половое 
размножение наблюдается 
сравнительно часто. Поло
вое размножение бактерий 
имеет особое значение.

В жизненном цикле не
которых прокариот присут
ствует стадия спорообра
зования. При наступлении 
неблагоприятных условий 
сущ ествования (дефицит 
питательных веществ, на
копление в среде продуктов 
метаболизма) многие про
кариоты образуют споры.
Они имеют утолщенные клеточные стенки, характеризуются низким уровнем об
мена веществ и энергии, но приобретают повышенную устойчивость к действию 
разнообразных повреждающих факторов: высоких и низких температур, радиации 
и др. Споры, попадая в благоприятные условия среды, превращаются в активные 
вегетативные формы, которые могут неограниченно расти и размножаться.

Споры болезнетворных бактерий, пролежавшие в земле многие годы, случайно 
попадая в воду, могут быть причиной вспышек инфекционных заболеваний. На
пример, споры, вызывающие сибирскую язву, сохраняют жизнеспособность в те
чение более 30 лет.

Далее в табл. 2.8 приведены отличительные особенности прокариотических 
и эукариотических организмов.

Трансформация:

Конъюгация:
Хромосома Плазмида с Г-фактором

“  (52) (5о) —»(5о)
------- ►  | ф - Цитоплазматическимк*™г (2Г) (5?Г=(5о)

Рис. 2.29. Генетическая рекомбинация

Таблица 2.8. Сравнительная характеристика прокариот и эукариот

Признак Прокариоты Эукариоты
Организмы Бактерии и цианобактерии (сине- 

зеленые водоросли)
Грибы, растения, животные

Размеры
клетки

Диаметр 0,5-5 мкм До 40 мкм, объем клетки больше

Форма клетки Одноклеточные или нитчатые Одноклеточные, нитчатые или 
преимущественно многоклеточ
ные с клеточной дифференциров- 
кой

Наличие ядер- 
ной мембраны

Нет ядерной мембраны Морфологически обособленное 
ядро, отделенное от цитоплазмы 
мембраной (оболочкой)

► Окончание табл.
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Таблица 2.8. Окончание

Признак Прокариоты Эукариоты
Генетический
материал

Кольцевая ДНК (нуклеоид) нахо
дится в цитоплазме, не ограничена 
мембраной, нет белков гистонов

Линейные двухцепочечные моле
кулы ДНК связаны с белками — 
гистонами, РНК и образующие 
хромосомы внутри ядра

Ген Состоит из экзонов Состоит из экзонов и интронов
Организация
генома

Имеется до 1,5 тыс. генов. Боль
шинство генов представлены 
в единственной копии

В зависимости от вида — от 5 
до 200 тыс. генов. Доля генов, пре
доставленных в нескольких копи
ях 45%, что повышает надежность 
работы генома

Плазмиды Имеются Отсутствуют
Наличие
ядрышек

Отсутствуют Имеются

Деление Бинарное поперечное деление Митоз, мейоз, амитоз
Клеточная
стенка

У бактерий содержит муреин (пеп- 
тидогликан), у цианобактерий — 
целлюлозу, пектиновые вещества, 
немного муреина

У растений — целлюлозная, у гри
бов — хитиновая, у животных — 
клеточной стенки нет

Капсула или
слизистый
слой

Имеется у некоторых бактерий Отсутствует

Жгутики Простые, не содержат микротрубо
чек, состоят из одной или несколь
ких фибрилл. Диаметр 20 нм

Сложные, содержат микротрубоч
ки (9x2) + 2. Диаметр 200 нм

Цитоплазма Отсутствие цитоскелета, движения 
цитоплазмы, эндо- и экзоцитоза

Наличие цитоскелета, движения 
цитоплазмы, эндо- и экзоцитоз

Цитоплазма
тические орга- 
неллы

Нет мембранных органелл. При
сутствуют мезосомы (участвуют 
в делении и метаболизме). Мелкие 
рибосомы (705 — распределены 
по цитоплазме и составляют 
до 40% массы клетки)

Митохондрии, пластиды, эндо
плазматическая сеть, аппарат 
Гольджи, лизосомы, клеточный 
центр, рибосомы (80Б — в цито
плазме в свободном состоянии 
или связаном с мембранами 
ЭПС); в пластидах и митохондри
ях содержатся рибосомы (70$)

Аэробное
клеточное
дыхание

У бактерий — в мезосомах; у циа
нобактерий — на цитоплазматиче
ских мембранах

В митохондриях

Метаболизм Анаэробный или аэробный У большинства аэробный
Фотосинтез Хлоропластов нет. Происходит 

в фотосинтетических пузырьках, не 
имеющих специфической упаковки

В хлоропластах, содержащих спе
циальные мембраны, собранные 
в граны

Фиксация
азота

Некоторые обладают этой особен
ностью (нитрифицирующие бакте
рии; цианобактерии)

Ни один организм не способен 
к фиксации азота
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Признак Прокариоты Эукариоты
Спорообразо
вание

Споры предназначены для перене
сения неблагоприятных условий 
среды, имеют толстую стенку

Свойственно растениям и грибам; 
споры предназначены для раз
множения

Примечание: 70Б, 80Б — коэффициенты седиментации; Б — константа седиментации в единицах 
Сведберга, которая характеризует скорость осаждения частицы при ультрацентрифугировании.

2.3.2.2. Надцарство эукариоты

Эукариотическую клетку можно охарактеризовать как возникшую в резуль
тате эволюции, открытую биологическую систему, ограниченную полупроница
емой мембраной, состоящую из ядра и цитоплазмы, способную к саморегуляции 
и самовоспроизведению.

Клетка — открытая, ограниченная активной мембраной, структурированная 
система биополимеров (белков и нуклеиновых кислот) и их макромолекулярных 
комплексов, участвующих в единой совокупности метаболических и энеретиче- 
ских процессов, осуществляющих поддержание и воспроизведение всей системы 
в целом.

Эукариотическая клетка может быть самостоятельным одноклеточным орга
низмом или частью многоклеточного организма, образуя различные ткани.

2.3.2.2.1. Поверхностный аппарат клетки
Состоит из цитоплазматической мембраны, надмембранного и субмембран

ного слоев.
Цитоплазматическая мембрана (плазмолемма, цитолемма) клетки — это по

верхность, на которой осуществляется взаимодействие между внутриклеточными 
механизмами и внеклеточной окружающей средой. Она состоит из двойного слоя 
липидов и белков (жидкостно-мозаичная модель) (рис. 2.30).

Состав мембраны. Липиды. Состав липидов мембран разнообразен. Глав
ный компонент — фосфолипиды, реже гликолипиды. В животных клетках — хо
лестерин. Липиды мембран синтезируются на эндоплазматической сети и пере
носятся в плазматическую мембрану. Большая часть липидных молекул не свя
зана с белками.

Участок молекулы, несущий заряд (остаток фосфорной кислоты, углевод) назы
вают гидрофильной головкой; участки, в которых находятся остатки жирных кис-
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лот — гидрофобными хвостами. В мембране фосфолипиды располагаются упоря
доченно, гидрофобные хвосты — внутри, гидрофильные головки — наружу, к воде.

Липиды способны самопроизвольно образовывать двойные слои (полностью 
замкнутые сферические структуры), которые формируют барьер, непроницаемый 
для большинства водорастворимых молекул. Этот барьер определяет внутрен
нюю среду клетки. Обмен через плазматическую мембрану регулируется различ
ными белками, погруженными в двойной слой липидов. Липидная гидрофобная 
структура обеспечивает удерживание плазматической мембраны в единое целое 
за счет слабых связей. Она надежно противостоит прохождению гидрофильных 
молекул, но обеспечивает значительную свободу для латеральных перемещений 
мембранных белков.

Таким образом, плазматическая мембрана представляет собой подвижную си
стему. Взаимодействие клеток между собой является ключевым моментом при 
многих заболеваниях и использовании химиотерапии.

Белки. Различные молекулы белка (в среднем 60%) располагаются на поверх
ности липидного бислоя или погружены в него на разную глубину с наружной 
и внутренней стороны. В зависимости от положения по отношению к билипид- 
ному слою выделяют:

-  периферические белки, которые связаны с головками липидов слабыми 
электростатическими связями и не образуют сплошного слоя. Они выпол
няют функции переноса электронов (цитохромы), ферментов.

-  интегральные белки связаны с липидами ковалентными связями. Они ча
стично погружены либо пронизывают липидный бислой насквозь. Инте
гральные белки можно разделить на две группы: трансмембранные (пере
секают билипидный слой) и нетрасмембранные (не пересекают билипид- 
ный слой, но ковалентно связаны с липидами либо непосредственно, либо 
через олигосахаридную цепочку). Интегральные белки могут перемещаться 
в плоскости мембраны, что объясняет процессы эндоцитоза, группировки 
рецепторов. Также они участвуют в организации трансмембранных процес
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сов: образование каналов для прохождения молекул через мембрану или мо
гут быть переносчиками молекул.

Подобно многим системам составляющие белки клетки непрерывно образу
ются и разрушаются. Большинство этапов разрушения происходит с участием 
АТФ-зависимых многоферментных комплексов.

Старые белки клетки помечаются с помощью небольшой молекулы — кофак
тора, называемой убиквитин, которая взаимодействует с этими белками через 
их гидрофобные участки. Убиквитин действует как сигнал для разрушения или 
восстановления и комплекс, содержащий более пяти молекул убиквитина, бы
стро разрушается с помощью большого мультиферментного протеолитического 
комплекса, называемого 268-протеасомой. Неспособность удалять «изношенные» 
белки может приводить к развитию хронических заболеваний. Болезнь Альцгей
мера и фронтотемпоральная деменция ассоциированы с накоплением убиквити- 
нированных (прионоподобных) белков, которые устойчивы к протеолизу, свя
занному с убиквитином. Подобные помеченные убиквитином белки, устойчи
вые к протеолизу, образуют тельца включений, обнаруживаемые при миозитах 
и миопатиях. Эта устойчивость может возникать в результате толковой мутации 
в белке, подлежащем протеолизу или в результате действия внешних факторов, 
изменяющих конформацию нормального белка, приводя к образованию формы, 
устойчивой к протеолизу, как, например, в белках прионах, в одном из вариантов 
болезни Крейцфельда—Якоба (коровье бешенство).

Углеводы. В состав мембраны могут входить углеводы (до 10%) — гликопроте
иды, гликолипиды. Углеводы располагаются на наружной поверхности мембраны. 
В животных клетках гликопротеиды образуют надмембранный комплекс — гли- 
кокаликс из длинных ветвящихся цепочек углеводов, связанных с белками и ли
пидами мембраны. Углеводные цепи выполняют роль рецепторов: межклеточное 
узнавание и межклеточные контакты. Углеводные остатки формируют специфиче
ские поверхностные антигены, делают поверхность мембраны высокоиммуногенной. 
Совместимость поверхностных клеточных антигенов во многом определяет успех 
переливания крови и трансплантацию тканей. Благодаря антигенам групп крови 
и гистосовместимости плазматическая мембрана клеток млекопитающих обеспечи
вает генетическую индивидуальность клетки. Субмембранный комплекс состоит 
из микротрубочек и микрофиламентов, образующих цитоскелет.

Межклеточные контакты
У животных и высших растений клетки объединены в ткани и органы, в со

ставе которых они взаимодействуют между собой, в частности, благодаря пря
мым физическим контактам. В растительных тканях отдельные клетки соединя
ются между собой с помощью плазмодесм, а животные образуют различные типы 
клеточных контактов.

Плазмодесмы растений — это тонкие цитоплазматические каналы, которые 
проходят через клеточные стенки соседних клеток, соединяя их между собой. По
лость плазмодесм устлана плазмалеммой. Совокупность всех клеток, объединен
ных плазмодесмами, называют симпластом, между ними возможен регулируемый 
транспорт веществ.
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Клетки объединяю тся в определенны е м орф оф ункциональны е группы 
при образовании многоклеточного организма в ткани во время эмбриогенеза 
и слажено ф ункционирую т благодаря специальны м взаимодействиям . К аж 
дая ткань формируется в результате специфической адгезии (сцепления) кле
точных ансамблей, их связей с внутренним цитоскелетом и взаимодействий 
с внеклеточны м  м атриксом . С войство  адгезии клеток определяется свой 
ствами их поверхности, которые взаимодействую т друг с другом. М еханизм 
связей обеспечивается взаимодействием между гликопротеидами плазм ати
ческих мембран. За агрегацию однородных клеток отвечаю т трансм ем бран
ные гликопротеиды — кадгерины (интегральные фибриллярные мембранные 
белки клеток трофобласта, плаценты, эпидермиса; они располагаются на по
верхности нервных клеток, мышечных волокон, кардиомиоцитов); селектины 
(интегральные белки плазматической мембраны; участвуют в адгезии эндоте
лиальных клеток, в связывании тромбоцитов, лейкоцитов); интегрины (осу
ществляют связь клеток с внеклеточными субстратами и участвуют в адгезии 
клеток друг с другом); молекулы адгезии нервных клеток (принадлежат су
персемейству иммуноглобулинов; образуют связи между нервными клетками, 
участвуют в соединении синапсов).

Кроме простых адгезивных (специфических) связей появляются специализи
рованные межклеточные соединения (контакты), выполняющие определенные 
функции. При контакте клеток друг с другом возникают простые и сложные меж
клеточные соединения.

При простом соединении между плазматическими мембранами остается щель 
шириной около 20 нм, заполненная гликокаликсом, удерживающая мембраны двух 
клеток на определенном расстоянии друг от друга, оставляя свободным межкле
точное пространство для транспорта различных веществ. Плазматические мем
браны соседних клеток образуют множественные выпячивания, похожие на зубцы 
(зубчатое соединение) или переплетающиеся между собой интердигитацией (паль
цевидное соединение).

Сложные соединения (табл. 2.9, рис. 2.31) подразделяются на следующие кон
такты:

-  якорные, включающие адгезионные контакты и десмосомы;
-  плотные, или изоляционные;
-  щелевые, или коммуникационные.
Кроме того, некоторые особые виды соединений между клетками, такие как 

химические синапсы нервной системы и иммунологические синапсы (между 
Т-лимфоцитами и антигенпредставляющими клетками), объединяют по функ
циональному признаку в отдельную группу-контакты, которые передают сиг
налы.

У больных с генетически обусловленным заболеванием, именуемым пузырчат
кой, при котором на коже образуются различные виды пузырей, происходит раз
рушение или ослабление межклеточной адгезии на стадиях дифференцировки эпи
дермальных клеток, вследствие образования антител к собственным линкерным 
(связывающим) гликопротеинам.
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Таблица 2.9. Основные характеристики сложных межклеточных контактов позвоночных животных

Название
контакта Основная характеристика

Якорные Обеспечивают целостность и прочность эпителиальных и мышечных 
тканей, соединяют не только плазматические мембраны соседних кле
ток, но и связываются с фибриллярными элементами цитоскелета. 
При образовании контактов элементы цитоскелета соседних клеток 
объединяются в единую структуру: с помощью специальных якорных 
белков они прикрепляются к внутриклеточной части белков кадге- 
ринов, проходящих через плазматическую мембрану, и в межклеточ
ном пространстве прикрепляются к кадгеринам соседних клеток. Раз
личают два основных типа якорных контактов: адгезионные, объеди
няющие микрофиламенты соседних клеток; и десмосомы, в образо
вании которых принимают участие промежуточные филаменты

Плотные Характерны для эпителия (обеспечение водонепроницаемости кожи), 
обеспечивают максимальное сближение мембран соседних клеток, 
между которыми остается промежуток в 2-3 нм, слияние мембран 
происходит не по всей площади плотного контакта, а представляет 
собой ряд точечных сближений мембран. В формировании тесных 
контактов принимают участие белки окклюдины, клаудины и др.

Щелевые Характерны для большинства тканей животного организма: эпители
альной, соединительной, сердечной мышцы, нервной и др. Участки 
плазмалеммы соседних клеток приближены друг к другу на расстояние 
2-4 нм и пронизаны белковыми комплексами — коннексонами (шесть 
трансмембранных белков коннексинов, которые окружают небольшие 
гидрофильные поры диаметром в 1,5 нм). Через эти каналы от одной 
клетки к другой могут проходить ионы и другие небольшие гидрофиль
ные молекулы, т.е. происходит общение между соседними клетками

Н аруш ения изолирующих контак
тов приводят к тяжелым патологиям, 
например, к протеинурии — наличию 
белка в моче. В эпителиальных клет
ках почечных клубочков наруш ены 
изолирующие контакты, в результате 
при фильтрации в первичную мочу по
падают не только малые молекулы, но 
и крупные молекулы белков.

При нарушении функции щелевых 
контактов в кардиомиоцитах развива
ется сердечная аритмия (наруш ение 
ритма сердечных сокращ ений). У та-

Рис. 2.31. Типы межклеточных контактов:
1 —  изолирующий, плотный контакт; 2, 5 —  цитоскелет- 
ные нити; 3 —  промежуточное соединение; 4  —  десмосо
ма; 6 —  щелевой контакт; 7 —  белковые комплексы (кон- 
нексоны)
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ких больных нарушен транспорт ионов Ыа+ через коннексоны, в результате не 
происходит согласованное сокращение и расслабление клеток сердечной мышцы.

Нарушение структуры и функции щелевых контактов (так же, как и адгезив
ных) могут быть причиной возникновения опухолей. Клетка, не получающая сиг
нал об остановке деления через коннексон, выходит из под контроля и начинает 
интенсивно размножаться.

У растительных клеток кнаружи от мембраны расположена плотная струк
тура — клеточная оболочка, или клеточная стенка, состоящая из полисахари
дов (целлюлозы). Компоненты клеточной стенки синтезируются клеткой, выде
ляются из цитоплазмы и собираются вне клетки, вблизи плазматической мем
браны, образуя сложные комплексы. Клеточная стенка у растений выполняет 
защитную функцию, образует внешний каркас, обеспечивает тургорные свойства 
клеток. Наличие клеточной стенки регулирует поступление воды в клетку. Вслед
ствие этого возникает внутреннее давление (тургор), препятствующее дальней
шему поступлению воды.

Функции мембраны
-  Связь с внешней средой.
-  Рецепторная.
-  Обеспечение клеточных контактов.
-  Транспортная.
-  Структурная.
-  Защитная.
Основное свойство мембраны — избирательная полупроницаемость, которая 

обеспечивает обмен веществ между клеткой и внешней средой. Процесс прохож
дения веществ через клеточную мембрану, называют транспортом веществ.

Транспорт веществ обеспечивает наличие в клетке соответствующего pH и ион
ной концентрации веществ, необходимых для эффективной работы клеточных 
ферментов, поставляет в клетки питательные вещества, служащие источником 
энергии и используемые для образования клеточных компонентов.

Различают пассивный и активный транспорт. Механизм транспорта веществ 
в клетке и из нее зависит от размеров транспортируемых частиц (рис. 2.32). Моле
кулы проходят через мембрану с различной скоростью: чем больше размер моле
кул, тем меньше их скорость прохождения.

Малые молекулы и ионы проходят через мембрану путем пассивного и актив
ного транспорта. Перенос макромолекул и крупных частиц осуществляется за счет 
образования, окруженных мембраной пузырьков, и называют эндоцитозом и эк- 
зоцитозом.

Пассивный транспорт происходит без затрат энергии из области с высокой 
в область с низкой концентрацией веществ, т.е. по градиенту концентраций. Виды 
пассивного транспорта:

-  простая диффузия — это транспорт веществ непосредственно через липид
ный слой ( 0 2, С(Э2);

-  через мембранные каналы — транспорт через каналообразующие белки 
№ ,  К+);
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-  с участием белков-переносчиков, находящихся в мембране (глюкоза, амино
кислоты, нуклеотиды);

-  осмос — диффузия молекул воды.
Вода переходит из области с меньшей концентрацией солей в область, где их 

концентрация больше. Возникающее давление на полупроницаемую мембрану 
называют осмотическим. Поскольку клетки животных и растений содержат рас
творы солей и других веществ, то наличие последних в клетках создает опреде
ленное осмотическое давление. Так, живые клетки способны регулировать осмо
тическое давление, изменяя концентрацию веществ. Например, амебы имеют для 
осморегуляции сократительные вакуоли. У человека осмотическое давление в ор
ганизме регулируется системой органов выделения. Тургор обусловлен тремя фак
торами: 1) внутренним осмотическим давлением клетки, которое вызывает напря
жение клеточной оболочки; 2) внешним осмотическим давлением; 3) упругостью 
клеточной оболочки. Снижением тургора сопровождаются процессы обезвожи
вания, автолиза (распада), увядания и старения клеток.

По величине осмотического давления различают изотонические, гипертониче
ские и гипотонические растворы.

Растворы, имеющие осмотическое давление такое же, как в клетках, называют 
изотоническими. Объем клеток, помещенных в эти растворы, остается неизмен
ным. Изотонические растворы солей называют физиологическими. Для мле
копитающих и человека концентрация хлорида натрия в физиологическом рас
творе равна 0,9%. Физиологический раствор используют в медицине для внутри
венных инъекций. Его применяют при потере крови и сильном обезвоживании 
организма.
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Гипертонический раствор имеет осмотическое давление выше, чем в клетках. 
При погружении растительной клетки в гипертонический раствор вода выходит 
из нее, цитоплазма сжимается и отслаивается от оболочки. Это явление называют 
плазмолизом. В гипертоническом растворе тургор клеток уменьшается. При мед
ленном плазмолизе клетки долго могут оставаться живыми. При перенесении их 
в обычную воду происходит восстановление состояния тургора. Длительный плаз
молиз приводит клетки к гибели. Эритроциты, помещенные в гипертонический 
раствор, сморщиваются. Марлевые повязки, смоченные гипертоническим раство
ром, используют для дренажа, очищения и заживления гнойных ран.

В гипотонических растворах осмотическое давление меньше, чем в клетке. 
Вода поступает в клетку, тургор увеличивается, клетка набухает и может лоп
нуть. Эритроциты, помещенные в гипотонический раствор, набухают, разруша
ются, и происходит гемолиз. Это может случиться, если человеку ввести гипото
нический раствор.

В мембране присутствуют специальные каналы для транспортировки воды 
с растворенными в ней ионами и молекулами. В 1989 г. американский ученый Пи
тер Эгр выделил мембранный белок, образующий водные каналы, и назвал его ак- 
вапорином. В тканях человека было обнаружено 11 аналогов аквапорина, причем 
ряд из них способен привести к появлению тех или иных заболеваний человека. Из
менение уровня аквапорина может быть связано с нефрогенным диабетом, а также 
с хронической сердечной недостаточностью. Аквапорины присутствуют в почеч
ных канальцах, перекачивающих воду в больших количествах. В клетках растений 
насчитывается более 35 аквапоринов.

Активный транспорт — это процесс прохождения веществ с затратами энер
гии (АТФ) при участии белков-переносчиков против градиентов концентрации че
рез мембрану таких веществ как аминокислоты, сахар, ионы калия, натрия, каль
ция и др.

Различают следующие виды активного транспорта:
-  унипорт — транспорт одного вещества в одном направлении (например, транс

порт кальция из клетки);
-  симпорт — транспорт двух веществ в одном направлении (например, всасы

вание в кишечнике аминокислот происходит совместно с ионами натрия);
-  антипорт — транспорт двух веществ в разных направлениях. Классическим 

примером антипорта является натрий-калиевый насос.
Натрий-калиевый насос обеспечивает определенное соотношение ионов на

трия и калия (Ыа+ и К+) в цитоплазме и во внешней среде. Концентрация К+ внутри 
клетки в 10-20 раз выше, чем снаружи, а концентрация Ка+ наоборот. Такая разница 
в концентрациях ионов обеспечивается работой насоса. Для поддержания данной 
концентрации происходит перенос трех Ыа+ из клетки на каждые два К+ в клетку. 
В этом процессе принимает участие белок-фермент АТФаза, расщепляющий АТФ, 
с высвобождением энергии, необходимой для работы насоса. Таким образом Ыа+ пе
реносится через мембрану и оказывается вне клетки, а К+ поступает внутрь клетки.

Активные переносчики и ионные каналы работают совместно при передаче 
нервного импульса. Эти белки-переносчики прокачивают Ыа+ и К+ через мембрану
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нервной клетки, создавая разность потенциалов, но ионные каналы открываются 
в ответ на воздействие, вызывая быструю деполяризацию, обеспечивая обратный 
поток ионов. В синаптическом контакте эти ионные каналы открываются в ответ 
на химические сигналы, такие как высвобождение глутамата, эпинефрина (адре
налина) или ацетилхолина.

АТФ-зависимые транспортные молекулы (АТФазы) относятся к суперсемей
ству транспортных белков — АВС-транспортеры. Это семейство также включает 
белки множественной устойчивости к лекарствам — multidrug-resistance protein, 
MDR (данные белки откачивают из клетки гидрофобные лекарственные препа
раты и экспрессируются в огромном количестве клетками опухолей), а также на
сос хлоридных ионов, кодируемый геном кистозного фиброза CFTR (cystic fibro
sis transmembrain regulator).

В 2003 г. Родерику Маккиннону и Питеру Эгру за открытия, связанные с ион
ными каналами в клеточных мембранах: за изучение структуры и механизма дей
ствия ионных каналов была присуждена Нобелевская премия. Они объяснили 
механизм транспортировки ионов и воды через клеточные мембраны. Благодаря 
этому открытию можно изучать прохождение ионов по каналам, которые откры
ваются и закрываются различными клеточными сигналами.

Перенос макромолекул и крупных частиц осуществляется за счет образования 
пузырьков, окруженных мембраной, и называется эндо- и экзоцитозом.

Эндоцитоз — процесс поглощения клеткой крупных частиц и макромолекул 
(рис. 2.33). При эндоцитозе плазматическая мембрана образует впячивания, кото
рые затем, отшнуровываясь, превращаются во внутриклеточные пузырьки, содер
жащие захваченный клеткой материал. Продукты поглощения поступают в клетку 
в мембранной упаковке. Эти процессы происходят с затратой энергии АТФ.

Различают два типа эндоцитоза: фагоцитоз (захват и поглощение крупных ча
стиц) и пиноцитоз (захват и поглощение жидкостей). Макромолекулы и более 
крупные частицы проникают через мембрану внутрь клетки путем эндоцитоза, 
а удаляются из нее с помощью экзоцитоза. Явление фагоцитоза (от греч. phagos — 
пожирающий + cytos — клетка) открыто русским и французским биологом Ильей 
Ильичом Мечниковым в 1882 г. Фагоцитоз играет важную роль в питании некото
рых одноклеточных организмов (например, амебы). Специальные клетки много
клеточного организма, осуществляющие фагоцитоз, называют фагоцитами. Они 
выполняют защитные функции в организме.

Рис. 2.33. Эндоцитоз и экзоцитоз (пояснение в тексте)
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Ф агоцитоз вклю чает несколько стадий. С начала происходит сближение 
объекта ф агоцитоза (например, бактерии) и ф агоцита. Бактерия располага
ется на поверхности фагоцитирующей клетки. Клеточная мембрана окружает 
бактерию и втягивает ее внутрь цитоплазмы, образуя фагосому. Из лизосом 
клетки поступаю т гидролитические ферменты, перевариваю щ ие поглощ ен
ную бактерию.

Пиноцитоз наблюдается в клетках с интенсивным обменом веществ: в клетках 
лимфатической системы, эпителиальных клетках кишечника, в эндотелии крове
носных капилляров.

Экзоцитоз — это процесс противоположный эндоцитозу — выведения ве
ществ из клетки (гормоны, белки, жиры; у простейш их — непереваренные 
остатки пищ и). Н екоторые белки, секретируем ые клеткой, упаковы ваю тся 
в транспортные пузырьки, непрерывно транспортирую тся к плазматической 
мембране, сливаются с ней и открываются во внеклеточное пространство, высво
бождая содержимое (конститутивный путь). Это характерно для любых эукарио
тических клеток.

В других клетках, главным образом секреторных, определенные белки запа
саются в специальных секреторных пузырьках, которые сливаются с плазмати
ческой мембраной только после получения клеткой соответствующего сигнала 
извне (регулируемый путь). Данные клетки способны к секреции веществ в за
висимости от определенных потребностей организма, например в гормонах или 
ферментах.

Трансцитоз, или диацитоз, — это транспорт веществ сквозь клетки. Размер 
транспортируемых частиц составляет сотые доли микрометра, поэтому не требу
ется затрат энергии АТФ. Однако это температурозависимый процесс (при пони
жении температуры у теплокровных животных он прекращается). Примером ди- 
ацитоза может служить транспорт веществ сквозь эпителиальные клетки почеч
ных канальцев.

Рецепторная функция мембраны. Клеточная поверхность (гликокаликс) обла
дает большим набором рецепторов, делающих возможными специфические реак
ции с различными агентами. Рецепторы на поверхности мембраны передают вне
клеточный сигнал через плазматическую мембрану на вторичные сигнальные мо
лекулы. Такие рецепторы (например, эстрогеновый рецептор) взаимодействуют 
с лигандами — соединениями, нерастворимыми в липидах, например, с гормо
нами (эстрогеном, гормоном роста, инсулином, инсулиноподобным фактором ро
ста (ЮБ), лютеинизирующим гормоном). Эти рецепторы, связанные с мембраной, 
могут быть разделены на группы в соответствии с механизмами, за счет которых 
они активируют сигнальные молекулы. Функция этих мембранных рецепторов 
заключается в том, чтобы инициировать вторичную передачу, которая непосред
ственно приводит к активации специфических ферментов или ДНК-связывающих 
белков. Это может включать перемещение субстрата в ядро и инициацию транс
крипции специфического набора генов.

В настоящее время хорошо изучен механизм передачи сигнала клетки с по
мощью некоторых гормонов, в состав которых входят пептидные цепочки.
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Лденилатциклазная система на при
мере действия на мембранные рецеп
торы гормона инсулина (рис. 2.34). Ин
сулиновый рецептор представляет со
бой гликопротеид, пронизы ваю щ ий 
нлазмалемму. В момент связы вания 
гормона с рецепторной частью этой 
сложной молекулы происходит акти 
вация внутриклеточной каталитиче
ской части, представляю щ ей собой 
ф ерм ент — аденилатциклазу. Ф унк
ция этого фермента заключается в том, 
что он катализирует синтез из АТФ циклической аденозинмонофосфорной кис
лоты (цАМФ), которая в свою очередь может регулировать скорость различных 
внутриклеточных процессов, вызывая активацию или подавление ферментов об
мена веществ. Синтез цАМФ аденилатциклазой приводит к усилению ответной 
реакции клетки на сигнал гормона. Так, увеличивается проницаемость плазмо- 
леммы для глюкозы, в клетке возрастает скорость превращения глюкозы в гли
коген, усиливается синтез липидов.

Нарушение в строении и функции рецепторов приводит к развитию патоло
гий в организме человека. Например, если нарушена работа рецепторов к ин
сулину (в мышечных и ж ировых клетках), то развивается сахарный диабет 
2-го типа (инсулинзависимый диабет). Мутации в генах, контролирующих стро
ение рецепторов к половым гормонам, изменят дифференцировку пола (тести
кулярная феминизация, или синдром Морриса). Смертельный яд кураре блоки
рует работу рецепторов для ацетилхолина, нарушает проведение нервного им
пульса и приводит к смерти.

2.3.2.2.2. Цитоплазма
Цитоплазма занимает основную но массе часть клетки, заключенную между 

плазматической мембраной и ядром. Цитоплазма — внутреннее содержимое 
клетки, состоит из основного вещества (гиалоплазмы, матрикса цитоплазмы, или 
цитозоля), органелл и включений.

Химический состав цитоплазмы: вода (60-90%), органические (белки, нуклеи
новые кислоты, жирные кислоты и др.) и неорганические (минеральные соли, про
дукты метаболизма) соединения. Цитоплазма имеет слабощелочную реакцию. Для 
нее характерно постоянное движение (циклоз). Рассмотрим далее основное веще
ство, органеллы и включения цитоплазмы.

1. Цитоплазматический матрикс (гиалоплазма, цитозоль) — основное веще
ство цитоплазмы и представляет собой бесцветный коллоидный раствор с фер
ментативными системами, который может переходить из золя (жидкое состоя
ние) в гель (вязкое состояние). Матрикс содержит около 90% воды и различные 
белки, аминокислоты, нуклеотиды, жирные кислоты, ионы неорганических сое
динений и др. В гиалоплазме протекают ферментативные реакции, метаболиче

Рис. 2.34- Схема работы аденилатциклазной системы
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ские процессы (гликолиз и синтез части АТФ), осуществляется синтез аминокис
лот, жирных кислот, откладывается запасной гликоген, накапливаются запасные 
капли жира. С помощью ферментов активизируются аминокислоты, происходит 
связывание их с тРНК. Па рибосомах, свободно лежащих в цитоплазме, происхо
дит синтез белков, транспортируемых в различные участки клетки, а также бел
ков клеточного ядра, большей части митохондрий, пластид и иероксисом. Через 
гиалоплазму идет транспорт аминокислот, жирных кислот, нуклеотидов, сахаров, 
неорганических ионов, перенос АТФ. Состав гиалоплазмы определяет буферные 
и осмотические свойства клетки. Гиалоплазма содержит множество белковых фи- 
ламентов, образующих фибрилярный цитоскелет, определяющий форму клетки, 
обеспечивающий движение цитоплазмы и возможность протекания фермента
тивных реакций.

2. Клеточные органеллы (органоиды) — постоянные, обязательные струк
турные компоненты цитоплазмы, обладающие определенным химическим соста
вом, строением и выполняющие специфические функции (табл. 2.10). Имеются

Таблица 2.10. Клеточные органеллы

Клеточные органеллы Строение Функции
Одномембранные органеллы

Эндоплазматическая Единая внутриклеточная система Соединение всех клеточ-
сеть, или ретикулум мембран, образующих трубочки (2), ных мембранных струк-
(ЭПС) канальцы, цистерны (4), пронизыва- тур в единую систему.

ющая цитоплазму и контактирую- Пространственное раз-
щая с мембранами клетки. деление клетки на отсеки

С 6 с разными ферментными
4. ! / системами (компартмен-

тализация). 
Транспорт веществ.Уф1 Везикулярный транспорт

Гладкая ЭПС Рибосом нет. Биосинтез липидов
(агранулярная)

1/
и углеводов
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Клеточные органеллы Строение Функции
Шероховатая ЭПС 
(гранулярная) (1)

Мембраны покрыты рибосомами (3).

^  П . ■■ П п
^ 0 « и и и лчгч

Синтез, транспорт и на
чальная сортировка бел
ков.
Формирование третич
ной структуры идет 
с участием группы бел
ков, называемых шапе-

-ту  ̂а д/утт*”

Шероховатый ретикулум образует по
ляризованные стопки уплощенных 
цистерн, каждая из которых имеет 
просвет (полость) (5) (б — ядро). 
Свойственна клеткам, активно синте
зирующим секреторные белки

ронами, которые предот
вращают случайное свер
тывание, агрегацию 
и обеспечивают опти
мальные условия для 
процесса формирования 
белка

Комплекс Гольджи 
(пластинчатый ком
плекс, или аппарат 
Гольджи)

з  о
Система уплощенных мембранных 
цистерн и пузырьков, различающих
ся по набору ферментов. Цис — по
верхность АГ обращена в сторону 
ядра, здесь происходит поглощение 
веществ. Транс — поверхность АГ 
обращена в сторону плазматической 
мембраны, здесь происходит секре
ция синтезированных веществ.
В животной клетке располагается 
один комплекс цистерн аппарата 
Гольджи, в околоядерной зоне.
В растительной клетке — несколько 
пакетов цистерн аппарата Гольджи, 
каждый из которых называют дик- 
тиосомой

Накопление и транспорт 
продуктов секреции. 
Синтез сложных ком
плексных соединений 
(белков, гликолипидов, 
гликопротеидов). 
Строительная(образова
ние первичных лизосом, 
плазматической мембра
ны).
Модификация и транс
порт белков и липидов 
плазматической мембра
ны, секретов, ферментов 
лизосом

► Продолжение табл.
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Таблица 2.10. Продолжение

Клеточные органеллы
Лизосомы: 
первичные (1)

Строение
Мелкие мембранные пузырьки, со
держащие комплекс гидролитиче
ских ферментов. Образуются в аппа
рате Гольджи от трансцистерн.

Функции
Внутриклеточное 
расщепление веществ, 
поступивших в клетку 
и веществ, находящихся 
в ней.
Защитная.

вторичные:

-  фагосомы (2, 3, 4)

-  аутофагосомы (5, 6)

-  остаточные тельца 
(телолизосомы) (7) Лизосомы, содержащие неперева

ренные остатки

Эндогенное питание.

Аутофагия, аутолиз.

Удаление непереварен
ных остатков путем экзо- 
цитоза

Нероксисомы
(микротельца)

Мелкие мембранные пузырьки, обра
зующиеся из цистерн-шероховатой 
ЭПС и содержащие ферменты нейтра
лизации перекиси водорода

Участие в обменных про
цессах: нейтрализация 
токсических продуктов. 
Разложение перекиси 
водорода как сильнейше
го окислителя, опасного 
для клетки

Вакуоли Полости, заполненные водными рас
творами.
В растительных клетках централь
ная крупная вакуоль занимает 95% 
объема клетки, оттесняя ядро и ор
ганеллы к клеточной оболочке. Огра
ничивающая мембрана называется 
тонопластом, а заполняющая жид
кость — клеточным соком

Накопление и хранение 
(воды, солей, органиче
ских кислот, углеводов, 
пигментов). 
Осмотическая (регуля
ция водно-солевого об
мена, поддержание тур- 
горного давления). 
Лизосомальная (гидро
литические ферменты)
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Клеточные органеллы Строение Функции
Двумембранные органеллы

Митохондрии Форма, размеры, количество и рас- Кислородное расщепле-
положение в клетках разнообразны. ние органических ве-
За счет образования межми гохон- ществ (клеточное дыха-
дриальных соединений (плотных ние).
контактов) множество митохондрий Синтез АТФ.
образуют единую энергетическую Синтез белков митохон-
систему — хондриом. дрий

4 3 2 1

Ограничены двумя мембранами: на
ружная — гладкая (/); внутренняя
(2) — образует складки — кристы
(3) , на которых располагаются фер
менты дыхательной цепи. Внутрен
нее пространство заполнено матрик
сом (4). В нем содержатся кольцевая 
ДНК, РНК, рибосомы (705), фермен
ты цикла Кребса.
Митохондрии (полуавтономные ор- 
ганеллы) способны автономно раз
множаться путем деления надвое, 
перед каждым из которых происхо
дит репликация ДНК.
У человека митохондриальный геном 
наследуется по материнской линии

Пластиды
(характерны для рас
тительных клеток)

Ограничены двумя мембранами: на
ружная — гладкая (1), внутренняя (2), 
тилакоиды (3), которые собраны 
в стопки — граны (4). Граны связыва
ются друг с другом уплощенными кана
лами — ламеллами (5), полость — стро
ма (6), цДНК (7), рибосомы (705) (8)

1 6
ч _  » 2

/  ,4

Фотосинтез: световая 
фаза происходит на мем
бранах тилакоидов, тем- 
новая — в строме

► Продолжение табл.
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Таблица 2.10. Продолжение

Клеточные органеллы Строение Функции
Хлоропласты В мембранах тилакоидов находится 

зеленый пигмент — хлорофилл. Вну
треннее содержимое — строма (6), со
держит кольцевую ДНК, РНК, рибо
сомы (705) (8), ферменты цикла Каль
вина, зерна крахмала (7)

Пигмент хлорофилл 
окрашивает листья, мо
лодые стебли, плоды 
в зеленый цвет. 
Фотосинтез

Полуавтономные структуры клетки, 
способны размножаться путем деле
ния надвое, перед каждым из которых 
происходит репликация ДНК

Хромопласты Содержат пигменты — каротиноиды, 
придающие желтую, красную и оран
жевую окраску. Также накапливают 
соли тяжелых металлов (меди, кобаль
та и др.), что обеспечивает разнообра
зие цвета.
Могут развиваться из хлоропластов, 
которые теряют хлорофилл

Окрашивание цветов, 
плодов, листьев

Лейкопласты Бесцветные — пигменты отсутствуют, 
либо находятся в неактивной форме. 
Лейкопласты, синтезирующие и нака
пливающие крахмал, называют ами- 
лопластами

Запас питательных ве
ществ (крахмала, белка 
и липидов)

Немембранные органеллы
Рибосомы
(эукариотическая ри
босома имеет коэф
фициент седимента
ции (скорость осаж
дения) 805, а прока
риотическая — 705)

Рибосомы (а-б) очень малы и много
численны, состоят из двух субъеди
ниц: большой (1) и малой (2). У эука
риот в малую субъединицу входят мо
лекулы белка и одна молекула рРНК, 
в большую — белки и три молекулы 
рРНК. Субъединицы образуются 
в ядрышке.
Химический состав: рРНК, белки, ионы 
магния (поддерживают структуру). 
Могут свободно лежать в цитоплазме 
или соединяться с мембранами ЭПС. 
Имеются в митохондриях и пластидах. 
Во время биосинтеза белка множество 
рибосом связываются друг с другом 
на одной молекуле иРНК, образуя 
комплексы — полисомы

Синтез белка(трансля
ция).
Белки, образовавшиеся 
на рибосомах, соединен
ных с мембраной ЭПС, 
поступают в цистерны 
ЭПС.
Белки, синтезируемые 
на свободных рибосомах, 
остаются в гиалоплазме 
(например, гемоглобин 
в эритроцитах)
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Клеточные органеллы Строение
Клеточный центр
(центросома) 
(имеются у животных 
клеток, отсутству
ют — у высших расте
ний, низших грибов, 
некоторых простей
ших)

Состоит из двух центриолей, распо
ложенных перпендикулярно друг 
к другу, и центросферы.
Центриоль — цилиндр, стенка кото
рого образована 9 триплетами 
из 3 слившихся микротрубочек:

Функции
Сборка микротрубочек. 
Участие в образовании 
митотического веретена 
деления.
Обеспечение расхожде
ния хромосом к полюсам 
клетки во время деления. 
Участие в образовании 
микротрубочек цитоске
лета, базальных телец 
жгутиков и ресничек

Микротрубочки

1 — материнская центриоль; 2 — до
черняя центриоль; 3 — микротру
бочки; 4 — триплет.
В делящихся клетках центриоли рас
полагаются на его полюсах. В неделя- 
щихся клетках — вблизи комплекса 
Гольджи или рядом с ядром. 
Способны к самовоспроизведению 
Тончайшие трубочки диаметром 
25 нм, стенки образованы белком 
тубулином:

Участие в образовании 
центриоли клеточного 
центра, жгутиков, ресни
чек, нитей веретена деле
ния.
Формирование цитоске
лета.
Определяют направле
ние перемещения вну
триклеточных компонен
тов, расхождение хромо
сом к полюсам клетки 
при делении ядра

1 — тубулиновые субъединицы; 2 
белки; 3 — перемещаемые частицы. 
Глобулярные субъединицы этого бел
ка располагаются по спирали. Могут 
разрушаться под воздействием кол
хицина

► Окончание табл.
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Таблица 2.10. Окончание

Клеточные органеллы Строение Функции
Микрофил аменты Тонкие нити из белка актина диа

метром 6 нм, пронизывающие цито
плазму.
Молекулярная организация: двойная 
спираль из упорядоченных в цепь гло
бул актина. В состав микрофиламентов 
входят и другие белки (миозин, тропо- 
миозин, тропонин). Полимерные фила- 
менгы актина способны образовывать 
комплексы с полимерными молекулами 
миозина. Для полимеризации миозина 
необходимы ионы кальция. После воз
никновения актино-миозинового ком
плекса, актин и миозин становятся спо
собными смещаться продольно относи
тельно друг друга

Структурный организа
тор цитоплазмы.
Участие в движении 
клетки и перемещении 
цитоплазмы.
Входят в состав сократи
тельного аппарата мы
шечных элементов (в 
комплексе с миозином 
и другими белками 
мышц).
Формирование сократи
тельного кольца при ци
тотомии в животных 
клетках.
В клетках кишечника по
звоночных поддержива
ние микроворсинок

Органеллы специального назначения
Реснички
Жгутики

Многочисленные тонкие короткие ци
линдрические выросты цитоплазмы, 
покрытые плазматической мембраной 
на поверхности клетки.
Единичные длинные выросты цито
плазмы.
Образованы 9 парами микротрубочек 
по периферии и 1 парой в центре:

ТЫл,
2" " Щ )
— '

Общее строение реснички: 
а — продольный срез; б — попереч
ный срез тела реснички: в — срез 
базального тела;
1 — плазматическая мембрана; 2 — 
микротрубочки; 3 — дублеты микро
трубочек; 4 — триплеты микротру
бочек.

Передвижение (инфузо
рии, жгутиконосцы, 
сперматозоиды). 
Всасывание в эпителии 
дыхательных путей, ки
шечника и др.
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Клеточные органеллы Строение Функции

Ближе к основанию центральная пара 
микротрубочек обрывается и замеща
ется полой осью. Периферические 
пары, проникая в цитоплазму, приоб
ретают третью микротрубочку. В ре
зультате получается структура, харак
терная для базального тельца

органеллы общего и специального назначения. Органеллы общего назначения: 
эндоплазматическая сеть, комплекс Гольджи, митохондрии, рибосомы, лизосомы, 
клеточный центр, пластиды. Органеллы специального назначения присутствуют 
только в специализированных клетках: жгутики, реснички, миофибриллы, нейро
фибриллы. Также в зависимости от строения органеллы можно разделить на две 
группы: немембранные и мембранные. Мембранные органеллы могут иметь одну 
или две мембраны.

3. Клеточные включения — непостоянные структурные компоненты цито
плазмы, различной химической природы. Содержат вещества, которые могут на
капливаться или удаляться из клетки (например, капли жира, крахмал, гранулы 
гликогена, эфирные масла, соли кислот и др.). В зависимости от состава вещества 
и способа использования его клеткой среди включений выделяют трофические, 
секреторные и пигментные. Например, гликогена много в клетках печени, липид
ных гранул — в жировых клетках, а пигментные включения распределяются так: 
гемоглобин — в эритроцитах, гранулы каротиноида липофусцина — в мышечных 
и нервных клетках. К включениям следует отнести и продукты метаболизма клетки, 
которые подлежат удалению путем экзоцитоза (экскреторные гранулы) в почках, 
печени, кишечном эпителии.

Интересные факты об органеллах клетки
ЭПС. Уменьшение числа рибосом на гранулярной ЭПС может быть связано 

с дифференцировкой клеток, снижением ее активности или патологическим со
стоянием, например, при хроническом алкогольном отравлении число рибосом 
на гранулярной ЭПС уменьшается на 25%.

Гладкая ЭПС хорошо развита в клетках, осуществляющих метаболизм ли
пидов, например, синтезирую щ их стероидные гормоны из холестерола. Бо
гаты гладкой ЭПС клетки печени — гепатоциты. На мембранах гладкой ЭПС 
гепатоцитов присутствуют ферменты, синтезирующие липидные компоненты 
липопротеидов, а такж е катализирую щ ие ряд реакций детоксикации, в р е 
зультате которых обезвреживаю тся различные ксенобиотики, в том числе ле
карственные препараты, а также токсичные эндогенные соединения, образу
ющиеся в процессе метаболизма. Например, при попадании в организм боль
шого количества фенобарбитала в клетках печени увеличивается поверхность 
гладкой ЭПС и в больших количествах синтезируются ферменты детоксика
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ции. После удаления вещества из организма избыток мембран ЭПС разруш а
ется с помощью лизосом.

В поперечнополосатых мышцах гладкая ЭПС выполняет функцию депонирования 
ионов кальция. Относительно высокая концентрация ионов кальция в матриксе ЭПС 
поддерживается путем постоянного откачивания данного иона кальций-АТФазами 
из цитоплазмы внутрь цистерн, где находятся кальций-связывающие белки. Из по
лости ЭПС при поступлении соответствующего сигнала возможен быстрый выброс 
ионов кальция в цитоплазму через трансмембранные каналы.

Лизосомы участвуют во внутриклеточном пищеварении и иногда секреции 
ферментов, выделяющихся из клетки наружу. Это происходит, например, при за
мене хряща костной тканью в процессе развития, при перестройке костной ткани 
в ответ на повреждение. Секретируя гидролитические ферменты, остеокласты 
(клетки-разрушители) обеспечивают разрушение минеральной основы и органиче
ского остова матрикса кости. Накапливающиеся «обломки» подвергаются внутри
клеточному перевариванию. Остеобласты (клетки-строители) создают новые эле
менты кости. Различают первичные и вторичные лизосомы, а также аутолизосомы.

Первичные лизосомы могут сливаться с фагоцитарными и пиноцитарными ва
куолями, образуя вторичные лизосомы. В них происходит переваривание веществ, 
поступивших в клетку путем эндоцитоза, усвоение их.

Вторичные лизосомы — пищеварительные вакуоли, ферменты которых до
ставлены с помощью мелких первичных лизосом. Вторичные лизосомы (пищева
рительные вакуоли) у простейших (амеб, инфузорий) — это способ поглощения 
пищи. Вторичные лизосомы могут выполнять защитную функцию, когда, напри
мер, лейкоциты (фагоциты) захватывают и переваривают попавшие в организм 
бактерии.

Вторичные лизосомы, содержащие нерасщепленный материал, называют оста
точными тельцами, или телолизосомами. Остаточные тельца обычно через плаз
матическую мембрану выводятся наружу (экзоцитоз).

У человека при старении организма в остаточных тельцах клеток мозга, пе
чени и в мышечных волокнах накапливается «пигмент старения» — липофусцин.

Аутолизосомы (аутофагирующие вакуоли) присутствуют в клетках простейших, 
растений и животных. В этих лизосомах происходит разрушение отработанных 
органелл самой клетки (ЭПС, митохондрий, рибосом, гранул гликогена, включе
ний и др.). Например, в клетках печени среднее время жизни одной митохондрии — 
около 10 дней. После этого мембраны эндоплазматической сети окружают мито
хондрию, образуя аутофагосому. Аутофагосомы сливаются с лизосомой, образуя 
аутофаголизосому, в которой происходит процесс распада митохондрий. Процесс 
уничтожения структур, ненужных клетке, называется аутофагией. Число аутоли- 
зосом возрастает при повреждениях клетки.

В результате высвобождения содержимого лизосом в цитоплазму происходит 
саморазрушение клетки, или аутолиз. При некоторых процессах дифференци- 
ровки аутолиз может быть нормой (например, при исчезновении хвоста у голова
стика во время превращения его в лягушку). Ферменты лизосом принимают уча
стие в аутолизе погибших клеток.
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При старении организма в лизосомах (остаточных тельцах) накапливается 
липофусцин — пигмент старения, рассеянный в цитоплазме клеток всех орга
нов и тканей в виде мелких желто-бурых глыбок, обычно сконцентрированных 
вокруг ядра. Предполагается, что образование липофусцина происходит в ре
зультате аутолиза митохондрий. Содержание липофусцина обычно выше в не- 
делящихся клетках (например, нейронах, клетках скелетной и сердечной мы
шечной ткани).

Известно более 50 генетических заболеваний, связанных с патологией лизо- 
сом. Заболевания, связанные с недостаточностью лизосомных гидролаз, обоб
щенно называют болезнями накопления. При этих заболеваниях неполностью 
разрушенные вещества накапливаются в тканях и выделяются с мочой. Эти забо
левания вызывают прогрессирующую деградацию и приводят к смерти обычно 
до 10-летнего возраста.

Нарушение защитной функции лизосом в фагоцитах ведет к повышению чув
ствительности организма к инфекционным заболеваниям.

Пероксисомы участвуют в обменных реакциях: в метаболизме липидов, холе
стерина и др. В пероксисомах насчитывается около 50 ферментов, необходимых 
в различных путях метаболизма. В пероксисомах накапливаются специфические 
белки, которые синтезируются в цитозоле.

Продолжительность жизни пероксисом составляет 5-6 сут. Размножение перок- 
сисом происходит почкованием. До этого органелла растет и увеличивается в раз
мерах за счет импорта белков пероксисомного матрикса из цитозоля.

При генетическом нарушении у людей, когда в клетках печени и почек ново
рожденного отсутствуют пероксисомы (болезнь Цельвегера), ребенок живет всего 
несколько месяцев.

Аномалия в строении и функции пероксисом приводит к развитию рецидиви
рующего стоматита, при котором на деснах образуются язвы, а в наиболее тяже
лых случаях развивается гангрена зубных альвеол (ячеек) и происходит выпаде
ние зубов.

Пероксисомы играют важную роль в клетках растений. В листьях растений пе
роксисомы участвуют в фотодыхании, т.е. используют кислород и освобождают 
диоксид углерода. В прорастающих семенах другой вид пероксисом служит для 
превращения жирных кислот, запасенных в липидах семян, в сахара, необходи
мые для роста растения. Данные реакции относят к глиоксилатному циклу, а та
кие пероксисомы называют глиоксисомами.

Митохондрии. Число, размеры, форма митохондрий в клетке различны и не
постоянны. Митохондрии могут иметь вытянутую, округлую, спиральную, па
лочковидную форму. В клетках, нуждающихся в большом количестве энергии, 
митохондрий много. Например, в одной печеночной клетке их может быть около 
1 тыс., в клетках почек около 300, в яйцеклетке человека до 300 тыс., а в спермато
зоиде всего 5. При регулярных физических нагрузках число митохондрий в клет
ках увеличивается, а при гиподинамии — уменьшается. Поэтому людям, чья де
ятельность связана с сидячим образом жизни, необходимы ежедневные физиче
ские упражнения.
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Локализация митохондрий различна. Обычно они скапливаются вблизи тех 
участков цитоплазмы, где велика потребность в энергии АТФ. Например, в ске
летных мышцах митохондрии находятся вблизи миофибрилл. В сперматозоидах 
они образуют спиральный футляр вокруг оси жгутика, так как для движения хво
ста необходима энергия АТФ. В аксонах нервных клеток митохондрии располага
ются около синапсов, где происходит передача нервного импульса.

Чем больше крист присутствует в митохондрии, тем интенсивнее протекают 
окислительно-восстановительные процессы. Например, митохондрии клеток сер
дечной мышцы содержат втрое больше крист, чем митохондрии клеток печени.

Мутации митохондриальной ДНК обусловливают развитие некоторых кли
нических синдромов, например таких как наследственная атрофия зрительных 
нервов, или болезнь Лебера (двусторонняя потеря зрения, возникш ая в дет
стве). Мутациями можно объяснить такие пороки развития человека, как Spina 
bifida (раздвоенный позвоночный столб). Предполагают, что делеция митохон
дриальной ДНК в клетках базальных ганглиев способствует развитию болезни 
Паркинсона.

Митохондриальный геном наследуется по материнской линии, так как мито
хондрии попадают в зиготу только через яйцеклетку. Исследования ДНК митохон
дрий помогают при идентификации личности, установлении родственных связей 
по женской линии и выявлении заболеваний, вызванных мутациями.

С возрастом интенсивность окислительного фосфорилирования в митохон
дриях падает, а в ДНК накапливаются делеции, что способствует процессу старе
ния организма.

Микротрубочки. Как было отмечено ранее (см. табл. 2.10), микротрубочки 
участвуют в митотическом делении. Отсюда для лечения некоторых онкологиче
ских заболеваний используются лекарственные средства, ингибирующие образо
вание митотического веретена деления и расхождение хромосом. При этом клетка 
(в том числе раковая) выходит из клеточного цикла и уничтожается путем про
граммируемой клеточной гибели — апоптоза.

Также микротрубочки участвуют в образовании жгутиков и ресничек. Де
фекты последних встречаются у человека и могут возникнуть при повреждении 
микротрубочек. Так, некоторые формы мужского бесплодия могут быть свя
заны с неподвижностью спермиев; дефекты, обнаруженные в ресничном эпите
лии дыхательных путей, могут быть выявлены у людей, страдающих хрониче
ским бронхитом.

Актиновый цитоскелет. Длительное воздействие на клетки веществ, нару
шающих полимеризацию или деполимеризацию актиновых филаментов, приво
дит к гибели этих клеток. В клетках некоторых злокачественных опухолей изме
нение формы клетки может быть вызвано уменьшением экспрессии белков, ре
гулирующих сборку актина. В частности, отличия в организации актинового 
цитоскелета в определенных трансформированных клетках связаны с их способ
ностью к метастазированию.

Сводные данные о некоторых других заболеваниях человека и животных, обу
словленных нарушениями клеточных органелл, представлены в табл. 2.11.
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Таблица 2.11. Заболевания человека и животных при повреждении компонентов клетки

Поврежден
ные органел- 

лы клетки
Заболевание Молекулярный

Дефект
Морфологиче

ские изменения
Клинические
последствия

Митохондрия Митохондри
альная цито
патия

Дефект окисли
тельного фосфо
рилирования

Увеличение раз
меров и числа 
митохондрий 
в мышцах

Высокий общий 
уровень метабо
лизма без гипер- 
тиреоза

Лизосома Метахрома- 
тическая лей- 
кодистрофия

Недостаток суль- 
фатазы в лизосо- 
мах

Накопление ли
пидов (церебро- 
зидов) в тканях

Двигательные 
и психические 
нарушения

Болезнь Гур- 
лера

Недостаток а-Б- 
идуронидазы 
в лизосомах

Накопление дер
матансульфата 
в тканях

Задержка роста 
и умственного 
развития

Секреторная
гранула

Проинсули- 
новый диабет

Дефект проинсу- 
лин-
расщепляющего
фермента

Нет Высокая концен
трация проинсу
лина в крови(ди
абет)

Комплекс
Гольджи

Клеточная
болезнь

Дефицит фосфо- 
трансферазы

Накопление 
включений в фи
бробластах

Психомоторное 
отставание, изме
нения костей

2.3.2.2.3. Клеточное ядро
Клеточное ядро — обязательный компонент подавляющего большинства эука

риотических клеток. Ядро было открыто и описано в 1833 г. английским ботани
ком Робертом Броуном.

Как правило, в эукариотических клетках имеется одно ядро. Между тем встре
чаются безъядерные, а также двуядерные и многоядерные клетки. Не содержат 
ядра эритроциты млекопитающих, ситовидные трубки покрытосеменных и не
которые другие клетки, вторично утратившие ядра в процессе клеточной диффе- 
ренцировки и специализации. Клетки инфузории туфельки содержит два ядра, не
сколько ядер может находиться в клетках костного мозга, печени, соединительной 
ткани и поперечнополосатых мышц.

Форма ядра обычно округлая или овальная, но иногда встречаются сегменти
рованные ядра. Размеры ядер варьируют от 3 до 20 мкм в диаметре.

Общая схема строения клеточного ядра (рис. 2.35). В ядре клетки различают 
предоставленные ниже основные структуры.

1. Ядерная оболочка (кариолемма) представлена двумя мембранами, между 
которыми имеется узкая щель (перинуклеарное пространство). Выросты наруж
ной ядерной мембраны соединяются с каналами ЭПС, образуя единую систему со
общающихся каналов.

Внешняя мембрана ядерной оболочки переходит во внутреннюю в области 
ядерных пор, где находятся белковые структуры порового комплекса, представ
ленные системой правильно ориентированных в пространстве периферических 
и центральных глобул.
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Внешняя мем брана ядерной о б о 
лочки связана непосредственно с эндо
плазматической сетью. На ней с внеш
ней стороны находятся рибосомы, син
тезирую щ ие специф ические белки, 
образую щ иеся только на рибосомах 
ядерной оболочки. Эти белки перено
сятся в перинуклеарное пространство, 
связанное с полостями цистерн эндо
плазматической сети.

Внутренняя мембрана ядерной обо
лочки на своей поверхности рибосом 
не имеет. Она структурно связана с во
локнисты м  периф ерическим  слоем 
ядерного белкового матрикса — ядер
ной ламиной, поддерживающей мем
брану и контактирующей с хроматином 
и ядерными РНК.

Норовый комплекс. В ядерной оболочке имеются поры. Они образуются за счет 
слияния двух ядерных мембран в виде округлых сквозных отверстий, диаметром 
сжоло 100 нм. Поры окружены большими кольцевыми белковыми структурами 
(нуклеопоринами), называемыми поровыми комплексами.

В настоящее время рассматриваю тся различные схемы строения норового 
комплекса. Предполагается, что он имеет октагональную симметрию и пред
ставляет собой сложную структуру, состоящую из трех рядов белковых гра
нул, связанных между собой. Каждый ряд содержит по 8 гранул: один ряд ле
ж ит со стороны ядра, другой — со стороны цитоплазмы, третий находится 
в центральной части поры. От гранул отходят фибриллярные отростки (ф и
бриллы). В центре отверстия иногда имеется крупная центральная гранула 
(центральны й транспортер), связанная тонкими фибриллами с перифериче
скими гранулами.

Поры не являются постоянными образованиями, их число меняется в зависи
мости от функциональной активности ядра: увеличивается в период наибольшей 
ядерной активности. Количество пор резко снижено в участках локализации ге
терохроматина, организатора ядрышка и теломер.

Через поровый комплекс происходит избирательный транспорт молекул из ядра 
в цитоплазму и обратно. Все ядерные белки поступают в ядро из цитоплазмы, а все 
виды РНК синтезируются в ядре по матрице ДНК и затем выходят из ядра в цито
плазму. Белки, транспортируемые в ядро, имеют определенные последовательно
сти аминокислот, так называемые последовательности ядерной локализации, ко
торые распознаются рецепторами ядерных пор. Из ядра в цитоплазму экспортиру
ются рибонуклеопротеиды, белковые компоненты которых имеют специфические 
аминокислотные последовательности. В процессе экспорта рибонуклеопротеидов 
(РНП) ядерные поры контролируют структуру их белкового компонента. Если мо

4

Рис. 2.35. Строение клеточного ядра:
1 —  ядерная оболочка; 2 —  ядерная пор (поровый ком
плекс); 3 —  диффузный хроматин; 4 —  конденсированный 
хроматин; 5 —  ядрышко; б —  интерхроматиновые грану
лы; 7 —  хроматиновые гранулы; 8 —  перихроматиновые 
фибриллы; 9 — кариоплазма, ядерный сок
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лекулы РНП имеют измененную структуру (например, в результате мутации), они 
не транспортируются в цитоплазму, а остаются в ядре, где подвергаются разруше
нию. Незрелые формы иРНК (имеющие интроны) также не экспортируются, по
этому их нет в цитоплазме.

2. Ядерный сок (кариоплазма, или нуклеоплазма) — внутреннее содержимое 
ядра, в котором располагаются хроматин, ядрышки (одно или несколько), белки, 
свободные нуклеотиды, соли, ионы и т.д. Внутреннее содержимое ядра представ
ляет собой более вязкий, чем гиалоплазма коллоидный раствор белков, ферментов, 
нуклеотидов, ионов. Ядерный сок обеспечивает нормальное функционирование 
генетического материала. В кариоплазме протекают процессы, связанные с ядер- 
ным метаболизмом и внутриядерным транспортом белков и РНК.

3. Ядрышки — непостоянные образования ядра округлой формы (1-10), исче
зающие в конце профазы и восстанавливающиеся после окончания деления в те- 
лофазе. Впервые ядрышки были описаны Фонтана в 1774 г. Ядрышки имеют боль
шую плотность, чем ядро.

Ядрышки являются участками ядра, где происходит синтез рибосомных субъе
диниц. В составе ядрышка различают фибриллярный центр, фибриллярный ком
понент (рРНК и рибонуклеопротеиды). Фибриллярный центр представлен хрома
тином, локализованным во вторичных перетяжках акроцентрических хромосом 
у человека (13, 14, 15, 21 и 22-я пары), где содержатся многочисленные копии ри
босомных генов — рибосомные ДНК (рДНК). Эти участки называются ядрышко
выми организаторами. Ядрышковые организаторы разных хромосом могут объ
единяться, поэтому количество ядрышек варьирует от одного до нескольких. На
пример, в некоторых тканях человека имеются клетки с одним ядрышком, в состав 
которого вошли все десять ядрышковых организаторов.

О сновным химическим компонентом ядры ш ка являю тся белки. В состав 
ядрышка входят белки рибосом, специфические ядрышковые белки, связанные 
с транскрипцией рибосомных генов, такие как РНК-полимераза I, факторы транс
крипции, нуклеазы и др. В плотном фибриллярном компоненте, где осуществля
ется процессинг рРНК, располагается специфический для ядрышек белок — фи- 
брилларин. В процессе транскрипции при участии фермента РНК-полимеразы I 
и факторов транскрипции синтезируется высокомолекулярный предшественник 
рРНК или 45Б РНК. По мере синтеза рРНК взаимодействуют с рибосомными бел
ками, поступающими в ядро из цитоплазмы, в результате чего образуются цепи 
рибонуклеопротеидов-предшественников. Совокупность продуктов транскрип
ции нескольких транскрипционных единиц образуют зону плотного фибрилляр
ного компонента вокруг фибриллярного центра ядрышка. В результате синтеза 
образуется крупный рибонуклеопротеидный комплекс размером 808, содержа
щий одну молекулу 45Б рРНК. Во время процессинга этот комплекс расщ епля
ется, образуя предшественники большой (бОБ) и малой (408) субъединиц рибо
сом. Большая субъединица бОБ, кроме двух фрагментов рРНК (288 и 5,88), связы
вается с третьим (58), который синтезировался на других хромосомах независимо 
от хромосом с ядрышковыми организаторами. Малая субъединица 408 состоит 
из 188 рРНК. Рибосомные субъединицы ядерные поры транспортируются в цито
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плазму, где могут связываться с дополнительными белками. Малая субъединица 
сначала свзывается с мРНК, а затем с большой субъединицей, образуя функцио
нирующую рибосому 80S.

Ультраструктура ядрышек зависит от активности синтеза РНК. При высоком 
уровне синтеза выявляется большое число гранул, при прекращении синтеза коли
чество гранул снижается, ядрышки превращаются в плотные фибриллярные центры.

4. Хроматиновые структуры. Среди данных структур выделяют хроматин.
Хроматин (окрашенный материал) — плотное вещество ядра, хорошо окраши

ваемое основными красителями. В состав хроматина входят молекулы ДНК в ком
плексе с белками (гистонами и негистонами) и РНК.

В интерфазных ядрах виден хроматин, а в клетках, делящихся митозом или мей- 
озом, — хромосомы. В состав хроматина и хромосом входят нити (фибриллы) раз
личного диаметра. Основу хромосомы составляет молекула ДНК, связанная с бел
ками (гистонами Н2А, Н2В, НЗ, Н4, Н1 и негистонами) в дезоксирибонуклеопро- 
теид. Суммарная длина молекул ДНК во всех хромосомах одной клетки человека 
составляет около 2 м. Диаметр двойной спирали ДНК составляет 2 нм. В хромо
соме молекула ДНК упакована компактно.

Молекула ДНК, связанная с белками-гистонами, образует сложную нуклеопро- 
теидную структуру, называемую нуклеосомой.

В зависимости от функционального состояния хроматина различают гетерохро
матин и эухроматин. Гетерохроматин — генетически неактивные участки хрома
тина, под световым микроскопом имеет вид глыбок или гранул, интенсивно окра
шивается и представляет собой конденсированные (спирализованные) участки 
хроматина. Эухроматин — генетически активные участки хроматина, при свето
вой микроскопии не различим, слабо окрашивается и представляет собой декон- 
денсированные (деспирализованные, раскрученные) участки хроматина.

Хромосомы (от греч. chroma — цвет, краска и soma — тело; термин предложен 
в 1888 г. немецким ученым Генрихом Вильгельмом Вальдейером) представляют со
бой конденсированный хроматин во время митоза или мейоза. Основу хромосомы 
составляет двухцепочечная молекула ДНК, которая подвергается укладке, приобре
тая определенную трехмерную структуру, или конформацию. Выделяют несколько 
уровней пространственной укладки — компактизации ДНК (см. гл. 4 «Генетика»).

Хромосомы хорошо различимы в световой микроскоп во время митоза или 
мейоза. Наибольшая степень компактизации хромосом характерна для стадии ме
тафазы. Метафазная хромосома состоит из двух хроматид. В каждой из хроматид 
для правильного расхождения имеется специфический участок ДНК — центро
мера, или первичная перетяжка, в центральной части которой находятся специ
альные белковые структуры — кинетохоры. Они прикрепляются к микротрубоч
кам веретена деления. Кинетохоры связывают между собой сестринские хроматиды.

Морфологически хромосомы различаются между собой размерами и формой, 
которая определяется величиной их плеч относительно центромерного участка. 
Классификацию хромосом по форме разработал русский ученый Сергей Гаврило
вич Навашин в 1912-1914 гг. В зависимости от положения центромеры он выде
лил четыре типа хромосом (рис. 2.36):
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Спутник Короткое плечо

Телоцентри- Акроцентри- Субмета- 
ческая ческая центрическая

Мета-
центрическая

Рис. 2.36. Строение и типы хромосом

1) метацентрические, или равноплечие (центромера находится посередине, 
разделяя хромосому на два равных плеча);

2) субметацен грические, или неравноплечие (центромера сдвинута от цен-

3) акроцентрические имеют очень короткое второе плечо (центромера распо
ложена у края хромосомы);

4) телоцентрические состоят только из одного плеча, практически не встре-

Некоторые хромосомы имеют вторичную перетяжку. Например, у человека она 
есть у 13, 14, 15, 2 1 ,22-й хромосомы. Вторичная перетяжка обычно расположена 
вблизи дистального конца хромосомы и отделяет маленький участок — спутник. 
В области вторичной перетяжки локализована ДНК, ответственная за синтез рРНК. 
Эту область хромосомы называют ядрышковым организатором.

Плечи хромосом оканчиваются участками, называемыми теломерами, не спо
собными соединяться с другими хромосомами. В теломерах локализована теломер
ная ДНК, состоящая из многократно повторяющихся нуклеотидных последова
тельностей и предотвращающая укорочение хромосомы в процессе многократ
ной репликации.

Предел числа делений клетки. У клеток человека, при культивировании их 
в питательной среде вне организма, есть лимит на число делений. Американский 
ученый Леонард Хейфлик в 1965 г. установил, что предельное число делений зави
сит от возраста индивидуума, которому эти клетки принадлежали. Клетки ново
рожденных делились 80-90 раз, а у 70-летнего человека — только 20-30 раз. До
стигнув лимита, клетки переходят в состояние одряхления и гибели.

Российский ученый Алексей Матвеевич Оловников в 1971 г. высказал гипотезу 
о том, что потеря концевых последовательностей ДНК вследствие недорепликации 
ведет к старению клетки и ее гибели. В последующие годы было установлено, что 
геломеры нормальных (стареющих) клеток при каждом клеточном делении уко
рачиваются на 50-60 нуклеотидов.

В 1984 г. Элизабет Блэкберн и Кэрол Грайдер выделили фермент теломеразу, 
синтезирующую теломерную ДНК. Высокая теломеразная активность наблюдается 
в нестареющих клетках. К ним относятся зародышевые, стволовые, генеративные

тра);

чаются.
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и раковые клетки. В половых клетках человека теломеразы сохраняют активность 
в течение всего репродуктивного периода. В них теломеры состоят из наиболь
шего числа ДНК-повторов. Стволовые клетки организма делятся неограниченно 
долго. Но если эти клетки начинают дифференцироваться, то активность теломе
разы падает, и их теломеры начинают укорачиваться. Укорочение теломер можно 
рассматривать как молекулярный индикатор количества делений клетки. По до
стижении критической длины теломерной ДНК запускаются процессы остановки 
клеточного цикла. У большинства исследованных раковых опухолей достаточно 
высока активность теломеразы, поддерживающей длину теломер на постоянном 
уровне. В последние годы для лечения онкологических заболеваний применяются 
ингибиторы теломеразы, подавляющие ее активность и, соответственно, процессы 
клеточной пролиферации злокачественных клеток.

5. Ядерный белковый матрикс. Внутри ядра присутствует белковый ядерный 
матрикс, объединяющий все ядерные компоненты: хроматин, ядрышки, ядерную 
оболочку. Он не представляет собой четкую морфологическую структуру, состоит 
из трех компонентов: белкового фиброзного слоя (ламины), внутренней сети 
(остова), «остаточного» ядрышка.

Ламина образует сплошной фиброзный белковый слой по периферии ядра, 
(около ядерной оболочки), необходимый для поддержания структурной целостно
сти ядра. В ее состав входят комплексы ядерных пор. Ламина часто морфологиче
ски не выявляется, так как к ней тесно прилегает слой периферического хроматина.

Внутриядерный остов представлен рыхлой фиброзной сетью, располагаю
щейся между участками хроматина, часто содержащий рибонуклеопротеидные 
гранулы.

«Остаточное» ядрышко — плотная структура, повторяю щ ая по форме 
ядрышко, состоит из плотно уложенных фибрилл.

Компоненты ядерного матрикса обладают динамической подвижностью и мо
гут меняться в зависимости от функциональной активности ядра.

Ядерный матрикс связан с репликацией ДНК. Участки начала репликации ДНК 
располагаются вблизи участков постоянного прикрепления ДНК к ядерному ма
триксу. В составе ядерного матрикса обнаружены ферменты репликационного 
комплекса.

В состав ядерного матрикса входят различные виды РНК: гетерогенные, рибо- 
сомные и РНК ядерных рибонуклеопротеидов. В состав белков внутреннего ядер
ного матрикса входит фермент РНК-полимераза II, ответственная за синтез ин
формационных РНК. Ядерный матрикс выполняет структурную роль в синтезе, 
процессинге и транспорте РНК в ядре. С ним связаны транскрибирующиеся гены. 
Элементы ядерного матрикса могут участвовать в регуляции транскрипции.

Функции ядра
-  Хранение наследственной информации и передача ее дочерним клеткам 

в процессе деления.
-  Регуляция и контроль процессов жизнедеятельности клетки. Участие в син

тезе белка (транскрипция).
-  Место образования субъединиц рибосом.
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По сравнению с прокариотическими клетками ядерный аппарат эукариотиче
ских имеет ряд отличий: ДНК-содержащие структуры отделены от цитоплазмы 
ядерной оболочкой; количество ДНК в ядрах эукариот в тысячи раз больше, чем 
в нуклеоидах бактерий; ДНК эукариот — сложный нуклеопротеидный комплекс, 
образующий специальную структуру — хроматин, из которого состоят хромосомы. 
ДНК, входящая в состав хромосомы, содержит большое количество автономно ре
плицирующихся участков. Синтез и образование транскриптов эукариотических 
клеток сопровождаются процессами их вторичной перестройки, или созревания, 
связанного с процессингом и сплайсингом.

2.3.2.3. Основные различия между растительными и животными клетками
Эукариотические организмы делят на три царства: растений, животных и гри

бов.
Рассмотрев общий план строения клетки (рис. 2.37, 2.38), можно выделить от

личительные особенности растительной и животной клеток (табл. 2.12).

Рис. 2.37. Схема строения растительной клетки:
1 —  ядро; 2  —  ядрышко; 3 —  аппарат Гольджи; 4 —  оболочка ядра; 5 —  плазматическая мембрана; 6 —  смежная клеточная 
стенка; 7 —  клеточная стенка; 8 —  митохондрия; 9 —  рибосомы; 10 —  хлоропласт; 11 —  цитоплазма; 12 —  пероксисома; 
13 —  промежуточный филамент; 14 —  актиновый филамент; 15 —  микротрубочка; 16 —  цитоскелет; 17 —  плазмодесма; 
18 —  гладкая эндоплазматическая сеть (ЭПС); 19 —  шероховатая ЭПС 20  —  хлоропласт
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Рис. 2.38. Схема строения животной клетки:
1 —  ядро; 2 —  ядрышко; 3 —  ядерная оболочка; 4  —  гладкая ЭПС; 5 —  цитоскелет; б —  промежуточный филамент; 7 —  
микротрубочка; 8 —  актиновые филаменты; 9 —  аппарат Гольджи; 10—  микроворсинки; ? 1 —  плазматическая мембрана; 
12 —  центриоль; 13 —  пероксисомы; 14 —  лизосомы; 15 —  рибосомы; 16 —  митохондрии; 17 —  шероховатая ЭПС; 78 —  
цитоплазма

Таблица 2.12. Сравнительная характеристика растительной и животной клеток

Признаки Растительная клетка Животная клетка
Пластиды Хлоропласты, хромопласты, лей

копласты
Отсутствуют

Способ
питания

Автотрофный (фототрофный, 
хемогрофный)

Гетеротрофный (сапрофитный, 
паразитический)

Синтез АТФ В хлоропластах, митохондриях В митохондриях
Расщепление
АТФ

В хлоропластах и всех частях 
клетки, где необходимы затраты 
энергии

Во всех частях клетки, где необхо
димы затраты энергии

Клеточный
центр

У низших растений Во всех клетках

Целлюлозная
клеточная
стенка

Расположена снаружи от клеточ
ной мембраны

Отсутствует

Включения Запасные питательные вещества 
в виде зерен крахмала, белка, 
капель масла; вакуоли с клеточ
ным соком; кристаллы солей

Запасные питательные вещества 
в виде зерен и капель (жиры, угле
вод гликоген); конечные продукты 
обмена, кристаллы солей; пигменты
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Признаки Растительная клетка Животная клетка
Вакуоли Крупные полости, заполненные 

клеточным соком — водным 
раствором различных веществ, 
являющихся запасными или ко
нечными продуктами. Осмоти
ческие резервуары клетки

Сократительные, пищеваритель
ные, выделительные вакуоли. 
Обычно мелкие

Связь между 
клетками

Плазмодесмы Разные виды контактов

Деление цито
плазмы при ми
тозе и мейозе

Клеточная перегородка строится 
в центробежном направлении

Перетяжка образуется в центро
стремительном направлении

Гликокаликс 
на наружной 
мембране

Отсутствует Имеется

2.4. ОБМЕН ВЕЩЕСТВ И ПРЕВРАЩЕНИЕ ЭНЕРГИИ
Все живые организмы, обитающие на Земле, являются открытыми биологиче

скими системами, для которых характерен непрерывно протекающий обмен ве
ществ и энергии с окружающей средой.

Обмен веществ и энергии — основное свойство живого. Все процессы ж из
недеятельности (рост, развитие, размножение и др.) невозможны без получе
ния из окружающей среды в процессе питания веществ (строительного матери
ала) и энергии, необходимых для построения химических соединений организма, 
а также совершения различной работы.

Совокупность реакций обмена, протекающих в организме, называют метабо
лизмом. Метаболизм включает в себя два процесса, тесно взаимосвязанных во вре
мени и пространстве — анаболизм и катаболизм (табл. 2.13).

Реакции биосинтеза невозможны без энергии, которая выделяется в реакциях 
энергетического обмена. Реакции диссимиляции не идут без ферментов, образу
ющихся в реакциях пластического обмена.

По типу питания все живые организмы подразделяют на автотрофные, гете
ротрофные и миксотрофные организмы (табл. 2.14).

Таблица 2.13. Реакции метаболизма

Процесс метаболизма Понятие
Анаболизм (ассимиляция, 
пластический обмен)

Совокупность эндотермических реакций биосинтеза, ко
торые приводят к образованию сложных веществ из более 
простых (синтез белка, гликогена; фотосинтез, хемосин
тез).

Катаболизм (диссимиля
ция, энергетический 
обмен)

Совокупность экзотермических реакций распада и окис
ления высокомолекулярных веществ до более простых
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Таблица 2.14. Классификация организмов по типу питания

Вид организма Характерные особенности
Автотрофные: Способны синтезировать органические вещества из неорга-

нических
-  фотосинтетики 

(фотоавтотрофы)
Используют энергию солнечного света (зеленые растения, 
фотосинтезирующие пурпурные и зеленые серобактерии, 
цианобактерии)
Все остальные живые существа используют энергию, заклю-
ченную в химических связях

-  хемосинтетики 
(хемоавтотрофы)

К ним относятся некоторые бактерии, которые используют 
энергию, выделяющуюся при окислении неорганических 
соединений (сероводорода, аммиака, железа и др.)

Гетеротрофные, особый 
тип гетеротрофного 
питания

Не способны самостоятельно синтезировать органические 
вещества и использующие энергию химических связей гото
вых органических соединений (животные, грибы, незеленые 
растения, большинство бактерий)

-  сапрофиты Питаются органическими веществами мертвых тел (бакте
рии, грибы)

-  паразиты Питаются органическими веществами живых организмов 
(болезнетворные бактерии, паразитические растения, гри
бы, животные)

Миксотрофные Могут питаться как автотрофно, так и гетеротрофно (эвгле-
организмы на зеленая, насекомоядные растения)

По способу поступления питательных веществ организмы различают:
-  голозойные — захватывают пищевые частицы;
-  голофитные — всасывают растворенные вещества.
По отношению к кислороду выделяют организмы:
-  аэробные (туберкулезная палочка) — дышат кислородом, необходимым для 

окислительно-восстановительных реакций при тканевом дыхании;
-  анаэробные — используют вместо кислорода другие окислители. Аэроб

ные организмы подразделяются на нестрогие (дифтерийная палочка) — фа
культативные; строгие (возбудители столбняка, гангрены; почвенные бак
терии) — облигатные.

Таким образом, поток веществ и энергии обеспечивает самообновление и само
воспроизведение организмов.

2.4.1. Фотосинтез
Фотосинтез — это процесс преобразования солнечной энергии в потенциаль

ную энергию химических связей органических веществ. Также фотосинтез харак
теризуется как:

-  процесс образования органических веществ при участии энергии света. Он 
свойственен клеткам, содержащим специальные фотосинтезирующие пиг
менты, главный из которых хлорофилл;
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(IV------------ ►
Световая АТФ Темновая

фага НАДФ-Н > фаза

Глюкоза 
С.Н О

! I
2Н.0 СО;

Рис. 2.39. Этапы фотосинтеза

-  единственный процесс в биосфере, ведущий к запасанию энергии за счет ее 
внешнего источника;

-  звено биогеохимических циклов на Земле и основа всех цепей питания. За
пасенная в продуктах энергия — основной источник энергии для человече
ства.

Ежегодно в результате фотосинтеза на Земле образуется 150 млрд тонн орга
нического вещества (первичная продукция) и выделяется 200 млрд тонн свобод
ного кислорода. Круговорот кислорода, углерода и других элементов, вовлекаемых 
в фотосинтез, поддерживает оптимальный состав атмосферы, необходимый для 
существования жизни на Земле.

Фотосинтез препятствует увеличению концентрации С 0 2, предотвращая пере
грев Земли вследствие так называемого парникового эффекта. Из кислорода фор
мируется озоновый слой в атмосфере.

Фотосинтез в растениях осуществляется в хлоропластах. Он включает два этапа, 
последовательно связанных между собой (рис. 2.39).

1. Этап поглощения и преобразования энергии (световая фаза).
2. Этап превращения веществ (темновая фаза).
Два процесса фотосинтеза выражаются отдельными обобщенными уравнени

ями:

12НгО + энергия света —► 12Н2 + 6 0 2|  + энергия АТФ (световой процесс). 
6 С 0 2 + 12Н2 + энергия АТФ —»• С6Н120 6 + 6 0 2Т (темповой процесс).

Обобщенное уравнение фотосинтеза:

6 С 0 2 + 6Н20  1 энергия света^ 
хлорофилл с 6н12о 6+бо2.

1. Этап поглощения и преобразования энергии. Световая фаза происходит 
в тилакоидах хлоропластов, темновая — в строме, т.е. эти процессы простран
ственно разобщены.

Основная функция хлоропластов — фотосинтез; а также синтез АТФ и АДФ 
(фосфорилирование), синтез и гидролиз липидов, ассимиляционного крахмала 
и белков, откладывающихся в строме.
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Таблица 2.15. Сравнительная характеристика работы двух фотосистем при фотосинтезе

Фотофосфорилирование Нециклическое Циклическое
Участвующие фотосистемы Фотосистемы I, II Фотосистема I
Путь электронов Нециклический Циклический
Первый донор электронов Вода Фотосистема I
Последний акцептор НАДФ+ Фотосистема I
Продукты реакции АТФ, НАДФН, кислород АТФ

В основе строения хлорофиллов лежит ]УЦ-порфириновый скелет, состоя
щий из:

-  порфириновой «головки» с атомами в центре («головка» гидрофильна, 
лежит на поверхности мембраны);

-  фитольного «хвоста» (гидрофобный, удерживает молекулу хлорофилла 
в мембране).

Существует несколько модификаций хлорофиллов (а, Ь, с, <1), отличающихся 
спектрами поглощения. Все высшие растения в качестве основного пигмента со
держат сине-зеленый хлорофилл а, а в качестве дополнительных — зелено-жел
тый хлорофилл Ь.

В хлоропластах хлорофилл и другие пигменты, погруженные в тилакоиды, со
браны в функциональные единицы (по 250-400 молекул), называемые фотоси
стемами.

Имеются два типа фотосистем (ФС) (табл. 2.15): ФС-1 и ФС-П. Каждая фото
система содержит 250-400 молекул пигментов. Все пигменты фотосистемы могут 
поглощать частицы световой энергии (фотоны, кванты света), но только одна мо
лекула хлорофилла этой системы способна использовать поглощенную энергию 
в фотохимических реакциях. Эта молекула называется реакционным центром, а 
другие молекулы пигментов — антенными, так как улавливают энергию света, по
добно антеннам, для последующей передачи реакционному центру.

В ФС-1 реакционный центр образован молекулой хлорофилла а, обозначае
мой Р700, где 700 — оптимум поглощения в нанометрах (нм). В ФС-П реакционный 
центр также образован молекулой хлорофилла а, обозначаемой Р680, где оптимум 
поглощения лежит в районе 680 нм. Фотосистемы I и II работают синхронно и не
прерывно, но ФС-1 может функционировать отдельно.

Световая фаза протекает на свету на мембранах тилакоидов, при участии 
хлорофилла, белков — переносчиков электронов и фермента — АТФ-синтетазы 
(рис. 2.40).

Световая фаза включает следующие процессы:
-  нециклическое фотофосфорилирование (2-схема);
-  циклическое фотофосфорилирование;
-  фотолиз воды.
Все молекулы пигментов улавливают энергию солнечного света. Молекулы 

ФС-Н переходят в возбужденное состояние и передают энергию кванта света 
на молекулу реакционного центра Р680, а затем переносятся на молекулу соеди-
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нения, называемого акцеп
тором ((£). От акцептора на
чинается электронный поток, 
в котором электроны  «спу
скаю тся»» по эл ектрон н о-

системе I. Компоненты этой 
цепи — цитохромы (белки, 
содержащие железо и серу), 
хиноны  (фенольны е соеди
нения) и белок пластоциа- 
нин (содержащий медь). При 
этом происходит ф отоф ос
форилирование, т.е. синтез 
из АДФ и остатка фосфорной 
кислоты молекулы АТФ.

Молекула Р№0, потерявшая 
свои электроны, восстанав
ливается за счет электронов 
донора, которым является вода. Происходит фотолиз воды — светозависимое 
расщепление воды. Ферменты, ответственные за фотолиз воды, располагаются 
на внутренней стороне мембраны тилакоидов. Фотолиз воды участвует в созда
нии градиента протонов через мембрану, где высокая концентрация протонов ока
зывается во внутреннем пространстве тилакоидов. Протонный градиент способ
ствует синтезу АТФ.

В фотосистеме I энергия света от антенных пигментов поступает в реакцион
ный центр Р700. Возбужденные электроны передаются на электронный акцептор 
Р430 (белок, содержащий железо и серу). Р430 передает свои электроны на другой 
железосодержащий белок — ферредоксин, а последний — на кофермент НАДФ, 
который восстанавливается до НАДФ-Н2. Молекула Р700 в ходе процесса окисля
ется, но затем восстанавливает потерянные электроны за счет электронов, посту
пающих по электронно-транспортной цепи от ФС-Н.

Однонаправленный поток называется нециклическим потоком электронов, 
а образование АТФ — нециклическим фотофосфорилированием.

ФС-1 может работать независимо от ФС-П. Этот процесс называют цикличе
ским потоком электронов. В ходе него не происходит фотолиз воды, выделения 
0 2 и образования НАДФ • Н2, однако образуется АТФ. Так как синтез АТФ связан 
с циклическим потоком электронов, его называют циклическим фотофосфори
лированием. У эукариотических клеток он осуществляется редко, однако у ф о
тосинтезирующих бактерий лежит в основе процессов анаэробного фотосинтеза.

Таким образом, к конечным соединениям световой фазы относят:
-  АТФ;
-  восстановленный НАДФ • Н2;
-  02.

транспортной цепи, к фото-

2? 430
. - - Т р о н о в  ^ Ф е р ^ д о к ш ^  

/  Н

НАДФ*

НАДФ

О у 'У

Нг
Темновая
реакция

■ Цитохромы

Реакционный центр
Р  7ПП

__
Фотосистема I

Реакционный центр
Р«

2Н* + 7,0,
&тентае X  ФОТОЛИЗ

Фотосистема I
• '/•V*Фотоны  
- /.••л-.* света

Фотоны
света

Рис. 2.40. Световая фаза фотосинтеза
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Свободный кислород поступает в атмосферу, АТФ и НАДФН2 транспортиру
ются в строму хлоропласта и участвуют в процессах темновой фазы.

2. Этап превращения веществ. Темповая фаза протекает в строме хлоропла
ста и может происходить не только на свету, но и в темноте. Химическая энергия 
(в виде АТФ), запасенная в ходе световой реакции, используется для восстанов
ления углерода. Реакции темновой фазы, представляющие собой цепочку после
довательных преобразований углекислого газа и приводящие к образованию глю
козы и других органических веществ, происходят следующим образом.

В составе хлоропластов имеется фермент (рибулозо-1,5-бифосфаткарбоксилаза), 
который катализирует соединение молекулы углекислого газа (С 0 2) с произво
дным пятиуглеродного сахара — рибозы. В строме есть молекула пятиуглеродного 
сахара — рибулозобифосфата (РБФ). Одна молекула РБФ соединяется с молеку
лой С 0 2 с образованием нестойкой шестиушеродной молекулы [С6], которая не
прочная и быстро распадается на две трехуглеродные молекулы фосфоглицери- 
новой кислоты, ФГК (С3). Затем происходит цикл реакций, в которых через ряд 
промежуточных продуктов фосфоглицериновая кислота преобразуется в 2 моле
кулы фосфоглицеральдегида (ФГА), затем 1 молекула ФГА идет на регенерацию 
РБФ, а вторая — на образование глюкозы. В этих реакциях используются энергия 
АТФ и НАДФН2, образованных в световую фазу. Цикл этих реакций получил на
звание цикла Кальвина (рис. 2.41).

Таким образом, синтез глюкозы можно выразить суммарным уравнением: 

6СО, + 12НАДН2 + 18АТФ С6Н 120 6 + 12НАД+ + 18АДФ + 18Ф + 6Н20

Кроме глюкозы, в процессе фотосинтеза образуются другие мономеры слож
ных органических соединений — аминокислоты, глицерин, жирные кислоты, ну
клеотиды.

Глюкоза

С 02 Нестабильный 
промежуточный 

продукт [С6]

Рибулозо-1,5- 
дифосфаг (РБФ)С5

Регенерация

Фосфоглицер- 
альдегид (ФГА) 2С3

Фосфоглицериновая 
кислота (ФГК) 2С3

с;
2АТФ 

2АДФ + 2Ф
2НАДФ1Ц
2НАДФ+

Фруктоза

Рис. 2.41. Темновая фаза фотоситеза: цикл Кальвина
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Таблица 2.16. Факторы, влияющие на фотосинтез

Факторы Характеристики

Свет Скорость фотосинтеза прямо пропорциональна интенсивности 
света; при очень большой интенсивности — скорость фотосин
теза замедляется, так как разрушаются молекулы хлорофилла

Время Чем больше период освещенности, тем больше продолжается 
фотосинтез

Концентрация 
углекислого газа

В норме в атмосфере содержится 0,03-0,04%. При концентрации 
С 02 (0,1%) повышается скорость темновых реакций фотосинтеза

Вода Источник Н+; при уменьшении содержания воды закрываются 
устьица, и С 02не может диффундировать в клетки

Температура Оптимальная температура для фотосинтеза + 25° (для растений 
умеренного климата)

Достаточное мине
ральное питание

Необходимо для синтеза хлорофилла

В табл. 2.16 представлены факторы, от которых зависит интенсивность фото
синтеза.

У некоторых растений путь ф иксации С 0 2 другой. Так, первый продукт 
цикла не трехуглеродная молекула ф осф оглицериновой кислоты, а четы ре
хуглеродная молекула оксалоацетата, поэтому этот путь называю т С4-путь 
(цикл Хетча и Слэка). Растения, фотосинтез у которых идет по этому пути, 
более экономно тратят углекислый газ, образую щ ийся при фотодыхании (у 
С4-растений фотодыхание слабое), не покидает лист, а используется дальше 
в цикле биохимических превращ ений. Эти растения хорошо приспособлены 
к повыш енным тем пературам  и засухе, дают больший выход биомассы (са
харный тростник, кукуруза, просо и др.). Подобный тип фиксации углекис
лого газа обнаружен не только у фотосинтезирую щ их растений, но и у неко
торых грибов и бактерий.

Бескислородный фотосинтез
Пурпурные и зеленые серобактерии, относящиеся к группе фототрофных 

бактерий, в качестве источника водорода используют не воду, а соединения 
серы (Н25), а также молекулярный водород и некоторые органические соедине
ния. В цитоплазме этих бактерий, вблизи от плазматической мембраны, распо
ложены стопки мембран, в которых находится светопоглощающий пигмент — 
бактериохлорофилл.

Суммарное уравнение фотосинтеза следующее:

6 С 0 2 + 12Н28 —* С6Н 120 6 (глюкоза) + 6Н20  + 12Б + тепло.

В результате этой реакции не происходит расщепление воды фотонами (она 
просто не используется) и не образуется кислород, как при фотосинтезе зеле
ных растений. Бактериохлорофилл является только частью сложнейшего ф ото
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синтетического реакционного комплекса, встроенного в мембрану бактериаль
ной клетки.

Продуктивность фотосинтеза составляет около 1 г органического вещества 
на 1 м2 поверхности в час. Ее можно увеличить, повышая до определенного уровня 
интенсивность освещения, температуру и влажность воздуха.

Космическая роль растений (описана русским ученым-ботаником Климен
том Аркадьевичем Тимирязевым) заключается в том, что растения — единствен
ные организмы, усваивающие солнечную энергию и аккумулирующие ее в виде 
потенциальной химической энергии органических соединений. Выделяющийся 
( )2 поддерживает жизнедеятельность всех аэробных организмов. Из кислорода 
образуется озон, который защищает все живое от ультрафиолетовых лучей. Рас
тения использовали из атмосферы громадное количество С 0 2, избыток кото
рого создавал парниковый эффект, и температура планеты понизилась до ны
нешних значений.

2.4.2. Хемосинтез
Кроме фотосинтеза существует еще одна форма автотрофной ассимиляции — 

хемосинтез, наблюдаемый у некоторых бактерий. Такие бактерии называются хе
мосинтетиками {табл. 2.17).

Таблица 2.17. Реакции хемосинтеза

Хемосинтетики Характеристика
Нитрифицирую
щие бактерии

Распространены в почве и различных водоемах. Добывают энер
гию путем окисления аммиака и азотистой кислоты, играют важ
ную роль в круговороте азота в природе. Выделяют во внешнюю 
среду ферменты, которые катализируют окисление субстратов:
-  аммиак (субстрат) окисляется до азотистой кислоты и энер

гии:
2МЕ + 302-* 21ШО, + 211,0 + Е

-  азотистая кислота окисляется до азотной кислоты и энергии:
2НЖ )2 + 0 2~ 2 Н Ж > з + Е

Бесцветные
серобактерии

Распространены в водоемах, вода которых содержит сероводо
род. Добывают энергию для синтеза органических соединений 
из углекислого газа, окисляя сероводород:

2Н,8 + 0 2-> 2Н,0 + 28 + Е
При недостатке сероводорода серобактерии производят дальней
шее окисление свободной серы до серной кислоты:

28 + 30, + 2Н,0 -► 2Н2804 + Е
Железобактерии Образуют болотную железную руду:

4Бе2+ + О, + 4Н+ -*• 4¥е3+ + 2Н,0 + Е
Водородные
бактерии

Распространены в почве. Окисляют водород, образующийся при 
анаэробном разложении органических остатков микроорганиз
мами почвы:

2Н, + 0 2 214,0 + Е
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Хемосинтез — это способность хемосинтетиков при окислении неорганиче
ских веществ использовать выделившуюся энергию на образование органиче
ских веществ, идущих на построение клеток своего тела. Хемосинтетики, в отли
чие от фотоавтотрофов, используют в процессе синтеза не солнечный свет, а энер
гию экзотермических реакций.

Русский микробиолог Сергей Николаевич Виноградский в 1889 г. впервые до
казал существование в природе автотрофных незеленых организмов (нитрифици
рующих бактерий) и описал сущность процесса хемосинтеза.

2.4.3. Энергетический обмен
Энергетический обмен (катаболизм, или диссимиляция) — это совокупность 

реакций ферментативного расщепления органических веществ, сопровождаю
щихся выделением энергии (рис. 2.42). К конечным продуктам распада относятся

Рис. 2.42. Схема энергетического обмена в клетке

С 0 2, Н20 .  Энергия, выделяющаяся при разрушении химических связей, запаса
ется в макроэргических связях молекул АТФ и других высокоэнергетических сое
динений. АТФ  — универсальный источник энергообеспечения клетки. Синтез АТФ 
происходит в клетках всех организмов в процессе фосфорилирования — присо
единения неорганического фосфата к АДФ.

Этапы энергетического обмена. Превращение веществ и энергии в процессе 
диссимиляции включают в себя этапы, представленные ниже.
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1- й этап -  ПОДГОТОВИТЕЛЬНЫЙ
Сложные органические вещества под действием ферментов распадаются на простые (мо
номеры):
-  белки — до аминокислот;
-  жиры — до глицерина и жирных кислот;
-  углеводы (крахмал) — до моносахаридов (глюкозы);
-  нуклеиновые кислоты — до нуклеотидов и т.д.
При этом выделяется энергия в виде тепла.

2- й этап — ГЛИКОЛИЗ (бескислородный, анаэробный) — многоступенчатый фермен
тативный процесс расщепления глюкозы до двух молекул пировиноградной кислоты 
(ПВК, пируват), двух молекул аденозинтрифосфата (АТФ) и восстановленной формы 
переносчика водорода НАД-Н2 (где НАД — никотинамидаденйндинуклеотйд), с обра
зованием промежуточных продуктов. Процесс осуществляется в цитоплазме без участия 
кислорода, с мембранами не связан:

С6Н120 6 + 2АДФ + 2Н3Р 0 4 + 2НАД+ -+ 2С3Н40 3 + 2АТФ + 2НАД-Н2
глюкоза ПВК

При этом 40% энергии запасается в виде АТФ, а 60% энергии рассеивается в виде тепла. 
При отсутствии кислорода:
-  у дрожжей и растений происходит спиртовое брожение, при котором сначала образу

ется уксусный альдегид, а затем этиловый спирт:
С3Н40 3 -> СН3СОН + С 02

ПВК уксусный 
альдегид

СН3СОН + НАД -Н2 -*■ С2Н5ОН + НАД+
этиловый спирт

-  у некоторых бактерий и животных при недостатке кислорода происходит молочнокис
лое брожение в мышечных клетках с образованием молочной кислоты:

С3Н40 3 + НАД-Н2 С3Н60 3 + НАД+
ПВК молочная кислота

В результате гликолиза 1 молекулы глюкозы высвобождается 200 кДж, из которых 
120 кДж рассеивается в виде тепла, а 80 кДж расходуется на синтез АТФ.

3- й этап — при наличии кислорода (кислородный, аэробное дыхание)
(рис. 2.43, табл. 2.18) — полное ферментативное расщепление ПВК до углекислого 
газа и воды, с образованием 36 молекул АТФ: 2 молекулы образуются в реакциях 
цикла Кребса (в матриксе митохондрий) и 34 молекулы — в процессе окислительно
го фосфорилирования (на внутренней мембране митохондрий, в которую встроены 
ферменты дыхательной цепи). Кислородный этап наблюдается только у аэробных 
организмов.
Пируват поступает в митохондрию и взаимодействует с ферментами матрикса. Здесь 
происходит дегидрирование (отщепление водорода), декарбоксилирование (отщепле
ние С 02) и присоединение кофермента А (Ш  — КоА) с образованием ацетилкофермен- 
та А (СН3СО~$-КоА), обладающего высокоэнергетической связью. Это соединение во
влекается в цикл Кребса — цепь последовательных реакций. Ацетилкофермент А (аце- 
тил-КоА) соединяется с молекулой щавелевоуксусной кислоты, при этом образуется 
трикарбоновая лимонная кислота.
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Наружная мембрана

ГТФ ГДФ+-Ф 

АДФ+Ф АТФ

Рис. 2.43. Схема биологического окисления ПВК в митохондрии (пояснениев тексте)

В ходе последующих ферментативных реакций лимонная кислота окисляется, при 
этом восстанавливаются 3 молекулы НАД+ в 3 НАД Н Н 2, одна молекула флавинаде- 
ниндинуклеотида (ФАД) в ФАД • Н2, и образуется молекула гуанозинтрифосфата (ГТФ) 
с высокоэнергетической фосфатной связью. Энергия ГТФ используется для фосфори
лирования аденозин дифосфата (АДФ) и образования АТФ. Лимонная кислота теряет 
два углеродных атома, за счет которых образуются две молекулы С 0 2. В сумме, в ре
зультате семи последовательных ферментативных реакций, лимонная кислота пре
вращается в щавелевоуксусную кислоту. Образовавшаяся молекула щавелевоуксус
ной кислоты соединяется с новой молекулой ацетил-КоА, и цикл повторяется.

В составе лимонной кислоты сгорает присоединившийся остаток ацетил-КоА. 
При этом образуются углекислый газ, атомы водорода; электроны переносятся на 
акцепторы НАД+ и ФАД+; энергия химических связей углеводов, жиров, белков на
капливается в молекулах НАД • Н2, ФАД • Н2 и АТФ.

Дальнейшее окисление НАД • Н2происходит в дыхательной цепи митохондрий, 
на внутренней мембране. Они передают атомы водорода по цепи встроенных в 
мембрану белков. При этом протоны оказываются на внешней стороне мембраны
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и накапливаются в межмембранном пространстве (снаружи мембраны возрас
тает положительный заряд), а электроны передаются на внутреннюю сторону мем
браны, где соединяются с 0 2, образуя анион:

0 2 + 2е~ —> 0 2.

Между внешней и внутренней стороной мембраны возникает разность потенциа
лов — трансмембранный потенциал. В мембрану встроен фермент АТФ-синтетаза. 
В его молекуле открывается канал, через который могут проходить протоны при 
разности потенциалов 200 мВ. Протоны начинают проходить канал, движимые си
лой электрического поля ( 0 2 + 2Н + —* Н20 ) . За счет энергии движущихся протонов в 
молекуле АТФ-синтетазы происходит синтез АТФ из АДФ и Ф.

Общее количество энергии, выделяющееся на этом этапе, — 2600 кДж 55% энер
гии запасается в форме АТФ.

Таблица 2.18. Различие между фотосинтезом и аэробным дыханием

Фотосинтез Аэробное дыхание
Анаболический процесс, в результате ко
торого из простых неорганических соеди
нений синтезируются молекулы углеводов

Процесс диссимиляции, в результате кото
рого молекулы углеводов расщепляются 
до простых неорганических соединений

Энергия аденозинтрифосфата (АТФ) нака
пливается и запасается в углеводах

Энергия запасается в виде АТФ

Кислород выделяется Кислород расходуется
Углекислый газ и вода потребляются Углекислый газ и вода выделяются
Происходит увеличение органической 
массы

Происходит уменьшение органической 
массы

У эукариот процесс протекает в хлоропла- 
стах

У эукариот процесс протекает в митохон
дриях

Происходит только в клетках, содержа
щих хлорофилл, на свету

Происходит во всех клетках в течение жиз
ни непрерывно

2.5. ДЕЛЕНИЕ КЛЕТКИ

2.5.1. Клеточный цикл

Организм взрослого человека включает в себя около 5 -1013 клеток. Для под
держания нормальной жизнедеятельности каждую секунду должны образовы
ваться миллионы клеток. В случае прекращения деления всех клеток организма 
человек погибает через несколько дней, как это происходит после радиоцион- 
ного облучения.

Клеточный цикл — это период жизнедеятельности клетки от момента ее 
появления до последующего деления или смерти. Данный цикл имеет разную 
продолжительность в зависимости от тканевой принадлежности, внешних ф ак
торов: температуры, питательных веществ, кислорода. Так, у эритроцитов он 
составляет 120 сут, эпителия кожи — 20 сут, клеток костного мозга — 8-12 ч.
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Компонентом клеточного цикла является митотический цикл (рис. 2.44), ко
торый включает период подготовки клетки к делению — интерфазу (средняя 
продолжительность 16-24 ч) и собственно деление — митоз (средняя продол
жительность 1-2 ч).

Интерфаза — период жизнедеятельности клетки между делениями. Занимает 
90% всего времени клеточного цикла (табл. 2.19).

После образования большая часть клеток специализируется, дифф еренци
руется и выходит из клеточного цикла, переходит в стадию репродуктивного 
покоя (С0). В многоклеточных организмах многие клетки теряют способность 
к пролиферации, размножению, теряют способность переходить из стадии по
коя в новую стадию пролиферации (в С,-стадию), которая начинает путь клетки 
к ее делению. К таким клеткам относятся нейроны, кардиомиоциты, палочки 
и колбочки сетчатки глаза и многие другие.

Существуют также органы с редко делящимися клетками. Так, клетки печени 
могут входить в клеточный цикл через несколько месяцев покоя. Быстро раз
множающиеся клетки взрослых организмов, такие как кроветворные, или ба
зальные клетки эпидермиса и тонкой кишки, способны участвовать в клеточ
ном цикле каждые 12-36 ч. Самые короткие клеточные циклы, около 30 мин, 
наблюдаются при быстром дроблении яиц низших организмов (иглокожие, зем
новодные).
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Таблица 2.19. Периоды интерфазы

Период Характеристика

Пресинтетический, 
или период роста 
(постмитотический), 
или Сг период

Происходит рост клетки и синтез белков, ферментов, жиров,
углеводов и нуклеотидов, необходимых для синтеза РНК и ДНК;
-  образование большого количества рибосом;
-  синтез АТФ;
-  образование органелл — митохондрий, хлоропластов (у расте

ний), эндоплазматической сети, лизосом, аппарата Гольджи, 
вакуолей, везикулярных пузырьков;

-  образование веществ, подавляющих или стимулирующих на
чало следующей фазы.

Хромосомы — однохроматидные, с генетическим набором
2п2с, где п — число хромосом, с — количество ДНК

Синтетический, 
или Б-период

Происходит репликация ДНК полуконсервативным способом 
(см. гл. 4 «Генетика»):
-  в начале периода хромосомы — однохроматидные (образова

ны одной хроматидой, 2п2с). После репликации ДНК — дву- 
хроматидные (состоят из двух одинаковых хроматид, 2п4с);

-  синтез белков (гистонов), участвующих в формировании 
структуры хромосом

Постсинтетический 
(предмитотиче- 
ский), или С2-период

Происходит подготовка клетки к делению:
-  синтез белков тубулинов;
-  синтез АТФ;
-  синтез РНК;
-  завершается увеличение массы цитоплазмы;
-  резкое возрастание объема ядра;
-  удвоение центриолей.
Хромосомы — двухроматидные, с генетическим набором 2п4с

2.5.2. Митоз

Митоз — это непрямое деление клетки, при котором происходит равномерное 
распределение наследственного материала между дочерними клетками (рис. 2.45). 
Из одной диплоидной материнской клетки образуются две дочерние диплоидные 
клетки, идентичные материнской.

Особенности митоза:
-  основной способ деления эукариотической клетки;
-  хромосомы выявляются;
-  веретено деления образуется;
-  удвоение и равномерное распределение генетического материала;
-  равномерное деление цитоплазмы.
Биологическое значение митоза — обеспечение точной передачи наследствен

ной информации каждому из дочерних ядер. Число хромосом в обеих дочерних 
клетках равно числу хромосом материнской клетки.
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Рис. 2.45. Схема митоза

Митоз включает четыре последовательные фазы: профаза, метафаза, анафаза, 
телофаза (табл. 2.20). По времени занимает в среднем 10% от времени митотиче
ского цикла.

Как видно из табл. 2.20, в телофазе после разрушения митотического аппарата 
начинается разделение цитоплазмы клетки (цитокинез):

-  в животных клетках за счет впячивания мембраны (от периферии к центру) 
и образование борозды деления;
в растительных клетках — за счет клеточной перегородки (от центра к пе
риферии) в экваториальной плоскости.



94
Глава 2. Биология клетки

Таблица 2.20. Фазы митоза

Фаза Характеристика фазы
1. Профаза (2п4с)

Профаза
1 ------- — |

Самая продолжительная фаза митоза.
Происходит конденсация хромосом и формирование 
митотического аппарата:

К л еточн \ -  у
р Ядрышке) \ 

Ядерная \  ' 
мембрана Хромосома Хромосома

-  спирализация хромосом;
-  фрагментация ядерной оболочки и ядрышек;
-  формирование митотического аппарата: центриоли 

расходятся к противоположным сторонам (полюсам 
клетки), между которыми образуется веретено деле
ния, состоящие из микротрубочек

2. Метафаза (2п4с) Выстраивание двухроматидных хромосом в экватори
альной плоскости (метафазная пластинка):
-  движение хромосом к веретену завершается прикре

плением их кинетохоров (центромер) к нитям мито-
тического аппарата;

-  хромосомы выстраиваются по экватору, центроме
ры располагаются строго в экваториальной плоско
сти

3. Анафаза (4п4с) Стадия расхождения хроматид к полюсам клетки: 
-  деление центромер;
-  движение хроматид к противоположным полюсам 

митотического аппарата (при этом хроматиды ста
новятся самостоятельными однохроматидными хро
мосомами);

-  в клетке находится два диплоидных набора
4. Телофаза (4п4с — 2п2с 
в каждой клетке)

-  Разрушение митотического аппарата;
-  разделение клетки (цитокинез);

у ж \ -  дочерние хромосомы деспирализуются;
-  образование ядерных мембран;
-  восстановление ядрышек

Ранняя телофаза

В результате из клетки с набором 4п4с образуются две дочерние клетки с набо 
ром генетического материала 2п2с каждая.

Значение митоза:
-  постоянство хромосомного набора в ряду поколений клеток;
-  точная передача наследственной информации;
-  увеличение числа клеток, т.е. механизм роста и развития организма;
-  способ регенерации клеток;
-  является основой бесполого размножения.
Патология митоза обусловлена нарушением нормального течения и неправиль 

ным распределением хромосом между дочерними клетками. Как следствие возни 
кают клетки с несбалансированными кариотипами (мутации).
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Формы патологии:
-  повреждение целостности хромосом под действием ядов (метанол, колхи

цин) приводит к нарушению расхождения их к полюсам;
-  повреждение митотического аппарата (колхицин) вызывает неравномерное 

распределение хромосом между дочерними клетками;
-  нарушение цитокинеза способствует возникновению преждевременного или 

позднего образования борозд деления.

2.5.3. Амитоз
Амитоз — это прямое деление интерфазного ядра путем перетяжки.
Особенности амитоза:
-  ядро находится в интерфазном состоянии;
-  хромосомы не выявляются;
-  веретено деления не образуется;
-  равномерного распределения генетического материала не происходит (из 

одной клетки образуются две не идентичные друг другу);
-  возникают дву- и многоядерные клетки;
-  образовавшиеся клетки делиться митотически не могут.
Такое деление встречается у одноклеточных организмов (например, так делятся 

большие полиплоидные ядра инфузорий), а также в некоторых высокоспециализи
рованных тканях с ослабленной физиологической активностью, дегенерирующих, 
обреченных на гибель клетках растений и животных либо при различных патоло
гических процессах, таких как злокачественный рост, воспаление и т.п.

Амитоз можно наблюдать в тканях растущего клубня картофеля, эндосперме 
семян, стенках завязи пестика и паренхиме черешков листьев. У животных и че
ловека такой тип деления характерен для клеток печени, хрящей, роговицы глаза, 
в клетках специализированных тканей (зародышевые оболочки, фолликулярные 
клетки яичника), при необходимости быстрого восстановления тканей (после опе
раций, травм и т.д.), в отживших стареющих клетках и др.

Амитоз в отличие от митоза — это самый экономичный способ деления, так как 
энергетические затраты при этом весьма незначительны.

2.5.4. Эндомитоз и полиплоидизация
Эндомитоз (от греч. endon — внутри и mitos — нить) — вариант митоза, при 

котором происходит удвоение числа хромосом внутри ядерной оболочки без ее 
разрушения и образования веретена деления.

При повторных эндомитозах число хромосом в ядре может значительно уве
личиваться при соответствующем кратном двум нарастании содержания в нем 
ДНК — полиплоидии (от греч. poly — много и ploon — складываю) и увеличении 
объема ядра. Наличие полиплоидных: тетра- (4п) и октаплоидных (8п) клеток ха
рактерно для печени, эпителия мочевого пузыря, клеток концевых отделов подже
лудочной и слюнных желез. Мегакариоциты (гигантские клетки костного мозга) на
чинают формировать кровяные пластинки при достижении определенного уровня 
полиплоидии (16-32п) в результате нескольких эндомитозов.
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Полиплоидия может явиться также результатом неоконченных обычных ми
тозов. Основной смысл развития полиплоидии заключается в усилении функци
ональной активности клетки.

Эндоредупликация характеризуется тем, что происходит многократное удвое
ние хроматид, но центромеры не делятся, поэтому все хроматиды остаются объе
диненными одной центромерой. В результате образуются гигантские политенные 
хромосомы. Образование политенных хромосом характерно для зародышевых 
стадий развития многих животных. Классическим примером политении являются 
хромосомы слюнных желез личинок дрозофилы, содержащие до 1 тыс. хроматид. 
Такие гигантские структуры становятся хорошо различимыми не только на ста
дии метафазы, но и в интерфазном ядре, что позволяет генетикам изучать слож
ные процессы экспрессии генов на цитологическом уровне.

2.5.5. Регуляция клеточного цикла
По уровню обновления клеток тканей организма различают клеточные попу

ляции (табл. 2.21).
Для перехода клетки в любую стадию жизненного цикла необходимо присут

ствие специальных управляющих белков — активаторов фаз клеточного цикла. 
Такие белки получили название циклины . С ними связаны специальные ф ер
менты — циклинзависимые киназы (С<1к). Комплексы циклина и СФк контроли
руют определенные фазы клеточного цикла, активируя внутри цитоплазматиче
ские регуляторные белки, которые в свою очередь действуют на различные синте
тические процессы в клетке и влияют на фазы клеточного цикла.

В клетках млекопитающих имеется девять разных циклинов и семь разных СсИс 
Их различные комбинации обусловливают регуляцию прохождения клеткой от
дельных периодов митотического цикла. Так, прохождение клеткой синтетического 
(Б) периода требует последовательной смены комплексов «циклин А—С(1к 2» и «ци- 
клин В—Сс1к 2». Ц и к л и н  В принимает участие также в завершающей фазе митоти-

Таблица 2.21. Клеточные популяции организма

Клеточные
популяции Характеристика

Стабильные Клети с полной потерей способности к делению (нейроны, кардио
миоциты), где число стабилизируется в начале их дифференцировки

Растущие Способны к обновлению, росту, увеличению массы ткани за счет на
растания числа клеток и их полиплоидизации. Долгоживущие клет
ки выполняют специализированные функции, но сохраняют способ
ность при стимуляции вновь вступать в цикл с тем, чтобы восста
новить свою нормальную численность (почки, печень, поджелудоч
ная и щитовидная железы)

Обновляющиеся Постоянное обновление клеток; уменьшение дифференцированных, 
выполняющих специализированные функции и неспособных к де
лению клеток вследствие их гибели уравновешена образованием но
вых в результате деления малодифференцированных камбиальных 
клеток и их последующей дифференцировки (эпителий кишки, эпи
дермис, клетки костного мозга и крови)
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ческого цикла: его деградация необхо
дима для вступления клетки в анафазу 
митоза. Начальный отрезок периода в ,  
интерфазы осуществляется при участии 
комплекса «циклин Э —Сс1к 4» и/или 
«циклин Э —Сбк 6». Эти же комплексы 
необходимы для возвращения в мито
тический цикл клеток из С0-популяции.
Завершающая часть пресинтетического 
периода требует участия комплекса «ци
клин Е—Сс1к 2». Смена периодов интер
фазы, временные отношения между ин
терфазой и митозом определяются тем, 
что во время предшествующего пери
ода образуются транскрипционные фак
торы, активирующие гены, контроли
рующие последующий период: С ,-8-С2-  
митоз (рис. 2.46).

Сигнальные белки клеточного цикла (циклины и циклинзависимые киназы) 
работают в строго определенные промежутки клеточного цикла, так называемые 
сверочные точки (скеекроШ, СР), когда проверяется готовность клетки к делению. 
Условно выделяют три таких точки: СРС1( СРС2, СРте1.

Прежде чем перейти из стадии в !  в период синтеза (Б), проверяется, является 
ли клетка достаточно зрелой, имеются ли в ней необходимые для удвоения хро
мосом ферменты, накоплено ли достаточно энергии. После завершения периода

клетка снова подвергается контролю в СРС2: полностью ли завершена реплика
ция ДНК, достаточно ли других необходимых веществ, каков размер клетки. Тре
тья, заключительная, контрольная точка находится в метафазе митоза (СРСте1), 
когда необходимо проверить, все ли хромосомы соединены с нитями веретена де
ления, что даст возможность хромосомам правильно и равномерно разделиться. 
Если в какой-нибудь точке нет необходимых условий, деление приостанавлива
ется. Понятно, что если белки в сверочных точках работают нормально, клеточ
ное деление отрегулировано должным образом.

Изменение активности циклинов может повлиять на жизнедеятельность клетки, 
привести к образованию раковых опухолей или гибели клеток. При повреждении 
генома клетки прохождение ею цикла останавливается и включается система ре
парации ДНК. Тем самым снижается вероятность нежелательной репликации по
врежденной ДНК. Многочисленные сигналы, регулирующие деятельность клетки, 
замыкаются на ген р53 — один из наиболее универсальных антионкогенов (супрес
сор опухолей), обеспечивающий поддержание стабильности генетического аппа
рата и контролирующий клеточный цикл. Его экспрессия, умеренная в нормальных 
условиях, резко усиливается при повреждении ДНК, которая блокирует прохожде
ние клеточного цикла до устранения возникшего повреждения. Если это повреж
дение слишком серьезно, р53 (в совокупности с другими регуляторами) запускает

Рис. 2.46. Участие в клеточном цикле млекопитаю
щих различных циклинов и циклинзависимых ки
наз:
1 —  циклин Д + Сс!к4, Сс!к6;2 —  циклин Е + Сс1к 2; 3 —  ци
клин А + Сс!к 2;4 —  циклин В/А + Сс!к 1
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программу апоптоза — запрограммированной гибели клетки. Потеря функции гена 
р53 (в результате мутации или делеции) приводит к утрате контроля над клеточным 
циклом: клетки-мутанты продолжают активно пролиферировать, несмотря на по
вреждения ДНК. Выявлена четкая связь между утратой функции гена р53 и разви
тием более 50 видов злокачественных опухолей у человека. Так, изменения гена р53 
обнаружены в 55-70% случаев рака легкого, в 25-30% — рака молочной железы.

2.5.6. Некроз. Апоптоз
В настоящее время известно несколько разновидностей программированной 

клеточной гибели. Наиболее хорошо изучены клеточный некроз, который проис
ходит в ответ на действие неблагоприятных факторов, и апоптоз, происходящий 
вне прямой связи с действием на клетки повреждающих агентов.

В отличие от некроза, апоптоз — это генетически контролируемый вид клеточ
ной гибели. Описано немало процессов и состояний в эмбриогенезе и во взрослом 
организме, в которых принимает участие апоптоз. В качестве примеров можно при
вести метаморфоз у насекомых, инволюцию хвоста у головастика и жабр у три
тона при метаморфозе амфибий, отмирание клеток вольфовых или мюллеровых 
протоков при формировании мочеполовой системы у млекопитающих и др. Путем 
апоптоза происходит резорбция фолликулярных клеток в яичниках после овуля
ции. По окончании периода лактации апоптоз вовлечен в лизис клеток молочных 
желез. Приведенные примеры свидетельствуют о гормональной регуляции апо
птоза в процессе индивидуального развития организма.

Кроме того, апоптоз происходит при недостатке регуляторных молекул, необ
ходимых для жизнедеятельности клеток определенного типа. Так, при отсутствии 
нервального фактора роста (англ. Nerve Growth Factor, NGF) нервные клетки в ус
ловиях in vitro гибнут в результате апоптоза. Другие регуляторные молекулы, на
пример, фактор некроза опухолей ( Tumor Necrosis Factor, TNF), вызывают апо- 
птотическую гибель разных типов клеток. Сигналом к апоптозу может стать нару
шение клеточного метаболизма вследствие действия экзогенных токсинов.

Неспособность клеток претерпевать апоптоз может явиться основой патогенеза 
многих заболеваний человека, включая рак (фолликулярные лимфомы, опухоли 
молочной железы, яичников и простаты), вирусные инфекции (герпес, аденови
рус) и аутоиммунные заболевания (системная красная волчанка, гломерул о нефрит). 
Аномально ускоренная гибель клеток может привести к синдрому приобретен
ного иммунодефицита и к нейродегенеративным заболеваниям, таким как болезнь 
Альцгеймера и болезнь Гентингтона.

В отличие от апоптоза, при котором клеточная гибель носит автономный харак
тер и не распространяется на окружающие клетки, при клеточном некрозе в про
цесс вовлекаются объемные участки тканей и органов. В зоне некроза всегда развива
ется воспаление, тогда как при апоптозе этого не происходит. Таким образом, исходя 
из вышеизложенного, можно заключить, что генетически контролируемая клеточная 
гибель путем апоптоза, в отличие от клеточного некроза, не носит характера пато
логического процесса и по своим параметрам удовлетворяет статусу одного из кле
точных механизмов развития и жизнедеятельности многоклеточного организма.
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Резюме
Все живые организмы, существующие на Земле, имеют клеточное строение 

за исключением вирусов. Вирусы и бактериофаги — неклеточные формы жизни, 
паразитирующие на генетическом уровне.

Клетка является структурной и функциональной единицей живого.
Выделяют два уровня клеточной организации и, соответственно, две группы 

клеток: прокариотические и эукариотические. Прокариоты — это бактерии 
и сине-зеленые водоросли (цианобактерии), не имеющие ядра, ограниченного 
оболочкой; их наследственный материал представлен одной кольцевой молеку
лой ДНК. К группе эукариот относятся представители царства растений, живот
ных и грибов, в клетках которых генетический материал заключен в ядро.

В состав живого входят практически все химические элементы, но на 98% ор
ганические молекулы состоят из С, Н, О, И, Б и Р. Вода как полярный раствори
тель служит средой, где протекают все биохимические реакции. Биологические 
полимеры — это белки, выполняющие ряд функций, в том числе каталитическую 
и пластическую. Углеводы служат источником энергии для процессов, протека
ющих в организме. У растений и прокариот полисахарид целлюлоза входит в со
став клеточных стенок. Жиры — основа всех биологических мембран клеток. Де
зоксирибонуклеиновая кислота — биологический полимер, мономером которого 
является нуклеотид.

ДНК — хранитель наследственной информации — участвует в ее передаче 
из поколения в поколение и к месту синтеза белка. При участии ДНК осущест
вляется реализация генетической информации. Нуклеиновые кислоты преиму
щественно локализованы в клеточном ядре. Наследственная информация заклю
чена в последовательности нуклеотидов ДНК. Репликация ДНК обеспечивает пе
редачу наследственной информации из поколения в поколение.

В клетках непрерывно идут процессы биологического синтеза. С помощью фер
ментов из простых низкомолекулярных веществ образуются сложные высокомо
лекулярные соединения. Совокупность реакций биосинтеза называется пластиче
ским обменом, или ассимиляцией. Процесс, противоположный синтезу — дисси
миляция — совокупность реакций распада. При расщеплении высокомолекулярных 
соединений выделяется энергия, необходимая для реакций биологического синтеза

В клетке процессы метаболизма связаны с различными мембранными струк
турами цитоплазмы. Основная задача процессов обмена веществ — поддержание 
постоянства внутренней среды организма (гомеостаза) в непрерывно меняющихся 
условиях существования. Подавляющее большинство процессов жизнедеятельно
сти, протекающих в клетке, требуют затрат энергии в виде АТФ.

В основе строения клетки лежит мембранный принцип организации. К основ
ным компонентам эукариотической клетки относятся цитоплазма, ядро и поверх
ностный аппарат.

Клетки размножаются только делением. Митотический цикл клетки — этап 
жизненного цикла, включающий период подготовки к делению (интерфазу) и митоз.

Клетки многоклеточного организма отличаются по строению и продолжи
тельности жизненного цикла. В процессе митоза происходит точное и равномер
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ное распределение хромосомного материала между дочерними клетками. М ито
тическое деление клеток обеспечивает рост, развитие и регенерацию организма.

В настоящее время известны виды гибели клеток в многоклеточном орга
низме — клеточный некроз в ответ на действие неблагоприятных факторов 
и апоптоз — генетически контролируемый вид клеточной гибели.

Контрольные вопросы и задания
1. Назовите уровни организации живой материи.
2. Какие формы жизни существуют на Земле?
3. Какое строение имеют вирусы? Какие заболевания они вызывают?
4. Опишите строение бактериофагов. Какое медицинское значение они имеют?
5. Какое строение имеют прокариотические клетки?
6. Укажите особенности строения эукариотических клеток.
7. Перечислите основные положения клеточной теории.
8. Какие методы исследования клетки вам известны?
9. Чем представлен поверхностный аппарат клетки?

10. Как происходит транспорт веществ через мембрану клетки?
11. Перечислите строение и функции клеточных органелл.
12. Какое строение и функции имеет клеточное ядро?
13. Укажите отличия в строение растительной и животной клеток.
14. Какие химические вещества входят в состав клетки?
15. Какое строение и функции имеют белки?
16. Какое строение и функции имеют нуклеиновые кислоты?
17. Какое строение и функции имеет АТФ?
18. Дайте определения понятиям ассимиляции и диссимиляции.
19. Перечислите основные этапы энергетического обмена.
20. Дайте определение понятию «митотический цикл». Какие процессы происхо

дят при митозе?
21. Укажите способы деления клеток.
22.Что такое амитоз? Приведите примеры амитоза у человека.
23. Как происходит регуляция клеточного цикла?
24. Что представляют собой некроз и апоптоз? В чем значение апоптоза для организма?
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3.1. СПОСОБЫ И ФОРМЫ РАЗМНОЖЕНИЯ

Размножение — свойство живых организмов воспроизводить себе подобных. 
Существует два основных способа размножения — бесполое и половое.

3.1.1. Бесполое размножение
Бесполое размножение осуществляется при участии одной клетки или одной 

родительской особи и происходит без образования гамет (табл. 3.1). Особи об
разуются из одной или нескольких соматических клеток родителя путем митоти
ческого деления. Потомство является генетическими копиями родительского ор
ганизма. Наиболее широко распространено среди прокариот, грибов и растений

Таблица 3.1. Способы бесполого размножения

Способ размножения Особенности размножения
Деление Деление характерно для одноклеточных организмов, при кото

ром материнская особь делится на две или большее количество 
дочерних клеток. Выделяют:
-  простое бинарное деление (прокариоты);
-  митотическое бинарное деление (простейшие, одноклеточные 

водоросли);
-  множественное деление, или шизогония (малярийный плазмо

дий). Ядро делится с образованием двух или большего числа 
ядер, которые окружаются слоем цитоплазмы, и в результате 
формируется самостоятельный организм

Почкование Новые особи образуются в виде выростов на теле родительской 
особи. Дочерние особи, отделяясь, переходят к самостоятельно
му образу жизни (гидра, дрожжи) или могут оставаться прикре
пленными, образуя колонии (коралловые полипы)

Фрагментация Новые особи образуются из фрагментов, на которые распадается 
материнская особь (сцифоидные полипы, ресничные черви, мор
ские звезды, спирогира)

Полиэмбриония Новые особи образуются из частей, на которые распадается эм
брион (броненосцы, монозиготные близнецы человека)

Вегетативное Новые особи образуются из частей вегетативного тела (корневи
ще, клубень, луковицы, отводки, усы, листья и др.). Вегетативное 
размножение может быть естественным и искусственным. Оно 
характерно для растений и используется в селекции (искусствен
ное вегетативное размножение)

► Окончание табл.

101
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Таблица 3.1. Окончание

Способ размножения Особенности размножения
Спорообразование Размножение за счет образования спор. Характерно для растений 

(водоросли, мхи, папоротники), простейших (споровики) и гри
бов (пенициллум, шляпочные грибы)

Клонирование Искусственный метод размножения, который появился в начале 
60-х гг. XX в. Основан на получении нового организма из одной 
клетки исходного. В основе образования клона лежит митоз. Для 
клонирования растений клетки образовательной ткани выращи
вают на специальных питательных средах (метод используется 
для получения новых сортов растений).
В 1997 г. клонированием была получена овечка Долли, которая 
не отличалась от донора ядер, но сильно отличалась от реципи
ента. Донором были клетки молочной железы одной породы, а 
реципиентом — яйцеклетки с предварительно разрушенными 
ядрами овцы другой породы. В настоящее время ведутся работы 
по клонированию человека, что вызывает бурные споры не толь
ко среди ученых, но и у различных групп населения

Рис. 3.1. Бесполое размножение:
Г —  деление; 2 —  шизогония; 3 —  почкование; 4 —  фрагментация; 5 —  вегетативное размножение; 6 —  спорообразова
ние

(рис. 3.1). Биологическое значение бесполого размножения: усиливает роль стаби
лизирующего естественного отбора, способствует сохранению приспособляемо
сти к постоянным условиям среды обитания.

3.1.2. Половое размножение
Половое размножение осуществляется при участии двух родительских особей, 

сопровождается половым процессом, при котором происходит слияние двух поло-
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вых клеток (гамет). У новых особей сочетаются признаки двух родителей. Образую
щиеся потомки отличаются генетически друг от друга, что приводит к появлению но
вых комбинаций генетического материала С точки зрения эволюционного процесса, 
половое размножение имеет преимущество по сравнению с бесполым размножением, 
так как может сделать новый организм более адаптированным к изменяющимся ус
ловиям окружающей среды. Однако у полового размножения отмечены недостатки:

-  участие двух особей (кроме партеногенеза);
-  больший промежуток времени, чем при вегетативном размножении, необ

ходимый для полного формирования организма.
В зависимости от особенности строения гамет выделяют различные формы по

лового размножения (табл. 3.2, рис. 3.2).

Таблица 3.2. Формы полового размножения

Форма размножения Понятие
Копуляция
-  Изогамия

(от греч. isos — рав
ный, gamos — брак)

-  Гетерогамия
(от греч. heteros — 
иной, другой 
и gamos — брак)

-  Оогамия
(от греч. ооп — яйцо 
и gamos — брак)

Примитивная форма полового процесса, при котором слива
ются две одинаковые по величине малые подвижные гаметы. 
Форма размножения характерна у равножгутиковых, зеленых 
водорослей, хитри диевых грибов.
Примитивная форма полового процесса, при котором слива
ются две подвижные со жгутиками клетки разного размера. 
Этим способом размножаются водоросли, хитридиевые грибы.

Наиболее распространенная форма полового процесса, при 
котором женские гаметы (яйцеклетки) не подвижны и более 
крупные по сравнению с мужскими гаметами -  сперматозои
дами или спермиями. Оогамия распространена у многокле
точных животных, грибов, водорослей, всех высших растений

Конъюгация
(от лат. coniugatio — 
соединение)

Процесс соединения двух особей, при котором происходит 
обмен наследственного материала, в результате чего появля
ются особи, генетически отличные от родительских организ
мов (инфузории, бактерии). В результате конъюгации не про
исходит увеличение числа особей

Партеногенез 
(от греч. parthenos — дев
ственница, genesis — 
рождение)

Способ упрощенного полового размножения, при котором за
родыш развивается из неоплодотворенной яйцеклетки. Ис
точником наследственного материала для развития является 
ДНК яйцеклетки (гиногенез).
Партеногенез представляет модификацию полового размно
жения в процессе эволюции определенных видов животных. 
Широко распространен у беспозвоночных (тли, осы, пчелы, 
дафнии) и позвоночных (пресмыкающиеся, птицы) животных. 
Различают искусственный и естественный (тли, осы, пчелы). 
Партеногенез включен в жизненные циклы многих паразитов. 
Размножение, при котором развитие яйца происходит за счет 
генетического материала сперматозоида (так как ядро яйце
клетки погибает), называется андрогенез. В природе встреча
ется крайне редко: у животных — перепончатокрылые насе
комые-наездники, у растений — кукуруза
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Рис. 3.2. Половое размножение:
/ —  изогамия; 2 —  гетерогамия; 3 —  оогамия; 
4 —  конъюгация

Гермафродиты — виды, у которых одна и та же особь способна производить 
и женские, и мужские гаметы. Самооплодотворение и перекрестное оплодотворе
ние считаются самой примитивной формой полового размножения и свойственны 
примитивным организмам (плоские черви, улитки и др.). Представляет собой при
способление к сидячему, малоподвижному, паразитическому образу жизни.

3.2. ГАМЕТОГЕНЕЗ
Гаме гогенез — процесс формирования гамет, сопровождаемый митотическим 

и мейотическим делением ядра (см. далее табл. 3.5).
Гаметы — это высокодифференцированные клетки, имеющие гаплоидный на

бор хромосом.
Развитие гамет у многоклеточных животных происходит в половых железах 

(гонадах). Мужские половые клетки (сперматозоиды) образуются в семенниках 
(рис. 3.3), женские половые клетки (яйцеклетки) — в яичниках. Процесс образо
вания мужских половых клеток называют сперматогенезом, а женских — овоге
незом.

Сперматогенез. Данный процесс подразделяется на четыре фазы — размноже
ния, роста, созревания и формирования (табл. 3.3).

Таблица 3.3. Фазы сперматогенеза

Фаза Особенности
1. Размножения Из клеток сперматогенной ткани (2п4с) в результате митоза об

разуются диплоидные сперматогонии (2п2с)
2. Роста Соответствует интерфазе I мейоза (подготовка клеток к деле

нию), в которой происходит репликация ДНК. Сперматогонии 
увеличиваются в размерах, и из каждой клетки развивается спер- 
матоцит I порядка (2п4с)

3. Созревания Клетки делятся мейозом. В результате I деления мейоза образу
ются две клетки сперматоциты II порядкас гаплоидным набо
ром хромосом (п2с), а после второго деления развиваются четыре 
одинаковые по величине клетки — снерматиды с гаплоидным 
набором хромосом (пс)

4. Формирования Происходит клеточная дифференцировка, и образуются сперма
тозоиды с гаплоидным набором хромосом (пс)



Поперечный срез 
семенного канальца

Клетка Сертоли

Рис. 3.3. Строение семенного канальца
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Сперматогенез у человека происходит под контролем гормона тестостерона. 
Каждые 2-3  мес. появляются новые сперматозоиды, таким образом сперматоге
нез происходит непрерывно.

Строение сперматозоида (рис. 3.4). Зрелый сперматозоид имеет головку, шейку 
и хвост. В головке находятся ядро (с гаплоидным набором хромосом) и акросома 
(видоизменный комплекс Гольджи, содержащий ферменты проникновения в обо
лочку яйцеклетки). В шейке содержатся центриоли (соединяющие осевую часть 
с ядром головки), в средней (промежуточной) части — митохондрии (синтезиру
ющие АТФ). Хвостовая часть представлена одним, у некоторых видов двумя и бо
лее жгутиками (образованными микротрубочками). Для движения жгутиков ис
пользуется энергия макроэргических связей АТФ. Цитоплазма сперматозоида 
представлена тонкой оболочкой.

Овогенез. Процесс подразделяется на три фазы: размножения, роста и созре
вания (табл. 3.4).

Таблица 3.4. Фазы овогенеза

Фаза Особенности
1. Размножения Из клеток овогенной ткани яичников (2п4с) в результате митоза обра

зуются диплоидные овогонии (2п2с)
2. Роста Соответствует интерфазе (подготовка клеток к делению), в которой 

происходит репликация ДНК, профазе I мейоза (диктиотене). Ового
нии увеличиваются в размерах вследствие накопления питательных 
веществ в виде желтка, и из каждой клетки развивается овоцит I по
рядка (2п4с)

3. Созревания Перед овуляцией овоцит I порядка делится путем мейоза.
В результате I деления мейоза образуются более крупная клетка с пита
тельными веществами и органоидами — овоцит II порядка (п2с) и одна 
мелкая клетка — первое полярное (редукционное, направительное) 
тельце — в которой имеется только ядро и минимум цитоплазмы. 
Второе деление мейоза доходит до стадии метафазы, но не продолжа
ется дальше до тех пор, пока не произойдет оплодотворение, после ко
торого овоцит II порядка завершает деление и образуется крупная клет
ка — яйцеклетка (пс), а также второе полярное тельце. Из первого 
полярного тельца образуются два мелких вторичных. Все они в даль
нейшем разрушаются
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Овогенез происходит под контролем гормона прогестерона. В отличие от об
разования сперматозоидов процесс образования яйцеклеток у человека начина
ется в эмбриональном периоде и происходит прерывисто. У зародыша полно
стью осуществляются фазы размножения, роста, и начинается фаза созревания. 
К моменту рождения девочки в ее яичниках (рис. 3.5) находятся сотни тысяч ово- 
цитов I порядка, остановившихся на стадии диктиотены, в которой хромосомы 
имеют вид «ламповых щеток», профазы I мейоза. В период полового созрева
ния мейоз возобновляется, и каждый месяц под действием половых гормонов 
один из овоцитов доходит до метафазы II мейоза. В дальнейшем мейоз может 
идти до конца при условии оплодотворения. Если оплодотворение не происхо
дит, овоцит II порядка погибает и выводится из организма.

Строение яйцеклетки (рис. 3.6). Форма округлая, размеры от нескольких ми
крометров до нескольких сантиметров. Клетка неподвижная, содержит все кле
точные органеллы, морфологически оформленное ядро, ядерно-цитоплазмати- 
ческое соотношение сдвинуто в сторону цитоплазмы за счет запаса питатель
ных веществ — желтка. Желток содержит жиры, углеводы, РНК, минеральные 
вещества, белки (липопротеиды, гликопротеиды). Количество питательных ве-

Митоз

Редукционное 
деление ] /
мейоза 1 ^

Первичное
полярное те л ь ц е Д ^ О

Эквационное ( / \
деление \
мейоза /г-х®®

Овогоний (2п2с)

Овоцит
I порядка (2п4с)

Овоцит 
I порядка (п2с)

1 ц
Овуляция

Желтое тело

Вторичные 
полярные тельца

Первичный
(растущий)
фолликул Примордиальный 

фолликул

Вторичный
(созревающий)

фолликул

Третичный 
(зрелый, 
Граафов 
пузырек) 

с овоцитом 
-II порядка

Фаллопиева 
труба

Белое тело

Рис. 3.5. Строение яичника (а) и зрелого фолликула 
(Граафов пузырек) (6):
1 —  полость с фолликулярной жидкостью; 2 — овоцит II по
рядка; 3 —  блестящая облочка; 4 —  зернистый слой; 4а —  
яйценосный бугорок; 5 —  лучистый венец
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ществ зависит от условий, в которых 
происходит развитие зародыша. При 
развитии яйцеклетки вне организма 
матери (птицы, рептилии) — желток 
составляет более 95% от ее объема, а 
внутри организма (млекопитающие) — 
менее 5%, так как питательные веще
ства, необходимые для развития, эм 
брионы получают от матери.

Различаю т первичную  оболочку, 
образуемую самой яйцевой клеткой, 
вторичную оболочку — продукт дея
тельности фолликулярных клеток яич
ников, и третичные оболочки, кото
рыми яйцо окружается во время про
хождения по яйцеводу.

Первичная (желточная) оболочка — 
образуется из поверхностного слоя незрелой половой клетки (овоцита); прони
зана микроворсинками и отростками фолликулярных клеток, по которым посту
пают питательные вещества. Имеется у яйцеклеток всех животных. У позвоноч
ных, в том числе млекопитающих, эта оболочка входит в состав плотной оболочки, 
образуя ее внутреннюю часть.

Внешнюю часть плотной оболочки продуцируют фолликулярные клетки — 
это вторичная оболочка. Плотная оболочка изнутри пронизана микроворсин
ками фолликулярных клеток. За свои оптические свойства у млекопитающих 
она получила название блестящей оболочки (zona pellucida). Эта оболочка со
вмещает в себе первичную и вторичную. Сверху нее находится лучистый венец 
(corona radiata), образованный фолликулярными клетками, которые прилипают 
к яйцеклетке, пока она находится в фолликуле яичника. Блестящая оболочка 
представляет собой сложный комплекс внеклеточных гликопротеинов и выпол
няет защитную функцию, обеспечивая видовую специфичность проникновения 
сперматозоида. Блестящая оболочка отделяется от мембраны околожелгочным 
пространством. При проникновении первого сперматозоида в яйцеклетку в это 
пространство попадает овопероксидаза кортикальных гранул, что приводит к за
твердеванию блестящей оболочки. Она сохраняется вокруг зародыша на протя
жении всего доимплантационного периода, препятствуя слипанию соседних за
родышей и прилипанию зародышей к стенкам яйцевода и матки. Вторичная обо
лочка яиц насекомых содержит канал — микропиле, через который сперматозоид 
проникает в яйцеклетку.

Третичные оболочки формируются во время прохождения яйцеклетки по яй
цеводам из веществ, секретируемых железами стенок яйцеводов и не имеют кле
точного строения. Такие оболочки хорошо развиты у рептилий и птиц. Так, у птиц 
она состоит из белковой, подскорлуповой и скорлуповой оболочек. Они выпол
няют защитные функции. У птиц запас воды находится в белковой оболочке. Скор-

Рис. 3.6. Строение яйцеклетки:
? —  желток; 2  —  ядро; 3 —  цитоплазма; 4 —  блестящая 
оболочка; 5 —  фолликлярные клетки; 6 —  полярное тель
це; 7 —  околожелточное пространство; 8 —  лучистый ве
нец; 9 —  кортикальные гранулы
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Таблица 3.5. Схема гаметогенеза

Зоны
(фаза жизненного 

цикла)
Сперматогенез

Генети
ческий
набор

Овогенез

I
Размножения

(митоз)

Сперматогонии

2п2с

Овогонии

X  X
II

Роста
(интерфаза)

Сперматоцит I порядка«• 2п4с

ОвоциТ I порядка

О  , \

III
Созревания

(мейоз)

М
ей

оз
 I

Сц'ерматоцит 
/И  порядка

•  Ф п2с

Овоциу
II порядка Редукционное 

тельцеи  *

М
ей

оз
 II

I \ 1 \1 1 < 1 1 * 11
; Сперматиды'1,
1 \1 , 1 \• 1 1 *1 \ 1 1  1 1 1 1  • 1  1 1

•  •  •  •
I I  > 1

ПС

' 1 1 ' 1 1 ' \  IX

Яйцеклетка, !
'Редукццон'цые 

( Л  \ телЬца \
•  •  •

IV
Формирования

Сперматозоиды >
| |  I IМ Ы ПС

—

лупа содержит множество минеральных солей, необходимых для развития ске
лета зародыша.

3.2.1. Мейоз
М ейоз — это редукционное деление клетки, в результате которого происходит 

редукция числа хромосом с диплоидного (2п) до гаплоидного (п).
Мейоз — способ деления, возникновение которого связано с появлением по

лового размножения (созревание гамет), поэтому его называют делением созре
вания. Последний происходит при образовании гамет у животных и спор у рас
тений, грибов. Включает два последовательных деления ядра. В каждом делении 
выделяют четыре фазы: профазу, метафазу, анафазу, телофазу с индексами I или II 
(табл. 3.6, рис. 3.7).

Также в табл. 3.7 можно наглядно проследить сходства и различия фаз между 
митозом и мейозом.

Кроссинговер (от англ, сгс^ш^оуег— пересечение), или перекрест. Перекрест 
хромосом может происходить в разных участках хромосом. Возможны образова-
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Таблица 3.6. фазы мейоза

Фаза Процессы во время фазы
ПЕРВОЕ ДЕЛЕНИЕ МЕЙОЗА (редукционное)

Интерфаза I (2п2с —► 2п4с) В этой фазе происходят увеличение числа орга- 
нелл, синтез веществ и накопление энергии, не
обходимых для деления, увеличение размеров 
клетки, удвоение центриолей, репликация ДНК. 
Каждая хромосома представлена парой хроматид, 
соединенных центромерой

Профаза I (2п4с) Самая продолжительная фаза, включающая пять 
стадий: лептотена, зиготена, пахитена, диплотена, 
диакенез.

Е Лептотена Начинается спирализация хромосом. Хромосомы
ядерная
оболочка

становятся видимыми в микроскоп, как длинные 
тонкие нити. Каждая хромосома состоит из двух 
хроматид. В ядре виден диплоидный набор хро
мосом.

У * %  хромомеры

♦ \  р \  Щ— ядрышко

II. Зиготена
пара гомологичных 

----- хромосом

Продолжается спирализация хромосом и проис
ходит конъюгация гомологичных хромосом. Го
мологичными называют хромосомы, имеющие

^ ^ ^ ^ ^ 4 ^ н т р о м е р ы одинаковую форму и размер: одна из них полу
чена от матери, а другая — от отца. Гомологичные 
хромосомы притягиваются и прикладываются 
друг к другу по всей длине. Центромера одной 
из парных хромосом точно прилегает к центро
мере другой. Пару конъюгировавших гомологии-

бивалент ных хромосом называют бивалентом. Каждый 
бивалент состоит из четырех хроматид, образую
щих тетраду. Число бивалентов равно гаплоид
ному набору хромосом.

III. Пахитена Происходит дальнейшая спирализация хромо-
\ \  пара сестринских 

лм хроматид

сом. Тесный контакт между хроматидами дает 
возможность обмениваться идентичными участ
ками гомологичных хромосом. Это явление на
зывают кроссинговером

/  ^ ------ хиазма

•  пара сестринских 
хроматид
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Фаза Процессы во время фазы
Характеризуется возникновением сил отталкива
ния. Хромосомы, составляющие бивалент, начи
нают отходить друг от друга в области центромер. 
При расхождении плеч хромосом в некоторых 
местах обнаруживается явление перекреста 
и сцепления — хиазмы, которые служат струк
турным выражением кроссинговера.

V. Диакинез

Метафаза I (2п4с)

Анафаза I (2п4с)

Характеризуется максимальной спирализацией, 
укорочением и утолщением хромосом. Отталки
вание хромосом продолжается, но они остаются 
соединенными в биваленты своими концами. 
Ядрышко и ядерная оболочка фрагментируют. 
Центриоли расходятся к полюсам, образуются 
нити веретена деления

Биваленты хромосом располагаются по экватору 
клетки. К ним прикрепляются нити веретена де
ления

Нити веретена деления сокращаются и к полюсам 
клетки расходятся гомологичные хромосомы, а
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Таблица 3.6. Окончание

Фаза Процессы во время фазы
ВТОРОЕ ДЕЛЕНИЕ МЕЙОЗЛ (эквационное)

Интерфаза II, или интеркинез (п2с) Эта фаза характерна для животных клеток. Пред
ставляет собой короткий перерыв между первым 
и вторым мейотическими делениями, во время 
которого не происходит репликация ДНК

Профаза II (п2с)

@
Хромосомы утолщаются и укорачиваются. 
Ядрышко и ядерная оболочка фрагментируют. 
Образуется веретено деления

Метафаза II (п2с) Двухроматидные хромосомы выстраиваются 
в экваториальной плоскости клетки (метафазная 
пластинка), к ним прикрепляются нити веретена 
деления

Анафаза I

VI
I (2п2с)

Кф
Двухроматидные хромосомы делятся на хрома- 
тиды и расходятся к противоположным полюсам 
клетки. При этом хроматиды становятся самосто
ятельными однохроматидными хромосомами

Телофаза II (2п2с 
клетке)

-> пс в каждой Хромосомы деспирализуются, становятся неви
димыми. Восстанавливается ядерная оболочка. 
Каждое ядро содержит гаплоидное число хромо
сом. Происходит деление цитоплазмы. Из исход
ной клетки образуются четыре гаплоидные 
клетки
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Рис. 3.7. Схема мейоза в препарате под микроскопом

ния нескольких перекрестов между двумя хроматидами (рис. 3.8) или обмен вза
имными участками между более чем двумя хроматидами бивалента (рис. 3.9), что 
повышает эффективность кроссинговера.

Значение мейоза:
-  предотвращает удвоение числа хромосом в каждом новом поколении;
-  обеспечивает генетическое разнообразие гамет (после конъюгации, а затем 

кроссинговера);
-  является основой комбинативной изменчивости.
Генетический контроль мейоза. На разных этапах мейоз контролируется боль

шой группой генов. Существуют гены, включающие и выключающие мейоз, гены, 
контролирующие конъюгацию и процесс кроссинговера, а также гены, отвечаю
щие за образование веретена деления. Мутации в этих генах приводят к наруше
нию нормального хода мейоза, которое имеет серьезные последствия. Например, 
у человека могут образовываться несбалансированные гаметы, которые стано
вятся причиной бесплодия или привычной невынашиваемости беременности. На
рушение расхождения хромосом могут приводить к хромосомным болезням, та
ким как трисомия по 21-й хромосоме — синдром Дауна, по 13-й — синдром Па- 
тау, по 18-й — синдром Эдвардса.
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Рис. 3.8. Многократный кроссинговер между гомо
логичными хромосомами

Пахитена
ц> ш (и

3.2.2. Первичные половые клетки 
Клетки-предшественницы гамет на

зывают первичными половыми клет
ками, или гоноцитами, которые в своем 
развитии проходят сложный путь.

Половой зачаток, содержащий пер
вичные половые клетки, называется 
гонобластом. У млекопитающих пер
вичные половые клетки обособляются 
в эм биогенезе относительно поздно 
на стадии гаструлы.

Первичные половые клетки имеют 
внегонадное происхождение. У чело
века они обособляются во внутренней 
клеточной массе и представляют собой 
потомки тотипотентных эм бриональ
ных стволовых клеток. Их можно видеть 
в составе зародышевых листков, хотя 
они не являю тся производными кле
ток ни одного из них. Из зародышевых 
структур они перемещаются во внезаро- 
дышевые — стенку желточного мешка 
(внезародыш евые мезодерма и эн то
дерма), вблизи места отхождения ал
лантоиса. Миграция начинается после 
25 сут эмбрионального развития. Она 
происходит в основном по интерсти
циальному типу, т.е. через мезенхиму 
различных внезародышевых и зароды
шевых образований путем так называ
емого контактного ориентирования.

Часть первичных половых клеток до
стигает закладок половых желез пассив
ным образом, с кровотоком. Предполо
жительно определенная роль в мигра

циях гоноцитов принадлежит хемотаксису. В ткани закладок гоноциты из кровотока 
попадают путем дианедеза, т.е. через сосудистую стенку без нарушения ее целостно
сти. Первичные половые клетки у человека достигают закладок гонад и «обосновы
ваются» там (осуществляют хоуминг) между клетками целомического эпителия, ко
торые создают необходимые условия для их дальнейшего развития, на 28-30-е сутки 
внутриутробного периода. Первичные половые клетки, не достигшие закладок по
ловых желез, гибнут путем апоптоза.

У позвоночных животных первичные половые клетки или гоноциты являются 
единственными предшественницами зрелых половых клеток, или гамет. У низко

Одиночный обмен

Двойные обмены 

Две нити

Три нити

Три нити

Четыре нити

Рис. 3.9. Множественный кроссинговер
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организованных многоклеточных животных клетками-предшественницами гамет 
могут стать тотипотентные резервные стволовые клетки или высоко дифференци
рованные соматические клетки.

Резюме
Размножение — свойство живых организмов воспроизводить себе подобных. 

Существует два основных способа размножения — бесполое и половое.
Бесполое размножение осуществляется при участии одной родительской особи 

и происходит без образования гамет. Особи образуются из одной или нескольких 
соматических клеток родителя путем митотического деления. Потомство является 
генетическими копиями родительского организма. Бесполое размножение наибо
лее широко распространено среди прокариот, грибов и растений и имеет биологи
ческое значение: усиливает роль стабилизирующего естественного отбора, способ
ствует сохранению приспособляемости к постоянным условиям среды обитания.

Половое размножение осуществляется при участии двух родительских особей, 
сопровождается половым процессом, при котором происходит слияние двух по
ловых клеток (гамет). У новых особей сочетаются признаки двух родителей. Об
разующиеся потомки отличаются генетически друг от друга. Это приводит к по
явлению новых комбинаций генетического материала. Половое размножение де
лает организм адаптированным к изменяющимся условиям окружающей среды. 
В процессе эволюции половое размножение более прогрессивно.

Гаметогенез — процесс формирования гамет, сопровождается митозом и мейо- 
зом. Развитие гамет у многоклеточных животных происходит в половых железах (го
надах). Мужские половые клетки (сперматозоиды) образуются в семенниках, жен
ские половые клетки (яйцеклетки) — в яичниках. Гаметы — это высокодифферен
цированные клетки, имеющие гаплоидный набор хромосом. Процесс образования 
мужских половых клеток называется сперматогенезом, а женских — овогенезом.

Мейоз предотвращает удвоение числа хромосом в каждом новом поколении, 
обеспечивает генетическое разнообразие гамет (после конъюгации, а затем крос- 
синговера) и является основой комбинативной изменчивости.

Слияние половых клеток — оплодотворение — приводит к образованию зи
готы и началу развития организма.

Контрольные вопросы и задания
1. Назовите способы бесполого размножения. Чем половое размножение отли

чается от бесполого?
2. В чем заключается биологический смысл мейоза?
3. Почему зрелые половые клетки одного организма несут разные комбинации 

генов?
4. В чем отличие мейоза от митоза?
5. Какое строение имеют половые клетки?
6. Какие периоды выделяют в развитии половых клеток?
7. Назовите отличия сперматогенеза и овогенеза.
8. Какова роль мейоза в рекомбинации генетического материала?
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Генетика — наука о наследственности и изменчивости.
Под наследственностью понимают свойство организмов, определяющее сход

ство между родителями и потомством. Благодаря наследственности, генетиче
ская информация, полученная от родителей, реализуется повторением у потом
ков морфологических, физиологических и биохимических признаков, а также по
веденческих реакций.

Изменчивость — это свойство живых организмов изменяться и существовать 
в различных вариантах. У человека в результате комбинации наследственных при
знаков дети одних родителей могут характеризоваться как значительным сход
ством, так и существенно отличаться друг от друга по многим признакам: по груп
пам крови, полу, цвету глаз и т.д. Благодаря изменчивости возникло многообра
зие живых форм на нашей планете.

4.1. ХРОМОСОМЫ (ХРОМАТИН)
Хромосомы находятся в ядре эукариотических клеток. Они являются носите

лями наследственного материала, представленного отдельными генами.
Число и форма хромосом относятся к видовым признакам. Индивидуальный 

набор хромосом того или иного вида называется кариотипом. Кариотип харак
теризуется числом, размером, парностью (у диплоидных организмов) и формой 
хромосом (рис. 4.1).

Истинное число хромосом в соматических клетках человека, равное 46, устано
вили в 1956 г. Дж. Тийо и А. Леван, в половых клетках находится гаплоидный на
бор — 23 хромосомы. Размеры хромосом человека в раскрученном состоянии ва
рьируют от 1 до 2 м. Унификация номенклатуры хромосом была проведена специ
альной комиссией в 1960 г. в американском городе Денвере. В 1978 г. была введена 
международная система цитогенетической номенклатуры хромосом человека — 
ISCN (an international system for human cytogenenic nomenclature), которую исполь
зуют при изучении кариотипа человека во всем мире. На основе унификации все 
хромосомы человека были разбиты на 7 групп при рутинной (простой, сплошной) 
окраске. Основу для унификации составили размер хромосом, положение центро
меры, наличие второй перетяжки и спутников.

Современные методы окраски позволяют очень точно определять строение 
хромосом, идентифицировать каждую хромосому, используя методы дифферен
циальной окраски (см.рис. 4.1).

Каждая хромосома в интерфазном ядре имеет определенное пространственное 
расположение (рис. 4.2, 4.3).
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Рис. 4.1. Кариотип че
ловека. Вторичные пе
ретяжки в хромосо
мах 13, 14, 15, 21, 22 
соответствуют зонам 
ядрышкового органи
затора

Рис. 4.2. Пространственное расположение хромо
сом в интерфазном ядре (схема):
Т —  теломеры; Ц —  центромеры

Рис. 4.3. Расположение каждой хромосомы (обозна
чены цифрами и буквами X, У) в интерфазном ядре 
человека
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Хромосома в нескольких местах соприкасается с ядерной оболочкой, фикси
руясь на ней. Концевые участки плеч хромосом называются теломерами. Тело- 
меры играют важную роль в создании специфической архитектуры и внутрен
ней упорядочности клеточного ядра. Они предотвращают слипание концов хро
мосом и прикрепляются к специальной внутриядерной структуре. Как правило, 
хромосома фиксируется к ядерной оболочке при помощи теломерных участков 
на одном из полюсов интерфазного ядра, а с помощью центромер — на противо
положном полюсе.

4.1.1. Теломерные участки эукариотических хромосом
Находящиеся на концах эукариотических хромосом специализированные по

вторяющиеся последовательности ДНК, называемые теломерной ДНК, постро
ены из коротких (содержащих по 6-8  нуклеотидных остатков), многократно по
вторяющихся блоков. Так, теломерная ДНК человека и позвоночных построена 
из ТТАГГГ-блоков. Размер теломер у человека колеблется от 2 до 20 тыс. нуклео
тидных пар (т.н.п.), у некоторых видов мышей он достигает сотни тысяч пар нукле
отидов. В разных клетках длина теломер разная. У человека в зародышевых клет
ках она составляет 10-15 т.н.п., в лейкоцитах периферической крови — 5-12 т.н.п.

При каждом раунде репликации хромосомы укорачиваются на 10-20 нуклеоти
дов (все зависит от размера РНК-затравок), и в первую очередь сокращается длина 
теломер. В случае репликации кольцевых бактериальных ДНК этой проблемы не 
существует. Проблема недорепликации З'-концов линейных молекул решается эу
кариотической клеткой с помощью специального фермента — теломеразы.

Теломераза — это ДНК-полимераза, достраивающая З'-конец линейных моле
кул ДНК хромосом короткими (6-8 нуклеотидов) повторяющимися последова
тельностями (например, у позвоночных — ТТАГГГ). Помимо белковой части, те
ломераза содержит РНК, играющую роль матрицы для наращивания ДНК-цепи.

Теломераза обнаружена в эмбриональных клетках, которые постоянно и бы
стро делятся. В результате каждого деления хромосомы постоянно укорачиваются, 
что приводит к необходимости непрерывного удлинения хромосом для сохране
ния их структуры. Предполагают, что соматические клетки получают свою «пор
цию» теломерной ДНК, необходимую на все время жизни клетки и ее потомства. 
У хромосом большинства типов соматических клеток теломеры укорачиваются 
с возрастом, и это считают одним из важных факторов, определяющих продол
жительность жизни особи. Изучение механизма работы теломеразы и регуляции 
ее экспрессии в клетке помогут понять молекулярные основы процесса старения 
и злокачественной трансформации клеток.

4.1.1.1. Длина теломер и старение у человека
В отличие от стволовых клеток большинство соматических клеток теряют те- 

ломеразную активность. Так, когда соматические клетки растут в культуре (куль
тура клеток — совокупность клеток, выращенных вне организма), они делятся 
ограниченное число раз (20-70 поколений клеток), прежде чем наступают старе
ние и гибель клетки.
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Клетки с более длинными теломе- 
рами живут дольше и проходят через 
большее количество клеточных делений, 
чем клетки с короткими теломерами.

Поскольку одна из общих характери
стик всех раковых клеток — это некон
тролируемое клеточное деление, ученые 
предположили, что один из путей борьбы 
с раком — ингибирование теломеразной 
активности в раковых клетках. Еще одно 
доказательство связи длины теломер со 
старением у человека было получено при 
изучении людей с наследственным за
болеванием прогерией, характеризую
щейся очень ранним старением.

В случае самой тяжелой формы прогерии, синдроме Хатчинсона-Гилфорда 
(рис. 4.4), признаки старения — морщины, облысение и другие симптомы — воз
никают сразу же после рождения, и смерть обычно наступает в подростковом 
возрасте.

Рис. 4.4. Фотография детей с синдромом Хатчинсо
на-Гилфорда, демонстрирующая характерное ста
рение в детском возрасте. Ребенок справа —  8 лет, 
ребенок слева —  9 лет

4.1.2. Химический состав хромосом эукариот
Хромосомы состоят из ДНК и белков, образуя нуклеопротеидный комплекс. 

На долю белков в среднем приходится около 60%, на ДНК — 40% общей массы 
этих структур. Белки, входящие в состав хромосом, подразделяются на две группы: 
гистоновые и негистоновые. Гистоновые белки представлены пятью основными 
фракциями: Н1, Н2А, Н2В, НЗ и Н4. Белки-гистоны составляют 60-80% всех бел
ков хромосомы. Гистоновые белки состоят из небольших молекул, имеющих поло
жительные электрические заряды, поскольку в их составе преобладают основные 
аминокислоты аргинин и лизин. Благодаря такому строению гистоновые белки со
единяются с отрицательно заряженной ДНК, образуя ДНК-гистоновый комплекс 
ДНИ (дезоксирибонуклеопротеид). Полагают, что гистоновые белки выполняют 
функцию упаковки огромной но размерам молекулы ДНК в компактную струк
туру хромосомы.

Негистоновые белки, входящие в состав хромосом, выполняют разные функ
ции: участвуют в процессах репликации ДНК, транскрипции, репарации, компак - 
тизации.

4.1.2.1. Уровни компактизации хроматина
ДНК упакована таким способом, что остается доступной для ферментов и бел

ков, участвующих в транскрипции, репликации и репарации ДНК. У большин
ства эукариот, в том числе и у человека, ДНК в ядре соматических клеток нахо
дится в виде диплоидного набора различных хромосом. Каждая хромосома со
стоит из длинной, одинарной нити ДНК, связанной с белками, которые изменяют 
конформацию и упаковывают тонкую нить ДНК в большую компактную струк
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туру ДНП (дезоксирибонуклеопротеид). Комплекс ДНК и белков-гистонов назы
вается хроматином, т.е. способным к окрашиванию. Большая часть белков уча
ствует в упаковке ДНК, а также регулирует экспрессию генов, участвует в репли
кации и репарации.

Каждая клетка человека, за исключением половых, содержит диплоидный на
бор хромосом, равный 46. Половина хромосом унаследована от матери, другая по
ловина — от отца. Пара хромосом, содержащих один и тот же набор генов, сход
ных по морфологическому строению, коныогирующих в мейозе называются гомо
логичными хромосомами. Они могут нести различные аллельные формы одного 
и того же гена. У человека половые хромосомы X и У являются негомологичными.

Во время интерфазы хромосомы представляют собой длинные закрученные 
нити ДНП в ядре клетки. Во время деления клетки хроматин находится в высоко 
конденсированном состоянии, формируя хромосомы. Конденсированное состо
яние митотических хромосом позволяет дуплицированным хромосомам равно
мерно разойтись во время клеточного деления. В интерфазе происходит синтез

Таблица 4.1. Уровни компактизации хроматина

Уровни ком
пактизации

Внешний
вид

Диаметр,
нм Строение

Степень
компакти

зации
Нуклеосом-
ный

«Бусины 
на нити» 
из нуклео- 
сом

11 Нуклеосома — белковый кор 
из 8 гистоновых белков, по две 
молекулы Н2А, Н2В, НЗ и Н4, 
и 1% оборота ДНК (примерно 
146 пар нуклеотидов (п.н.)). 
Участок ДНК, не связанный 
с кором, — линкер (50-70 п.н.)

6-7 раз

Нуклеомер- 
ный (солено
идный)

Хроматино- 
вая фи
брилла

30 Спираль — соленоид, или ну- 
клеомер из 6-8 нуклеосом, ста
билизируется гистоновым бел
ком Н1, укорачивающим линкер

40 раз

Хромомер
ный, или 
петельный

Петли хро- 
матиновой 
фибриллы

300 Фибриллы связаны с негистоно
выми белками, образующими 
остов. Одна петля может соот
ветствовать одному или не
скольким генам (в петле 50- 
200 тыс. п.н.)

700 раз

Хромонемный Конденси
рованные 
участки од
ной из ме- 
тафазных 
хроматид

700 Нитчатая хроматиновая струк
тура

1500 раз

Хромосомный Метафаз- 
ная хромо
сома

1400 Укладка хромонемных нитей 
и образование метафазной хро
мосомы

10000 раз
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4
Метафазная
хромосома

Конденсированный 
участок метафазной 

хромосомы
(хромонемный уровень)

Хроматиновая фибрилла 
образует петли 

(хромомерный уровень)

Плотно упакованные 
нуклеосомы образуют 

хроматиновую фибриллу 
(нуклеомерный уровень)

Участок
хроматина с тремя 

нуклеосомами

Короткий участок 
двойной цепи ДНК 

(пять оборотов)

из негистоновых 
белков

£X
о
о
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о
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ого
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Рис. 4.5. Уровни упаковки ДНК в хромосоме

ДНК, и хромосома реплицируется, а ее копии во время деления попадают в до
черние клетки.

Выделяют следующие уровни компактизации хроматина (табл. 4.1, рис. 4.5).

4.1.2.2. Гетерохроматин и эухроматин
Выделяют два вида хроматина: эухроматин и гетерохроматин.
Гетерохроматин — участки хромосом, находящиеся в компактном состоянии. 

Они хорошо окрашиваюся ядерными красителями и видны в световом микро
скопе в интерфазе. Различают структурный (конститутивный) и факультатив
ный гетерохроматин.

Структурный гетерохроматин находится в теломерных, околоцентромер- 
ных участках хромосом и коротких плечах акроцентрических хромосом. Гете
рохроматиновые участки хромосом всегда не активны, транскрипция с них не 
происходит.

Факультативный гетерохроматин возникает путем компактизации эухрома- 
тиновых районов и содержит гены, участвующие в процессах метаболизма. Кон-
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Рис. 4.6. Тельца Барра. Фотография ядер нормального мужчины (ХУ) слева и женщины (XX) справа. Тельца 
показаны стрелками и видны только в ядрах женщины

денсация факультативного гетерохроматинового района хромосом носит обрати
мый характер, выражающийся в возможности деконденсации этих районов. У мле
копитающих и человека в соматических клетках женского организма одна из двух 
Х-хромосом находится в состоянии компактизации (тельце Барра, или половой 
хроматин) {рис. 4.6), это и есть пример факультативного гетерохроматина. В по
коящихся ядрах клетсж эпителия ротовой полости женщины половой хроматин 
встречается в 20-70% ядер, у мужчин обычно отсутствует или встречается в 0,6- 
4% клеточных ядер.

Эухроматин — генетически активные участки хромосом, сохраняющие деспи- 
рализованное состояние в интерфазе.

Также известны интерфазные хромосомы, имеющие особое строение. Поли
тенные хромосомы (гигантские хромосомы) содержат во много раз больше ДНК, 
чем обычные. Они встречаются в слюнных железах двукрылых (мух, комаров). Воз
никают политенные хромосомы вследствие многократно повторяющегося про
цесса редупликации ДНК. При этом циклы редупликации ДНК не сопровожда
ются делением клетки. По существу, политенные хромосомы представляют собой 
пучки множества неразделенных, тесно прилежащих друг к другу индивидуаль
ных хроматиновых нитей. В частности, политенные хромосомы слюнных желез 
личинки Drosophila содержат 1024 таких нити. Интерфазные политенные хромо
сомы хорошо видны в световой микроскоп, хроматиновые петли в них распола
гаются в линейном порядке, при окрашивании этих хромосом заметны чередую
щиеся поперечные полосы: темные — диски (гетерохроматин) и светлые — меж
дисковые участки (эухроматин).

Еще одним примером клеток, в которых хорошо различимы интерфазные 
хромосомы, являются ооциты (характерны для земноводных, рептилий, птиц, 
млекопитающих). Усиленный синтез РНК в них сопровождается образованием 
длинных хроматиновых петель, к которым присоединены многочисленные но
вообразованные РНК. Эти так называемые хромосомы типа ламповых щеток 
хорошо видны в световой микроскоп, хотя они не очень конденсированы. Хро
мосомы типа ламповых щеток появляются во время диплотены мейоза (эту ста
дию назвали диктиотена) при образовании женских половых клеток. Эти хро
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мосомы не политенны (каждая содержит две молекулы ДНК). Обычно во время 
клеточного деления РНК не синтезируется, а хромосомы типа ламповых щеток, 
по-видимому, создают запас РНК для последующих стадий развития. Наблю
даемые структуры типа ламповых щеток представляют собой транскрипционно 
активный хроматин.

4.2. ЗАКОНОМЕРНОСТИ НАСЛЕДОВАНИЯ ПРИЗНАКОВ,
КОНТРОЛИРУЕМЫХ ЯДЕРНЫМИ ГЕНАМИ

Данные закономерности обусловлены поведением хромосом в митозе, мейозе 
и различными сочетаниями их при оплодотворении. Выделяют моногенное и по- 
лигенное наследование (рис. 4.7).

Моногенным наследованием называется наследование признака, контролиру
емого одной парой аллельных генов. В большинстве случаев признаки определя
ются не одной парой аллелей, а взаимодействием группы генов. Такое наследова
ние называется полигеннмм.

Гены, находящиеся в одинаковых участках гомологичных хромосом и отвечаю
щие за разновидность одного признака, называются аллельными. В половой клетке 
находится только один аллель, отвечающий за развитие того или иного признака, 
тогда как в соматической клетке диплоидного организма их два. Доминантным 
называют ген, выраженный в фенотипе независимо от присутствия в геноме дру
гого аллеля этого гена. Его обозначают заглавной буквой (Л). Рецессивным счи
тают ген, действие которого на фенотип не проявляется в присутствии доминант-

Рис. 4.7. Классификация типов наследования
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ного. Рецессивный аллель способен обеспечить проявление определяемого им при
знака только в том случае, если находится в паре с таким же рецессивным аллелем. 
Его обозначают строчной буквой (а).

Особи, которые имеют два доминантных (ЛЛ) или два рецессивных (аа) гена, на
зывают гомозиготными. Гибриды, имеющие один доминантный, другой рецессив
ный ген, называются гетерозиготными.

4.2.1. Аутосомное наследование
Аутосомное наследование — наследование признаков, контролируемых ге

нами, расположенными в аутосомах (хромосомах, одинаковых для преставите- 
лей разных полов).

Примером аутосомного наследования являются закономерности, открытые 
чешским ученым Грегором Менделем в опытах на горохе. В своей работе он при
менял гибридологический метод, т.е. метод скрещивания. Менделем были сфор
мулированы три закона.

Первый закон — закон единообразия гибридов первого поколения.
При скрещивании двух гомозиготных особей, отличающихся по одной паре 

альтернативных признаков в нервом поколении, наблюдается единообразие ги
бридов, как по фенотипу, так и по генотипу (рис. 4.8).

В некоторых случаях наследование происходит по типу неполного доминиро
вания (промежуточного наследования). Описаны результаты скрещивания рас
тений ночной красавицы с красными и белыми цветками. У гибридов цветки ока
зались розовыми. Эго объясняется гем, что красная окраска цветков существует 
только у особей с двумя дозами доминантного гена — АА, а у растений с одним 
доминантным геном Аа пигмента образуется меньше — появляется промежуточ
ная окраска.

Но в любом случае при полном и неполном доминировании единообразие осо
бей первого поколения остается.

Второй закон — закон расщепления.
При моногибридном скрещивании гетерозиготных родителей происходит 

расщепление по фенотипу 3:1, а по генотипу — 1:2:1.
Во втором поколении при неполном доминировании расщепление по фенотипу 

и генотипу совпадает и выражается соотношением 1:2:1 (см .рис. 4.8).
Первый и второй законы Менделя объясняют наследование признаков при мо

ногибридном скрещивании.
Закон (гипотеза) «чистоты» гамет
При образовании гамет у гетерозиготного организма аллели, образующие пару, 

расходятся в разные гаметы. Поэтому гаметы оказываются «чистыми» от присут
ствия в них второго компонента пары. Это объясняется несмешиванием аллелей 
в гетерозиготном состоянии и закономерностями расхождения гомологичных хро
мосом в мейозе (рис. 4.9).

Признаки, наследование которых происходит согласно закономерностям, уста
новленным Менделем, называются менделирующими. У человека большое коли
чество признаков наследуется по законам Менделя (табл. 4.2).
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Рис. 4.8. Аутосомное наследование признака:
I —  полное доминирование (наследование цвета семян у гороха); II —  неполное доминирование (наследование цвета ле
пестков у ночной красавицы)

Рис. 4.9. Цитологическое обоснование гипотезы «чистоты» гамет
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Таблица 4.2. Некоторые доминантные и рецессивные признаки человека

Признаки Доминантные Рецессивные
Размер глаз Большие Маленькие
Цвет глаз Карие Голубые
Разрез глаз Прямой Косой
Тип глаз Монголоидный Европеоидный
Острота зрения Близорукость Нормальная
Верхнее веко Нависающее (эпикант) Нормальное
Ямочки на щеках Есть Нет
Уши Широкие Узкие
Подбородок Длинный Короткий

Прямой Отступающий назад
Широкий Узкий и острый

Выступающие зубы и челюсти Имеются Отсутствуют
Щель между резцами Есть Нет
Тип волос Курчавые Прямые
Поседение волос В возрасте 25 лет После 40 лет
Облысение У мужчин У женщин
Белая прядь волос надо лбом Имеется Отсутствует
Рост волос по средней линии лба Есть Нет
Мохнатые брови Есть Нет
Нижняя губа Толстая и отвисающая Нормальная
Способность загибать язык назад Есть Нет
Способность сворачивать язык 
в трубочку

Есть Нет

Зубы при рождении Имеются Отсутствуют
Кожа Толстая Тонкая
Цвет кожи Смуглый Белый
Веснушки Есть Нет
Кисть С 6 или 7 пальцами С 5 пальцами
Преобладающая рука Правая Левая
Узоры на коже пальцев Эллиптические Циркулярные
Антигены системы АВО А, В 0
Голос (у женщины) Сопрано Альт
Голос (у мужчины) Бас Тенор
Абсолютный музыкальный слух Имеется Отсутствует
Наследственная глухота Отсутствует Имеется
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Рис. 4.10. Дигибридное скрещивание —  третий закон Менделя

Ди- и полигибридное скрещивание. Третий закон Менделя
Г. Мендель также проводил скрещивание, где родительские пары отличались 

двумя признаками. Такое скрещивание называют дигибридным (рис. 4.10). Скре
щивание, при котором родители отличаются большим количеством признаков, 
называют нолигибридным.

Мендель показал, что дигибридное скрещивание — комбинация двух моноги- 
бридных скрещиваний. При изучении совместного наследования двух признаков 
было выявлено, что во втором поколении происходит расщепление по фенотипу 
в соотношении 9:3:3:1. Данное соотношение является произведением вероятно
стей двух независимых событий (3:1)2 и лежит в основе закона независимого ком
бинирования признаков.

Третий закон — закон независимого наследования признаков.
Наследственные признаки передаются поколению независимо друг от друга, 

сочетаясь во всех возможных комбинациях.
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Этот закон справедлив только в том случае, если гены, отвечающие за данные 
признаки, находятся в различных (негомологичных) хромосомах или достаточно 
далеко друг от друга в одной и той же хромосоме.

Независимое наследование у человека может происходить при наследовании 
групп крови в системе АВО и резус-фактора (Rh).

У человека четыре группы крови в системе АВО и положительный или отрица
тельный резус-фактор.

Резус-фактор — Rh-антиген, содержащийся на эритроцитах человека и обезьяны. 
Система резус-фактор относится к важнейшей генетической системе групп крови че
ловека после системы групп крови АВО. Резус-фактор передается по наследству и не 
изменяется в течение жизни. 85% людей на земном шаре имеют резус-положительную 
кровь и только 15% — резус-отрицательную. Синтез антигенов контролируется тремя 
парами тесно сцепленных неаллельных генов — Сс, Dd, Ее, расположенных на ко
ротком плече 1 -й хромосомы. В эритроцитах они могут образовывать 27 генотипов. 
Наибольшее значение среди них имеет ген D. Антиген D выявляется у 85% людей. Ре
зус-фактор генетически детерминирован и наследуется по доминантному типу. Rh- 
положительный организм может иметь генотип DD или Dd, a Rh-отрицательный — dd.

Если R h-отрицательная ж енщ ина выходит замуж  за гомозиготного R h- 
положительного мужчину, то их ребенок будет иметь положительный резус-фактор. 
В этом случае резус-фактор развивающегося плода станет антигеном для организма 
матери, и поэтому может возникнуть резус-конфликт. Но кровоток матери отделен 
от кровотока плода плацентарным барьером, через который эритроциты плода не 
могут проникнуть в кровеносное русло матери. Первая беременность, как правило, 
заканчивается благополучно. При родах несколько миллилитров крови при отслойке 
плаценты проникают в кровяное русло матери. В результате этого в организме ма
тери вырабатываются антитела против антигена положительного Rh-фактора. Их 
называют антирезус-антителами. Они способны проникать через плацентарный 
барьер и при повторной беременности взаимодействовать с Rh-фактором плода. 
В результате существует риск возникновения иммунологического конфликта, что 
приведет к гемолизу эритроцитов и развитию гемолитической анемии.

Вторая беременность может закончиться выкидышем, мертворождением или раз
витием у ребенка гемолитической болезни, сопровождающейся гемолитической жел
тухой и тяжелой анемией. Чтобы спасти ребенка, ему необходимо срочно перелить ре
зус-отрицательную кровь. С целью иммунопрофилактики Э.Р. Финн, советский уче
ный, микробиолог, в 1961 г. предложил вводить женщине сразу же после родов или 
аборта в первые 72 ч анти-О-антитела в дозе 250-300 мкг. Эта доза нейтрализует 30 мл 
крови плода, попадающей при родах в материнский кровоток. Применяя данный ме
тод Финна, детская смертность из-за гемолитической болезни была снижена с 10 до 0%.

Резус-отрицательным женщинам противопоказано переливание резус-положи- 
гельной крови в целях предотвращения развития бесплодия.

4.2.1.1. Анализирующее скрещивание
Моногибридное скрещивание. Для установления неизвестного генотипа про

изводят анализирующее скрещивание. Для этого необходимо особь, генотип кото-
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Рис. 4.11. Анализирующее моногибридное скре
щивание

Р

G

рой неясен (А?), скрестить с рецессив
ной формой, генотип которой всегда 
известен (аа). Если в результате скрещи
вания все потомство будет единообраз
ным — исследуемая особь гомозиготна 
(рис. 4.11). Если произойдет расщепле
ние, то особь гетерозиготна. Потомство 
гетерозиготной особи при скрещ ива
нии с рецессивной формой дает расще
пление 1:1.

Анализирующее скрещивание важно 
и для человека. Иногда по генотипу де
тей можно определить, гомо- или гете
розиготны его родители. Анализируя ро
дословные по числовым соотношениям 
потомков в них, можно найти браки, ко
торые считаются анализирующими.

При судебно-медицинской экспертизе можно использовать этот метод для ис
ключения отцовства по группам крови в системе АВО и резус-фактору.

Дигибридное скрещивание. При дигибридном анализирующем скрещивании, 
если неаллельные гены А и В наследуются независимо, дигетерозиготный организм 
образует четыре типа гамет. Поэтому соотношение генотипов и фенотипов в по
томстве будет 1:1:1:1 (рис. 4.12).

<^>АаВЬ х cfaabb

(аВ)(а1э)
AaBb Aabb aaBb aabb

Рис. 4.12. Анализирующее дигибридное скрещи
вание

4.2.2. Взаимодействие генов
В первой половине XX в. стало известно, что формирование признаков опре

деляется не одной парой аллельных генов, а взаимодействием многих пар генов, 
поэтому генотипом называют систему взаимодействующих генов. Выделяют две 
группы взаимодействия генов: взаимодействие аллельных генов и взаимодействие 
неаллельных генов.

Аллельные гены находятся в одинаковых локусах гомологичных хромосом. Ал
лель — одна из альтернативных форм гена в классической генетике. Все осталь
ные гены являются нсаллсльными по отношению друг к другу.

4.2.2.1. Аллельные гены
Взаимодействие аллельных генов происходит по типу:
1) полного доминирования;
2 ) неполного доминирования;
3) кодоминирования;
4) сверхдоминирования;
5) аллельного исключения;
6 ) межаллельной комплементации (см. табл. 4.4).
1. Полное доминирование. Действие одного гена (доминантного) полностью 

подавляет действие другого (рецессивного). Доминантный признак проявляется
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в каждом поколении. Доминирование аллелей можно рассматривать на примере 
наследования групп крови по системе АВО, которые зависят от наличия или от
сутствия антигенов на эритроцитах крови.

Генетика групп крови
Кровь каждого человека характеризуется определенным набором специфиче

ских эритроцитарных антигенов. В настоящее время выделяют более 30 систем 
групп крови, из них основной считается система АВО. По системе АВО выделяют 
четыре главные группы (фенотипа) крови: 0 (I), А (II), В (III), АВ (IV). Антигены 
на поверхности эритроцитов человека представлены гликопротеидами трех раз
ных типов (рис. 4.13). Основное различие между антигенами обусловлено строе
нием небелковой олигосахаридной группы.

Эти группы крови определяют с помощью сывороток крови человека, содер
жащих естественные антитела. Смешивание in vitro (вне организма) эритроцитов 
исследуемого лица с соответствующими сыворотками крови человека, относящи
мися к четырем указанным выше группам крови, сопровождалось агглютинацией 
эритроцитов или ее отсутствием.

Первая, или 0, группа крови рецессивна, так как ген 1° не кодирует развитие ан
тигена на эритроцитах, имея генотип 1°1° (табл. 4.3).

Вторая, или А, группа крови — доминантная по отношению к первой группе 
крови, так как ген 1А кодирует развитие антигена (А) на эритроцитах, имея гено
тип 1А1°.

Третья, или В, группа крови — также доминантная по отношению к первой 
группе крови, так как ген 1в кодирует развитие антигена (В) на эритроцитах, имея 
генотип (1Б1°). Таким образом, аллели 1А и Р  выступают доминантными по отно
шению к аллелю 1°.

2. Неполное доминирование. При неполном доминировании фенотипы гомо
зигот АА и аа отличаются от фенотипа гетерозиготы Аа. Гетерозиготные формы

Рис. 4.13. Антигены на поверхности эритроцитов человека представлены гликопротеидами трех разных 
типов
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Таблица 4.3. Наследование групп крови по системе АВО у человека

Критерий Группа крови
I II III IV

Антигены 0 А в АВ
Гены 1° 1А 1в JAB

Генотипы 1°1 °
ГТА
1А1°

1 в 1в

1 в 1°
1А1

(особи) имеют фенотип, промежуточный между двумя гомозиготными организ
мами. Один из примеров — это наследование окраски цветков у ночной красавицы: 
АА-генотип дает красные цветы, аа-генотип — белые. Гетерозигота Аа имеет розовые 
цветы. Это объясняется тем, что у гетерозиготной формы, хотя она и имеет функци
онально способный ген для синтеза пигмента, последний образуется в недостаточ
ном количестве. Окраска цветов получается промежуточной между доминантной 
и рецессивной формами. При этом единообразие особей первого поколения остается.

3. Кодоминирование. Кодоминирование характеризуется проявлением каждого 
из аллелей в генотипе, в результате возникает новое выражение признака. При
мер: формирование IV группы крови. При взаимодействии генов 1А и 1в проявля
ется новое выражение признака — IV группа крови с генотипом 1А1В. Такие гете
розиготы несут оба антигена А и В, при этом доминируют оба аллеля.

4. Сверхдоминирование. При сверхдоминировании наблюдается более сильное 
проявление признака гетерозиготных организмов по сравнению с исходными доми
нантными гомозиготными родительскими формами. Одним из объяснений сверхдо
минирования является эффект гетерозиса, наблюдаемого у гибридов первого поко
ления. Гетерозиготный гемоглобин эритроцитов крови человека НЬАНЬБ обладает 
большей резистентностью к тропической малярии по сравнению с гомозиготным 
доминантным НЬАНЬЛ. Примером сверхдоминирования у мухи-дрозофилы может 
служить такой признак, как жизнеспособность, которая у гетерозигот более высокая 
но сравнению с родительскими формами. Гетерозис активно проявляется но количе
ственным признакам, таким как плодовитость, продолжительность жизни, вес и др.

5. Аллельное исключение. В различных клетках организма наблюдается актив
ность одного аллеля, а второй аллель «выключен». Такое взаимодействие хорошо 
видно на работе генов Х-хромосомы у женщин. Известно, что в Х-хромосоме на
ходится более 1 тыс. генов. Например, ген, контролирующий образование потовых 
желез в коже. При наличии доминантного аллеля (А) этого гена, в коже формиру
ются нормальные потовые железы, а при наличии рецессивного аллеля (а) этого 
гена в Х-хромосоме в коже отмечается отсутствие потовых желез.

В различных клетках кожи может быть инактивирована либо одна, либо дру
гая Х-хромосома. При этом наблюдается мозаицизм в распределении потовых же
лез в коже в результате инактивации одной из Х-хромосом.

6 . Межаллельная комплементация. Два мутантных аллеля совместно могут 
обеспечить нормальный фенотип. Такое взаимодействие проявляется чаще всего 
на уровне объединения белковых молекул, образующих единый фермент.
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Таблица 4.4. Примеры взаимодействия аллельных генов у человека

Тип взаимо
действия ал

лельных генов
Действие Примеры признаков у человека

Полное доми
нирование

Действие одного гена (доми
нантного) полностью подавляет 
действие другого (рецессивно
го). У гетерозигот проявляется 
доминантный признак

Резус-фактор наследуется по доми
нантному типу, его отсутствие 
по рецессивному.
Карий цвет глаз обусловлен наличием 
доминантного гена, голубой — рецес
сивного

Неполное до
минирование

У гетерозигот проявляется про
межуточный признак

Заболевания с промежуточным типом 
наследования: серповидноклеточная 
анемия, р-талассемия (доминантные 
гомозиготы АА — здоровы, рецессив
ные гомозиготы аа — больны, у гете
розигот Аа-симптомы проявляются 
при гипоксии и выражены слабее)

Кодоминиро-
вание

Каждый из аллелей в генотипе 
проявляет свое действие. В ре
зультате возникает новый при
знак

При взаимодействии генов 1А и 1в про
является новый признак — IV группа 
крови с генотипом 1А1В

Сверхдомини
рование

У гетерозигот по сравнению 
с доминантными гомозиготами 
наблюдается более сильное про
явление признака

Гетерозиготы по серповидноклеточ
ной анемией (Аа) не болеют малярией

Аллельное
исключение

В формировании фенотипа уча
ствует только один аллель из ал
лельной пары, а второй «выклю
чен». Это наблюдается при рабо
те генов в Х-хромосомах у жен
щин. Инактивирована (компак- 
тизирована в виде тельца Барра) 
может быть либо одна, либо дру
гая Х-хромосома

Ген, контролирующий образование 
потовых желез в коже человека: доми
нантный аллель (А) формирует нор
мальные потовые железы, рецессив
ный аллель (а) — отсутствие потовых 
желез. Наблюдается мозаичность рас
пределения потовых желез в коже 
в результате инактивации одной 
из Х-хромосом

Межаллельная
комплемента
ция

Два разных мутантных аллеля 
совместно могут обеспечить 
нормальный фенотип.

</> (/О
нормальный нормальный 
фермент АА фермент а,а2

Проявляется чаще всего на уровне 
объединения белковых молекул, обра
зующих единый фермент. Например, 
ген А отвечает за синтез нормального 
белка, мутантный аллель а! вызывает 
синтез измененного пептида, а му
тантный аллель % определяет синтез 
другого, но тоже измененного пепти
да. Взаимодействие пептидов и ком
пенсация измененных участков при 
формировании четвертичной струк
туры в редких случаях может приве
сти к появлению белка с нормальными 
свойствами
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4.2.2.2. Неаллельные гены
Взаимодействие неаллельных генов происходит по типу:
1) комплементарности;
2 ) эпистаза;
3) полимерии (табл. 4.5).
1. Комплементарность. Комплементарное, или дополняющее, действие ге

нов проявляется при одновременном присутствии в генотипе двух доминант
ных неаллельных генов, определяющих развитие признака. Каждый из доми
нантных генов может проявлять свое действие самостоятельно, если другой 
неаллельный ген находится в рецессивном состоянии. Оба доминантных гена 
попадают в генотип, дополняя друг друга, формируют новое проявление при
знака.

Примеры комплементарного взаимодействия генов:
-  наследование форм гребня у кур или у петухов (рис. 4.14). Две пары неал

лельных генов в этом случае обеспечивают появление четырех форм гребня 
у кур: розовидного, гороховидного, ореховидного и листовидного. При скре
щивании кур с гороховидным (ААвв) и розовидным (ааВВ) гребнями все ги
бриды первого поколения (АаВв) имеют новую форму гребня — ореховид
ную. Это новое проявление признака возникает благодаря взаимодействию 
двух доминантных неаллельных генов А и В в дигетерозиготах. При скре
щивании дигетерозигот происходит расщепление по фенотипу 9:3:3:1. В дан
ном случае: А-В — ореховидная; А-вв — розовидная; ааВ — гороховидная; 
аавв — листовидная (простая) форма.

-  наследование окраски шерсти у мышей. Аллель А определяет синтез чер
ного пигмента в волосе, а — отсутствие пигмента. Аллель В определяет

скопление пигмента у корня волоса, в — 
равном ерное распределение пигмента 
в волосе. При скрещивании дигетерози
гот наблюдается расщепление во втором 
поколении гибридов (Р2) 9:3:4. А-В — се
рая шерсть; А-вв — черная шерсть; ааВ 
и аавв — белая шерсть.

2. Эпистатическое взаимодействие 
генов. Эпистаз — взаимодействие, при 
котором один из доминантных или ре
цессивных неаллельных генов подавляет 
действие другого неаллельного гена. 
Каждый из них, находясь в дом инант
ном состоянии, при условии, если дру
гой ген находится в рецессивном, может 
иметь свое фенотипическое проявление. 
Если оба гена попадают в генотип в до
м инантном  состоянии , то один доми- 

Рис. 4.14. Формы гребня у петухов нантный ген подавляет действие другого
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доминантного гена. Ген, подавляющий действие другого, проявляет эпистатиче- 
ское действие. Подавленный ген называют гипостатическим.

Эпистаз бывает доминантным и рецессивным.
Примеры доминантного эпистаза:
-  наследование масти лошадей (рис. 4.15). Вороная окраска определяется до

минантным аллелем В, рыжая — рецессивным геном в. Доминантный аллель 
С дает серую масть. Гомозиготы и гетерозиготы по С-аллелям будут серыми 
из-за седины волос, независимо от того, какой аллель гена В будет у лошади. 
Ген С обладает эпистатическим действием по отношению к гену В, так как 
ген С подавляет развитие вороной окраски. В основе взаимодействия неал
лельных генов лежат биохимические реакции белков-ферментов, кодиру
емых этими генами. При скрещивании дигетерозигот происходит расщ е
пление 12:3:1. В данном случае: В-С — серая масть; ВВсс — вороная масть; 
ввсс — рыжая масть;

-  наследование цвета оперения у кур. Черная окраска оперения определяется 
доминантным геном С, его рецессивный аллель отвечает за белое окраши
вание. Доминантный ген I является эпистатическим и подавляет действие 
С, i — не эпистатический аллель. При скрещивании дигегерозигот происхо
дит расщепление 13:3. Отсюда C-I- и ccii — белая окраска оперения; C-U — 
черная.

Рецессивный эпистаз можно рассм отреть на примере бомбейского ф ено
мена. В семье женщины с I (1°1°) и мужчины со II (1А1А) группами крови родился 
ребенок с IV группой крови (IAIB). С точки зрения традиционного наследова
ния, т.е. взаимодействия аллельных ге 
нов групп крови, — эго невозможно.
Детальное исследование этого фено 
мена показало, что для синтеза анти 
генов групп крови А и В в системе АВО 
еще необходим белок-предшественник 
который детерминируется доминант 
ным геном Н. Если в генотипе рецес 
сивные гомозиготы, имеющие аллели 
белка-предшественника hh, сочетаются 
с доминантными аллелями гена крови 
1А или Р , антигены А и В не сингези 
руются и фенотипически такие люди 
имеют I (0) группу крови (1°1°). При ис
следовании этого феномена оказалось 
что женщ ина унаследовала от матери 
ген Р, а от отца — ген 1°. Проявил свое 
действие только ген 1°, и поэтому счи 
талось, что ж енщ ина имеет I группу 
крови. Ген Р  был подавлен рецессив 
ным геном h, находящ им ся в гомо-

СсВЬ

flf
flf х Ъ'
СВ

Яйце!

сь
клетки

сВ cb
ГАМЕТЫ

ссвв ссвь Сс ВВ Сс ВЬ св ?
сс вь сс ьь Сс ВЬ Сс ЬЬ сь 1
СсВВ Сс ВЬ сс ВВ сс ВЬ СВ 2
Сс ВЬ Сс ЬЬ сс ВЬ сс ЬЬ cb 1

flf.ff.flf
Рис. 4.15. Взаимодействие генов. Эпистаз
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темным цвет кожи

Р
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?
светлым цвет кожи
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Рис. 4.16. Полимерное наследование

зиготном состоянии ЬЬ. Подавленный 
ген Р  проявил свое действие во втором 
поколении, и ребенок имел IV группу 
крови.

3. Полимерия. Полимерное дей
ствие генов связан о  с тем , что н е
сколько неаллельных генов могут от
вечать за один и тот же признак, уси
ливая или пониж ая его проявление. 

Признаки, зависящие от многих полимерных генов, относят, как правило, к ко
личественным — вес, рост, умственные способности, цвет кожи.

Степень проявления признака зависит от сочетания доминантных и рецессив
ных аллелей. Чем больше доминантных генов, тем сильнее проявляется признак. 
Полимерные гены отвечают за реализацию одного и того же признака, и поэтому 
их обозначают одной и той же буквой с разными индексами, цифрами указывая 
число аллельных пар — А1,А2,А3,А4,Л5. Например, за пигментацию кожи у человека 
отвечают полимерные гены В присутствии доминантных аллелей этих генов 
синтезируется много пигмента, а в присутствии рецессивных — мало.

От брака между женщиной с черным цветом кожи и мужчиной с белой кожей 
рождаются мулаты, имеющие промежуточную окраску кожи (рис. 4.16).

От брака между мулатами с генотипом могут рождаться дети с пиг
ментацией кожи от светлой до темной, что определяется комбинацией двух пар ал
лелей полимерных генов. Вероятность рождения ребенка с белым и черным цве
том кожи равна 7 64-

Таблица 4.5. Примеры взаимодействия неаллельных генов у человека

Тип взаимо
действия Описание Примеры признаков у человека

Комплемен
тарное

Действие одного гена 
дополняется действием 
другого, объясняется 
это тем, что развитие 
признака — многоста
дийный процесс, каж
дый этап которого кон
тролируется отдельным 
ферментом

Один доминантный ген отвечает за нормаль
ное развитие улитки внутреннего уха, другой 
доминантный — за нормальное развитие слу
хового нерва. Рецессивные гомозиготы 
по любой паре этих генов являются глухими. 
Только при наличии двух доминантных не- 
сцепленных генов формируется нормальный 
слух. В семье дигетерозиготных супругов воз
можно рождение слышащих и глухих детей 
с вероятностью 9:7.
Развитие хрусталика у человека определяется 
одним доминантным геном, развитие сетчат
ки — другим, а развитие зрительного не
рва — третьим. Рецессивные гомозиготы 
хотя бы по одной паре генов являются сле
пыми. Только при наличии трех доминант
ных несцепленных генов формируется нор
мальное зрение
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Тин взаимо
действия Описание Примеры признаков у человека

Эпистатиче-
ское

Один из доминантных 
или рецессивных неал
лельных генов подавля
ет действие другого не
аллельного гена

Бомбейский феномен: ген Н определяет синтез 
предшественника антигенов А и В, обуславли
вающих развитие II, III и IV групп крови в си
стеме АВО, у рецессивных гомозигот hh всегда 
развивается I группа крови

Полимерное Несколько неаллельных 
генов отвечают за один 
и тот же признак. Сте
пень проявления при
знака зависит от сочета
ния доминантных и ре
цессивных аллелей. Чем 
больше доминантных 
генов, тем сильнее про
является признак

Количественные признаки — вес, рост, ум
ственные способности, цвет кожи

Множественный аллелизм
Многие гены у разных организмов существуют более чем в двух аллельных 

состояниях. М ножественный аллелизм возникает вследствие мутаций. Боль 
шинство генов состоят из тысяч нуклеотидных последовательностей ДНК. Му
тации приводят к замене или измене
нию количества нуклеотидов, и это 
может происходить в разны х участ
ках гена, порождая новые аллели гена. 
Но в генотипе любого диплоидного ор
ганизма могут находиться только два 
гена из серии аллелей. О стальные ал 
лели данного гена в разных сочетаниях 
входят в генотипы других особей дан
ного вида в популяции. М ножествен
ный аллелизм характеризует разн о о 
бразие генофондов вида и имеет боль
шое значение в эволюции. Все аллели 
одного и того же гена обозначают од
ной буквой с разными индексами: А1, 
А2, А3, А4 и т.д.

М ножественный аллелизм можно 
проследить на примере кроликов по ге
нам окраски шерсти (рис. 4.17). Генов, 
отвечающих за окраску шерсти не одна 
пара, а несколько. Кроме основных — 
доминантного (С) и рецессивного (с)

„ Светло-шиншилловый
Ш иншилловый с темными кончиками

Дикий тип Гималайский

Рис. 4.17. Окраска шерсти кроликов (объяснение 
е тексте)
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могут присутствовать гены, находя
щиеся по силе влияния между этими 
двумя основными генами. Так, ген, об
уславливаю щ ий сплош ную  темную  
окраску, — С, белая окраска — ген с, ген 
шиншилловой сплошной серой окра
ски — ссЬ, гималайской (белой с чер
ными кончиками ушей, хвоста, ног 
и носа) — сь. Гены шиншилловой и ги
малайской окраски друг с другом вза
имодействую т кодоминантно, по от
ношению к доминантному гену они ве

дут себя как рецессивные, по отношению к рецессивному — как доминантные: 
С > ссЬ = сь > с.

Примером множественных аллелей у человека могут быть гены, отвечающие 
за развитие ЛВО групп крови, эти гены встречаются в трех разных формах: 1А, 1в, 
1°. Гены 1л и 1в доминантны по отношению к гену 1°.

Плейотрониое действие гена. Синдром Марфана
Множественное действие одного гена называется плейотропным действием. 

Плейогропная мутация изменяет сразу несколько признаков организма. Приме
ром плейотропной мутации может быть синдром Марфана, который относится 
к числу наследственных болезней обмена веществ и характеризуется системным 
поражением соединительной ткани.

Синдром Марфана проявляется в результате доминантной мутации гена, от
ветственного за синтез белка соединителыю-тканных волокон фибриллина. Бло
кирование синтеза фибриллина приводит к повышенной растяжимости соедини
тельной ткани.

Взрослых с синдромом Марфана отличает высокий рост за счет удлиненных ко
нечностей с длинными тонкими (паукообразными) пальцами (рис. 4.18), врожден
ный подвывих хрусталика, иногда врожденные пороки сердца и аневризма аорты, 
повышенное содержание адреналина в крови.

Частота синдрома Марфана в популяции 1:10000 человек. Синдромом Марфана 
страдали президент США Авраам Линкольн, скрипач Никколо Паганини, прези
дент Франции Шарль де Голль, советский писатель Корней Чуковский.

4.2.3. Хромосомная теория наследственности
Существует параллелизм между наследованием генов и хромосом. Вальтер Сат

тон и Теодор Бовери предположили, что гены находятся в хромосомах.
Доказать это смог в 1909 г. американский эмбриолог Томас Хант Морган, осно

воположник хромосомной теории наследственности. Вместе со своими сотрудни
ками и студентами он не только неоспоримо привел факты, что наследственность 
обусловлена генами, но и первым установил месторасположение отдельных генов 
в соответствующих хромосомах. Эти работы окончательно подтвердили, что парал
лелизм поведения генов определяется параллелизмом поведения хромосом в мей-

Рис. 4.18. Удлинение пальцев при синдроме Мар
фана
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озе. Объектом своих исследований Морган избрал насекомое — плодовую мушку 
дрозофилу (Drosophila melanogaster).

4.2.3.1. Полное сцепление
В своих экспериментах Т. Морган исследовал закономерности наследования 

мутаций (Ь — черное тело и v — зачаточные крылья) у мухи Drosophila melano
gaster. Доминантные аллели дикого типа определяли серое тело (В) и нормальные 
крылья (V).

Скрещивание серой мухи с нормальными крыльями (дигомозиготной BBVV) 
с черной мухой с зачаточными крыльями (bbw ) в первом поколении дает серых 
гибридов с нормальными крыльями (BbVv — дигетерозиготы). На основании ана
лизирующего скрещивания эти дигетерозиготы (BbVv) должны дать четыре типа 
гамет: BV, Bv, bV, bv.

При скрещивании дигетерозиготного самца S  (BbVv) из первого поколения 
с черной самкой $  с зачаточными крыльями (bbw), согласно третьему закону Мен
деля, исследователи ожидали потомства по следующей схеме: во втором поколе
нии произойдет расщепление в отношении 1:1:1:1, при этом наряду с исходными 
формами (серый цвет тела и длинные крылья (BbVv) и черный цвет тела и зача
точные крылья (bbw )), также должны были проявиться черные мухи с длинными 
крыльями (bbVv) и серые с зачаточными крыльями (Bbw) с одинаковой частотой 
1:1:1:1. Однако в эксперименте получались данные, не подтверждающие расчет, ос
нованный на третьем законе Менделя. Вместо четырех типов особей при анали
зирующем скрещивании получается только два: мухи черные с зачаточными кры
льями и нормальные по обоим признакам, т.е. исходные формы, взятые первона
чально для скрещивания. Анализ полученных данных дает право заключить, что 
черный цвет тела и зачаточные крылья, вероятно, наследуются вместе — сцеплены 
между собой, так же как и их нормальные аллели — серый цвет и длинные крылья, 
т.е. находятся в одной и той же хромосоме. Запись данного скрещивания с хромо
сомами подтверждает это.

Гены В и V наследуются совместно, так как находятся в одной хромосоме. Та
кое совместное наследование Т. Морган назвал сцеплением.

Если гены находятся в одной хромосоме и всегда передаются вместе, говорят 
о полном сцеплении.

В опытах с дрозофилой полное сцепление наблюдается только у самцов 
(рис. 4.19). Как показали опыты, у самки дрозофилы полного сцепления нет, а на
блюдается частичное сцепление.

4.2.3.2. Неполное сцепление
Из первого поколения были взяты дигетерозиготные самки $  (BbVv) и скре

щены с рецессивными дигомозиготными самцами c?(bbw).
В потомстве таких самок было получено не два, а четыре типа особей. Кроме 

мух черных с зачаточными крыльями и мух, имеющих серый цвет и длинные кры
лья, были получены мухи серого цвета с зачаточными крыльями и черные с длин
ными крыльями (рис. 4.20).
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р

Длинные крылья 
серое тело

Короткие крылья 
черное тело

V в

V ь

50% 50%

Длинные крылья Короткие крылья Длинные крылья Короткие крылья 
серое тело серое тело черное тело черное тело 

V В у В V ь у ь

у Ь у Ь у Ь у Ь

41,5% 8,5% 8,5% 41,5%
I_____________ I
Рекомбинантные
(кроссоверные)

Нерекомбинантные
(некроссоверные)

Рис. 4.19. Полное сцепление. Схема опыта Рис.4.20. Неполное сцепление. Схема опыта

По чис71у различных форм, результат как будто бы соответствовал тому, что 
должно было получиться на основании закона независимого комбинирования 
признаков. В таком случае надо было ожидать, что четыре типа мух появятся в ко
личественном отношении 1:1:1:1. Однако при подсчете потомства количество мух 
с серым цветом тела и длинными крыльями и черных с зачаточными крыльями по
лучается значительно больше по 41,5% (всего 83%), тогда как серых с зачаточными 
крыльями и черных с длинными крыльями — по 8,5% (всего 17%).

Так получилось, потому что у дигетерозиготной самки произошло нарушение 
сцепления, ведущее к появлению новых комбинаций генов (в данном случае — 
8,5 + 8,5 = 17%).
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Механизм неполного сцепления — кроссинговер
Морган предположил, что особи ВЬуу и  ЬЬУу п о я в и л и с ь  в  результате перекре

ста и разрыва гомологичных хромосом, благодаря чему и происходит обмен оди
наковыми участками гомологичных хромосом в точках между генами В и V. Сам 
процесс перекреста был назван кроссинговером, и особи, образовавшиеся из га
мет, сочетающих в результате перекреста признаки обоих родителей — кроссо
верными (17%). Особи, образовавшиеся из гамет, у которых не было кроссинго- 
вера, были названы некроссоверными (83%).

На основании опытов Т. Морган и его сотрудники сформулировали основные 
положения хромосомной теории. Было установлено, что:

-  гены находятся в хромосомах;
-  каждый ген занимает определенное место в хромосоме;
-  гены в хромосоме расположены в линейном порядке;
-  каждая хромосома представляет собой группу сцепления;
-  число групп сцепления равно гаплоидному числу хромосом;

между гомологичными хромосомами происходит обмен аллельными ге
нами;
расстояние между генами пропорционально проценту кроссинговера между 
ними.

За единицу расстояния между генами принято считать 1 морганиду ( 1М), рав
ную 1% кроссинговера. На этих положениях основан закон Т. Моргана: гены, рас
положенные в одной хромосоме, наследуются сцеплено, причем сила сцепления 
обратно пропорциональна расстоянию между ними.

Морган и его сотрудники показали, что, установив группу сцепления, можно 
построить генетические карты и указать порядок расположения генов. Гене
тической картой хромосом называют схему взаимного расположения генов, 
находящихся в одной группе сцепления. Определение группы сцепления осу
ществляется гибридологическим методом, т.е. при изучении результатов скре
щивания.

Если известно, что расстояние между двумя генами одной группы сцепления А 
и С составляло 4% и необходимо установить место третьего гена В в той же хро
мосоме, то необходимо выяснить процент кроссинговера между геном В и генами 
А и С. Если процент кроссинговера между А и В составил 3%, то ген В расположен 
между А и С. Если процент кроссинговера между А и В составил 5%, то ген В на
ходится на одном из концов хромосомы (рис. 4.21).

В н астоящ ее  врем я р ассто я н и е  
между генами определяется с боль
шей точностью  и вы раж ается в п а
рах нуклеотидов. Расстояние в 1 М 
прим ерно соответствует  1 млн и.н. 
или 1 мегабазе (Мб). Карты хромосом 
с больш ей разреш аю щ ей сп о со б н о 
стью называю тся физическими кар
тами хромосом.

I-------------------- 1 I---------------------1
А В С  А С В
I_______I I_______I

3 4

Рис. 4.21. Схема взаимного расположения генов А, 
В, С (пояснение в тексте)
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4.2.3.3. Хромосомный механизм определения пола
В 1914 г. англо-американский ботаник Эрнест Генри Вильсон, работавший в ла

боратории Т. Моргана, доказал, что важнейшая роль в генетической детермина
ции пола принадлежит хромосомному аппарату (рис. 4.22). При изучении кари
отипа мухи-дрозофилы было доказано, что кариотипы самки и самца различны 
но одной паре хромосом. Их назвали половыми хромосомами. Остальные три 
пары хромосом, одинаковые для самца и самки, являются аутосомами. У самки — 
две одинаковые половые хромосомы, их обозначили как Х-хромосомы, у самца — 
одна Х-хромосома, идентичная женской половой хромосоме, другая — короткая 
У-хромосома. В данном случае женский пол называют гомогаметным (XX), муж
ской — гетерогаметным (ХУ). У человека все яйцеклетки содержат гаплоидный 
набор аутосом и одну Х-хромосому (22 + X). У мужчин сперматозоиды могут быть 
двух типов: одна половина несет гаплоидный набор хромосом и Х-хромосому 
(22 + X), другая половина — гаплоидный набор аутосом и У-хромосому (22 + У). 
Такой тип наследования пола встречается у млекопитающих и человека. У бабочек 
и птиц, наоборот, гетерогаметным является женский пол (Х\У),а гомогаметным — 
мужской (2,2). Однако имеются различия в механизмах определения пола. У мле
копитающих и птиц — это сочетание половых хромосом, а у дрозофил — соотно
шение числа Х-хромосом и наборов аутосом. У нормальных самок дрозофил две 
Х-хромосомы и диплоидный набор (половой индекс 2:2 = 1), у нормальных сам
цов одна Х-хромосома и диплоидный набор (половой индекс 1:2 = 1/2). Если по
ловой индекс меньше Уг, развиваются самцы, больше 1 — сверхсамки, в интервале 
0,5-1 появляются ингерсексы.

Другой тип хромосомного наследования пола в зависимости от количества 
половых хромосом характерен для многих клопов, жуков, прямокрылых насе
комых, пауков, многоножек и нематод. Женские особи имеют гомогаметный ге-

Рис. 4.22. Типы определения пола
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Рис. 4.22. Типы определения пола (окончание)

нотип (XX), продуцируют гаметы с Х-хромосомой, мужские особи имеют гете- 
рогаметный тип (ХО), производят сперматозоиды с Х-хромосомой или без нее 
(О) (см. рис. 4.22).

В природе более широко распространен гетерогаметный мужской иол (ХУ, ХО).
Также детерминация пола возможна числом наборов хромосом. Так, у некото

рых насекомых (муравьев, ос, пчел) диплоидные самки развиваются из оплодот
воренных яиц, а гаплоидные самцы — из не оплодотворенных.

4.2.3.4. Развитие признаков пола у млекопитающих и человека
На ранних этапах развития зародыша половые железы млекопитающих и че

ловека представлены парными выпячивания целомического эпителия — гонад
ными валиками и не имеют признаков половой дифференциации на семенники 
и яичники. В дальнейшем они обособляются от стенки тела. Первичные половые 
клетки (гоиоциты) образуются в желточном мешке эмбриона и затем мигрируют 
в гонадные валики. Дифференцировка половых желез начинается с 7-й недели эм
бриогенеза.
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Половая дифференциация зависит от сочетания половых хромосом при опло
дотворении. Если в зиготе оказываются X- и Y- хромосомы, развитие эмбриона 
идет по мужскому типу. Сочетание в зиготе двух Х-хромосом ведет к развитию 
эмбриона по женскому типу (рис. 4.23)

У человека и млекопитающих Y-хромосома играет решающую роль в определе
нии пола. В коротком плече Y-хромосомы находится ген SRY (Sex determining Re
gion Y) или TDF (Testis Determining Factor), который контролирует транскрипци
онный фактор, связывающийся с промотором генов, определяющих формирова
ние семенников. (Этот ген не содержит интронов и его длина составляет 1000 п.н). 
В Y-хромосоме также расположен ген, AZF (Azoospermie Factor), участвующий 
в регуляции сперматогенеза. Мутации этого гена приводят к нарушению сперма
тогенеза от снижения продукции сперматозоидов (олигоспермия) до их полного 
отсутствия (азооспермия).

В эмбриональном развитии гонад по мужскому типу принимают участие 
и аутосомные гены. Важнейшую роль среди них играют ген SOX9 (SRY-related 
HMG-box-containinggene), расположенный в длинном плече хромосомы 17, и ген 
W Tl (Wilms tumor-associated gene 1), локализованный в коротком плече хромо
сомы 11. Ген SOS9, активируемый геном SRY, детерминирует белок-регулятор раз
вития гонад по мужскому типу и дифференцировку клеток Сертоли в эмбрио
нальных семенниках (см. рис. 3.3 в главе 3). Этот ген также участвует в развитии 
костной и хрящевой ткани. Ген WT1, или ген опухоли Вильмса, экспрессируется 
на ранних стадиях формирования промежуточной мезодермы. Его мутация при
водит к аномалии развития почек и половых органов.

1. Молочные железы
2. Отложение жира на груди и бедрах
3. Оволосение по женскому типу
4. Ш ирокий таз и узкие плечи
5. Высокий тембр голоса
6. Реберный тип дыхания
7. Хрящи гортани срастаются под 

тупым углом

1. Отложение жира в области живота
3. Оволосение по мужскому типу, 

рост бороды, усов
4. Узкий таз, широкие плечи
5. Низкий тембр голоса
6. Диафрагмальное дыхание
7. Хрящи гортани срастаются 

под острым углом (кадык)

Рис. 4.23. Развитие половых признаков у человека
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Предполагается, что развитие яичников связано с геном DAX1 или АНС (Ad
renal Hypoplasia Congentita), который расположен в зоне DSS (Dosage-Sensitive 
Sex reversal), находящейся в коротком плече Х-хромосомы. У мужчин ген DAX1 

репрессируется в период активации гена SRY. Также установлена исключительно 
важная роль в половой дифференцировке гена FOXL2, локализованном в 3-й хро
мосоме. Этот ген подавляет экспрессию гена SOX9 и определяет развитие фено
типа по женскому типу. Если к началу 7-й недели ген SRY не проявляет активно
сти , то начинается развитие яичников, обусловленное активностью генов DAX1 
и FOXL2, и дальнейшее формирование женского фенотипа. Описанные процессы 
составляют период первичной детерминации пола, т.е. недифференцирован
ные половые закладки превращаются в половые железы: семенники и яичники. 
С 7-й недели эмбрионального развития начинается период вторичной детерми
нации иола, во время которого главная роль принадлежит гормонам.

До начала половой дифференцировки у человека и всех позвоночных формиру
ются два типа выводящих протоков: вольфов и мюллеров каналы. Из них в даль
нейшем формируются мужские и женские половые протоки. Ранние эмбриональ
ные семенники продуцируют два гормона: тестостерон, определяющий дальнешее 
формирование мужского фенотипа, и антимюллеров гормон, подавляющий разви
тие мюллеровых протоков. Синтез тестостерона происходит в семенниках, в ин
терстициальных клетках Лейдига. Синтез антимюллерова гормона осуществля
ется клетками Сертоли и детерминируется геном АМН (Anti-Mullarian Hormon), 
расположенном в коротком плече хромосомы 19. Секреция этого гормона начи
нается в клетках Сертоли с 7-й недели эмбрионального развития и продолжается 
до пубертатного периода.

При развитии мужской половой системы мюллеровы протоки регрессируют, 
из вольфова протока развиваются семяпровод и семенные пузырьки. Полное раз
витие мужских половых органов контролирует ди гидротестостерон — образую
щийся из тестостерона с участием фермента 5-альфа-редуктазы.

Развитие наружных половых органов у мужского плода начинается с 8 -й недели 
эмбриогенеза под влиянием ди гидротестостерона. Из полового бугорка образуется 
половой член, через который проходит мочеиспускательный канал, половая щель 
закрывается, наружные генитальные складки формируют мошонку.

Формирование эмбрионального яичника начинается с 8-10-й недели внутри
утробного развития. К моменту рождения он морфологически сформирован. В это 
время яичник содержит около 2 млн половых клеток, а к пубертатному периоду 
их число сокращается до 300 тыс. Синтез женских половых гормонов (эстрогенов) 
протекает в фолликулярных клетках. Вольфовы протоки у женского эмбриона ре
грессируют, а мюллеровы дифференцируются в яйцеводы, матку и верхнюю треть 
влагалища. Половой бугорок превращается в клитор, генитальные складки не сра
стаются и образуют большие и малые половые губы.

Влияние андрогенов на развитие фенотипических признаков мужского пола 
также зависит от наличия в клетках органов рецепторов -  мишеней дигидросге- 
рона. Рецепторы андрогенов, как и других стероидных гормонов, принадлежат 
к семейству внутриклеточных рецепторов. Ген AR (англ, androgen receptor), лока
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лизованный в области Xq 11-12, длинного плеча Х-хромосомы кодирует амино
кислотную последовательность белка — андрогенового рецептора. Этот рецептор 
активируется под действием тестостерона и дигидротестостерона и перемещается 
из цитоплазмы в ядро, где связывается с определенными акцепторными участками, 
регулируя экспрессию ряда генов.

Мутация данного гена приводит к нечувствительности клеток к андрогену. Ин
дивидуумы с таким нарушением имеют кариотип ХУ, нормальный ген БИУ и се
менники, производящие тестостерон, однако развитие их организма происходит 
по женскому типу, так как тестостерон не может взаимодействовать с клетками 
органов-мишеней вследствие отсутствия у них рецепторов. У человека такое от
клонение в развитии мужского пола называется синдромом Морриса, или тести
кулярной феминизацией.

В настоящее время представления о генетической обусловленности развития 
и функционирования комплекса половых органов свидетельствуют о большом 
числе генов, контролирующих этот процесс, и действующих согласованно. По име
ющимся данным для семенников и предстательной железы это количество состав
ляет не менее 1200, яичников — 500, матки — 1800 генов.

Большой интерес представляет изучение наследования андрогенного облысе
ния (алопеции) у мужчин и женщин. В настоящее время стало известно, что почти 
всегда мужчины, страдающие андрогенной алопецией, имеют нормальный или 
незначительно повышенный уровень андрогенов в крови. Считается, что основ
ной причиной выпадения волос при андрогенной алопеции является либо повы
шение активности 5-альфа-редуктазы, либо повышение чувствительности рецеп
торов к дигидротестостерону. Повышенной чувствительностью обладают только 
волосяные фолликулы лобной и теменной зоны головы. В то же время волося
ные фолликулы затылочной зоны являются андроген-резистентными. Оба при
знака наследственно обусловлены, причем у мужчин этот признак аутосомно-до- 
минантный, а у женщин аутосомно-рецессивный, поэтому алопеция у женщин 
встречается редко.

4.2.З.5. Наследование признаков, сцепленных с полом
Эксперименты по изучению наследования окраски глаз дрозофилы в лаборато

рии Т. Моргана позволили выделить особый тип наследования признаков, контро
лируемых генами, расположенными в половых хромосомах — сцепленное с по
лом наследование (рис. 4.24).

В Х-хромосоме имеется участок, для которого в У-хромосоме нет гомолога. По
этому у особей мужского иола признаки, определяемые генами этого участка хро
мосомы, проявляются даже в том случае, если они рецессивны.

При локализации генов в негомологичных участках в X- или У-хромосом на
блюдается полное сцепление с иолом. Гены, присутствующие в генотипе не в виде 
пары аллелей, а в единственном числе, называются гемизиготными, как и контро
лируемые ими признаки.

Примером генов, сцепленных с полом у дрозофилы, являются гены, детерми
нирующие окраску глаз. Аллель красных глаз (\У) доминирует над аллелем белых
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Самец О

Х-хромосома

Самка

F2 поколение

Рис. 4.24. Сцепленное с полом наследование окраски глаз у Drosophila melanogaster

глаз (\\г). При скрещивании гомозиготной красноглазой самки (ХШХ№) с белогла
зым самцом (Х"Т) все потомство оказывается красноглазым. При скрещивании 
этих мух между собой были получены красноглазые и белоглазые самцы и только 
красноглазые самки. Этот факт можно объяснить тем, что только Х-хромосома 
несет аллель, определяющий цвет глаз. В У-хромосоме соответствующего ло
куса нет.

У человека более 1 тыс. генов находятся в Х-хромосоме и около 300 генов иден
тифицированы, среди них гены, вызывающие заболевания: гемофилия, дальтонизм 
(цветовая слепота), мышечная дистрофия, потемнение эмали зубов, одна из форм 
агаммаглобулинемии и др. (рис. 4.25). Наследование таких признаков отклоняется 
от закономерностей, установленных Г. Менделем. Х-хромосома закономерно пере
ходит от одного пола к другому, при этом дочь наследует одну из Х-хромосом отца, 
а сын — Х-хромосом матери. Наследование, при котором сыновья наследуют при
знак матери, а дочери — признак отца, получило название крисс-кросс (или крест- 
накрест) наследование. Это наблюдается при Х-сцепленном рецессивном (от ма
тери к сыну) и при Х-сцепленном доминантном (от отца к дочери) наследовании.

Х-сцепленные доминантные признаки человека: фолликулярный кератоз, 
витамин-Э-резистентный рахит, потемнение зубной эмали.
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Рис. 4.25. Локусы, в которых расположены гены болезней человека (X- и У-хромосомы)

Х-сцеплснные рецессивные признаки человека: гемофилия, дальтонизм, мы
шечная дистрофия Дюшена, синдром Морриса.

Так как гегерогаметный пол гемизигоген по сцепленным с полом генам, то эти 
гены всегда проявляются в их фенотипе, даже если они рецессивны. У-хромосома 
также содержит определенную генетическую информацию: 1) содержащуюся в ге
нах, присутствующих только в У-хромосоме; 2) в генах, присутствующих как в У-, 
так и в Х-хромосоме (геморрагический диатез, общая цветовая слепота, пигмент
ный ретинит, пигментная ксеродерма).

У-хромосома передается от отца всем его сыновьям. Для генов, содержащихся 
только в У-хромосоме, характерно голандрическое наследование, т.е. они переда
ются от отца к сыну и проявляются у мужского пола.

У человека в У-хромосоме содержатся более 100 генов, несколько десятков 
из них идентифицированы, один из них необходим для дифференциации семен
ников, второй требуется для проявления антигена гистосовместимости, а третий 
оказывает влияние на размер зубов.

У-сцепленные признаки: гипертрихоз (оволосение ушной раковины в зрелом 
возрасте), синдактилия (наличие перепонок между вторым и третьим пальцем
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на нижних конечностях), один из ви
дов ихтиоза (чешуйчатость и пятнистое 
утолщение кожи).

Пенетрантность и экспрессивность.
Пенетрантность — это количествен
ный показатель фенотипического про
явления гена, характеризующий процент 
особей, у которых он работает. Если му
тантный ген проявляется у всех осо
бей — это 1 0 0% (полная) пенетрант
ность. Если пенетрантность неполная, то 
указывается процент особей, у которых 
проявился ген. Например, пенетрант
ность некоторых форм шизофрении (до
минантный признак) для гомозигот со
ставляет 100%, а для гетерозигот — 2 0%.

Экспрессивность — степень выра
ж енности признака при реализации 
генотипа в различных условиях среды.
Примером экспрессивности доминант
ных генов у человека является степень 
развития дополнительных пальцев при 
полидактилии (рис. 4.26) или степень 
расщепления губы и нёба.

4.3. МОЛЕКУЛЯРНАЯ ГЕНЕТИКА

4.3.1. Доказательства роли нуклеиновых кислот в хранении и передаче 
генетической информации. Опыты Гриффита и Эвери

Дезоксирибонуклеиновая кислота (ДНК) — носитель наследственной инфор
мации у всех эукариот и прокариот. У вирусов функцию носителя генетической 
информации может выполнять как ДНК, гак и рибонуклеиновая кислота (РНК).

Первые данные о роли ДНК в передачи наследственной информации были по
лучены в экспериментах с трансформирующим фактором, который был выделен 
из пневмококков и некоторых других бактерий. Эти эксперименты базировались 
на данных английского исследователя Фредерика Гриффита, который еще в 1928 г. 
изучил два различных штамма пневмококков: вирулентный (болезнетворный) 
«гладкий» Б-штамм с полисахаридной капсулой и авирулентный (не вызывающий 
заболевание) «шероховатый» К-штамм, клетки которого не имели капсулы. Когда 
он впрыскивал мышам не убитую культуру бактерий «шероховатого» типа, мыши 
оставались живыми. После впрыскивания живых бактерий «гладкого» Б-штамма 
мыши погибали (рис. 4.27). В решающем эксперименте мышам вводили смесь жи
вых «шероховатых» бактерий с убитыми «гладкими». Их смесь оказалась для мы
шей губительной. Из погибших особей удалось выделить живые «гладкие» бакте-

Рис. 4.26. Полидактилия. Проявление полидакти
лии варьирует от появления одного дополнитель
ного пальца до одного или нескольких дополни
тельных суставов на ногах и на руках
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Т и п  б а к т е р и й

Живые
«гладкие» бактерии

Убитые теплом 9 > о  
«гладкие» бактерии ( /( )

З а р а ж е н и е  м ы ш и

Мышь умирает 
---------------------- ►

Мышь живет

Живые ^
«шероховатые» бактерии ( /(— >

Смесь:
Убитые теплом 

«гладкие» бактерии 
+

Живые
«шероховатые» бактерии

О о

Трансформирующий 
а гент-это  ДНК

Из погибших мышей 
выделяют живые 

«гладкие» бактерии

П
Добавление к живым 

«шероховатым» бактериям 
экстракта ДНК 

из «гладких» бактерий

Трансформация у бактерий P n eu m o co ccu s

Рис. 4.27. Опыт, демонстрирующий трансформацию у бактерий Pneumococcus

риальные клетки 8 -штамма. На основании этих и других экспериментов Ф. Гриф
фит заключил, что живые бактерии «шероховатого» штамма трансформировались 
в «гладкую» форму под действием какого-то материала из убитых клеток «глад
кого» Б-штамма. При выращивании в культуре трансформированные бактерии 
давали потомство «гладкой» формы. Возникло предположение, что какой-то ма
териал из убитых «гладких» клеток проникал в живые «шероховатые» бактерии 
и превращал их в «гладкие».

В 1944 г. Освальд Эвери, Колин Мак-Леод и Маклин Мак-Карти показали, что 
трансформация утрачивала активность после обработки культуры бактерий де
зоксирибонуклеазой, разрушающей ДНК, но сохраняла ее после воздействия та
кими протеолитическими ферментами (разрушающими все белки), как трипсин 
или хемотрипсин. Затем трансформирующий фактор был выделен, это оказалась 
ДНК с высокой молекулярной массой. Так, О. Эвери и его сотрудники доказали, 
что трансформирующий фактор представляет собой ДНК.

В последующем в работе с фагами и вирусом мозаичной болезни табака (ВТМ) 
было показано, что именно РНК является у них носителем генетической инфор
мации.

Стало ясно, что именно нуклеиновые кислоты — носители наследственной ин
формации во всех организмах.

4.3.2. Модель ДНК
В 1953 г. американский биолог Джеймс Уотсон и британский молекулярный 

биолог, биофизик и нейробиолог Френсис Крик предложили модель ДНК в виде 
двойной спирали, позволявшей дать химическое объяснение многим биологи
ческим свойствам этого вещества. Они опирались на данные, полученные ан
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0,34 нм

Малая
бороздка

3,4 нм

глийским биофизиком Морисом Уилкинсом 
и ученым-рентгенологом Розалиндой Ф ран
клин. Кратко модель ДНК Уотсона и Крика 
можно описать следующими основными по
ложениями:

-  каждая молекула ДНК состоит из двух 
длинных антипараллельных (З'-конец 
одной цепи соответствует 5'-концу дру
гой) полинуклеотидных цепей, образу
ющих двойную спираль, закрученную 
вокруг центральной оси;

-  двой ная сп и раль  — п р а в о с т о р о н 
няя, т.е. если смотреть вдоль оси спи
рали, повороты  следуют по часовой 
стрелке; такая модель ДНК известна как

-форма;
-  каждый нуклеотид расположен в пло

скости, перпендикулярной оси спирали;
-  две полинуклеотидные цепи скреплены 

водородными связями, образующимися 
между основаниями, принадлежащими 
разным цепям;

-  комплементарное взаимодействие азо
тистых оснований высокоспецифично;

-  последовательность оснований в одной 
цепи определяет строго комплементар
ную ей последовательность в другой по- 
линуклеотидной цепи; каждая из цепей
при раскручивании двойной спирали может служить матрицей для синтеза 
новой комплементарной цепи;

-  молекула ДНК имеет три главных периода: расстояние между соседними ну
клеотидами 0,34 нм; один виток — 3,4 нм (в одном витке 10 нуклеотидов); 
диаметр молекулы — 2 нм (рис. 4.28).

■ 2 нм ■

Рис. 4.28. Модель ДНК по Уотсону и Крику

4.3.3. РНК
У прокариотических и эукариотических организмов генетическая инф ор

мация закодирована в молекуле ДНК. О днако ДНК не принимает непосред
ственного участия в синтезе белка. Роль посредников в передаче информации 
от ДНК в цитоплазму выполняют рибонуклеиновые кислоты. Передачу гене
тической информации, хранящ ейся в ДНК, через синтез РНК в полипептид- 
ные цепи белков можно представить в виде схемы, иллюстрирующей основ
ную догму м олекулярной биологии: ДНК —* РНК —» белок. У некоторых ви
русов РНК — носитель наследственной информации вместо ДНК. Виды РНК 
представлены в табл. 4.6.
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Таблица 4.6. Виды РНК

Название Размер Характеристика и функции
РНК, участвующие в экспрессии гена на уровне трансляции

Информационные, или ма
тричные, РНК (иРНК, или 
мРНК)

До 100 тыс. 
нуклеотидов (н.)

Служат матрицей для синтеза белка

Рибосомные (рибосомаль- 
ные) РНК (рРНК)

До 100 гыс. н. Входят в состав рибосом

Транспортные РНК (тРНК) До 100 н. Переносят аминокислоты в рибосо
мы

Транспортно-матричные 
РНК (тмРНК)

350-450 н. Обнаружены у многих бактерий 
и в пластидах растений. 
Контролируют уничтожение «испор
ченных» мРНК без стоп-кодонов 
(редкий тип РНК)

РНК, участвующие в РНК-интерференции
МикроРНК (мкРНК) 21-22 н. Эндогенные самокомплементарные 

одноцепочечные РНК, ингибируют 
трансляцию или удаляют поли(А)- 
хвост

Малые интерферирующие 
РНК (миРНК)

21-25 н. Двуцепочечные РНК, подавляют ак
тивность генов во время и после 
транскрипции

РНК, участвующие в модификации других РНК
Малые ядерные РНК 
(мяРНК)

Длиной до 400 н. Участвуют в сплайсинге (вырезании 
интронов, сшивании экзонов)

Малые ядрышковые РНК 
(мякРНК)

Химическая модификация рРНК, 
тРНК, мяРНК

Рибозимы (каталитические) 
(кРНК)

От нескольких 
десятков до не
скольких сотен 
нуклеотидов

Обладают каталитическим действи
ем, расщепляя все виды РНК

4.3.4. Репликация ДНК
Процесс удвоения молекулы ДНК, или самовоспроизведения, называется ре

пликацией. В основе репликации лежит матричный механизм. В реакциях ма
тричного типа одна молекула является матрицей (основой или формой) для син
теза другой с комплементарной структурой.

Репликация ДНК происходит полуконсервативно: каждая дочерняя молекула 
ДНК состоит из одной интактной (консервативной) цени, полученной от роди
тельской двойной спирали, и одной синтезированной цепи (рис. 4.29). Процесс ре
пликации начинается с того, что инициирующие белки связываются с молекулой 
ДНК. Расплетаются ее комплементарные цепи, разрывая водородные связи между 
основаниями нуклеотидов цепей ДНК.



4.3. Молекулярная генетика
153

Пары А=Т образуют две водородные 
связи, тогда как пара 1=Ц — три. По
этому на участках ДНК, богатых парами 
А=Т, цепи ДНК относительно легко от
деляются друг от друга, именно такие 
участки наиболее часто обнаруж ива
ются в местах «начала репликации».

Процесс репликации ДНК играет 
важную роль в передаче наследствен
ной информации. Благодаря ему дочер
ние клетки получают равное количе
ство генетической информации — точ
ные копии информации материнской 
клетки.

Выделяют три основные стадии про
цесса репликации:

1) инициация — сборка ф ерм ент
ного и белкового  ком п лекса  
на участках ДНК и начало процесса;

2) элонгация — удлинение полинуклеотидной цепи ДНК;
3) терминация — окончание репликации.
Регуляция репликации осуществляется в основном на стадии инициации.
Репликация у прокариот. Точка начала репликации у прокариот называется 

ori (от англ, origin). Известно, что в этих участках находятся высоко консерватив
ные последовательности, расположенные тандемно. Эти последовательности уз
наются ферментами репликации. Новая ДНК образуется с одинаковой скоростью 
в обоих направлениях до тех пор, пока ДНК не станет полностью удвоенной и не 
образуются две хромосомы (рис. 4.30).

Ведущий фермент репликации — ДНК-полимераза. У прокариот Е. coli в насто
ящее время известно пять типов ДНК-полимеразы (ДНК-полимеразы I, II, III, IV, 
V). В разных комбинациях они отвечают за репликацию и репарацию.

3’

Рис. 4.29. Строение репликационной вилки

Рис. 4.30. Репликация ДНК у бактерий начинается в одной точке —  монорепликонный механизм
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Двойная 
спираль ДНК Точка начала репликации

Новая ДНК I ,

Увеличение
репликонов

Новые 
цепи ДНК

Рис. 4.31. Репликация у эукариот начинается в нескольких точках —  полирепликонный механизм

Репликация у эукариот. Начинается в нескольких точках. Эти точки называ
ются ARS (Autonomously Replicating Sequence — автономно реплицирующаяся по
следовательность). В хромосомах эукариот существует большое количество ARS. 
У эукариот известны семь типов ДНК-полимераз (ДНК-полимераза а, р, у. §> £> С 
д). В разных комбинациях эти семь ДНК-полимераз отвечают за репликацию и ре
парацию в ядре, митохондриях, пластидах. Структура, в которой происходит ре
пликация, получила название решшкационной вилки. Репликационная вилка 
движется последовательно вдоль ДНК от ее стартовой точки. По ходу процесса 
соседние ренликоны соединяются. Иногда насчитывают сотни репликонов, ре
пликация идет в обоих направлениях. Синтез ДНК происходит в S-периоде ин
терфазы клеточного цикла.

Рспликоны формируют структуры, называемые рспликационный глазок 
(рис. 4.31).

По ходу процесса соседние ренликоны сливаются, образуя характерную про
межуточную Y-образную конфигурацию (рис. 4.32). Когда репликация заканчи
вается, из одной линейной родительской молекулы образуются две линейные до
черние, каждая из которых, так же как и родительская, представляет собой двой
ную спираль.

Удивительная простота полуконсервативной модели репликации ДНК скрывает 
сложнейшие биохимические процессы. Ферменты и другие различные белковые 
молекулы, вовлеченные как в процесс полуконсервативной репликации, так и ре
парации, и рекомбинации, представлены в табл. 4.7.

Для того чтобы двойная спираль ДНК раскрылась, необходимы особые белки — 
ДНК-геликазы. ДНК-геликазы «садятся» на ДНК с помощью специальных ини- 
циаторных белков и раскручивают двойную спираль, разрывая водородные связи 
между основаниями, используя энергию гидролиза АТФ. Дестабилизирующие 
спираль белки (SSB) специфически связываются с одноцепочечными ДНК, не по
зволяя им сомкнуться. При этом они не закрывают оснований ДНК, и основания



4.3. Молекулярная генетика
155

Матрица
л  для синтеза

ведущей цепи

/  ДНК-полимераза
ведущей цепи

Новосинтезированная /
цепь ч&ТМ Л Г \

Топоизомераза

ДНК-полимераза,

Синтез второго __/ Л  ] уту7Гу7ГуТу7Г\
фрагмента Оказаки V . ^ у Л г  
начинается здесь

заканчивающая синтез \  х  ДНК-геликаза
первого фрагмента Оказаки

на отстающей цепи ^ —  Белок ББВ

Х РНК-праймаза 

г  РНК-затравка

Матрица для синтеза 
отстающей цепи

Направление движения ____________
репликационной вилки

Рис. 4.32. Расположение основных белков в репликационной вилке 

Таблица 4.7. Ферменты, участвующие в репликации ДНК

Фермент Функция
ДНК-геликаза Раскручивает двойную спираль, разрывая водородные 

связи, используя энергию АТФ
ББВ (дестабилизирующие) 
белки

Связываются с одноцепочечной ДНК, не позволяя вновь 
соединиться двум нитям и не закрывая оснований ДНК

РНК-праймаза Синтезирует короткие РНК-праймеры (РНК-затравки) 
для предоставления свободного З'-ОН конца ДНК- 
полимеразе

ДНК-полимераза Наращивает полинуклеотидные нити, присоединяя ну
клеотиды в направлении 5' —*■ 3', на ведущей цепи непре
рывно, на отстающей — фрагментами Оказаки

ДНК-лигаза Сшивают фрагменты Оказаки после удаления РНК- 
затравки

ДНК-топоизомераза Разрывает одну из нитей ДНК, давая ей возможность 
вращаться вокруг второй цепи для снятия напряжения 
на сверхзакрученных участках ДНК; она же восстанав
ливает целостность нити

5'-3'-эндонуклеаза Удаление РНК-затравки, репарация
3'-5'-эндонуклеаза Исправление ошибок репликации
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остаются доступными для спаривания. Расплетение двойной спирали родитель
ской ДНК без вращения приводит к образованию дополнительных витков или уз
лов на участках ДНК впереди репликативной вилки.

ДНК-топоизомераза способствует ослаблению связей на сверхскрученных 
участках ДНК, внося одноцепочечные разрывы фосфодиэфирных связей и вновь 
замыкает разорванные фосфодиэфирные связи и восстанавливает структурную 
целостность родительской ДНК.

Синтез ДНК считается полунепрерывным процессом, так как одна цепь синте
зируется непрерывно, а другая фрагментами Оказаки — прерывисто.

К ведущ ему ф ерм енту репликации  относится ДН К-полимераза. ДНК- 
полимераза использует в качестве субстратов дезоксирибонуклеозидтрифосфаты 
(дАТФ, дГТФ, дТТФ и дЦТФ), сшивая их между собой. ДНК-полимераза спо
собна наращивать полинуклеотидные цепи только в направлении 5' —* 3', поэтому 
из двух растущих цепей ДНК лишь одна может синтезироваться непрерывно (ве
дущая цепь). Синтез другой (отстающей) цепи ДНК, идущей также в направле
нии 5'->3\ осуществляется короткими одноцепочечными фрагментами длиной 
около 1000-2000 п.н. у прокариот и 100-200 п.н. у эукариот. Они получили назва
ние фрагменты Оказаки. Синтез каждого из этих фрагментов, гак же как и веду
щей цепи ДНК, начинается с РНК-затравки, или праймера. Ведущая цепь нужда
ется только в одном акте инициации, а для синтеза отстающей цепи должно про
изойти несколько актов инициации. На стадии инициации репликации фермент 
РНК-праймаза синтезирует короткую РНК-затравку. Синтез затравки необходим, 
так как фермент ДНК-полимераза может работать только при наличии свободного 
З'-ОН-конца, присоединяя к нему нуклеотиды, тогда как PH К-полимераза работает 
в отсутствие З'-ОН-группы на одноцепочечной молекуле ДНК. Фермент праймаза 
отличается от РНК-полимераз, синтезирующих разнообразные РНК клетки. После 
того как будет синтезирован РНК-праймер, подключается ДНК-полимераза и про
должает наращивать цепь.

РНК-затравочные участки не сохраняются в структуре зрелой ДНК. После реа
лизации своей функции инициации репликации ДНК они удаляются за счет 5',3'- 
эндонуклеазной активности ДНК-полимеразы. После удаления РНК-затравки и ее 
замещения на фрагмент ДНК между двумя соседними синтезированными фраг
ментами ДНК остается разрыв. Этот разрыв (отсутствие ковалентной связи между 
З'-ОН и 5 '-Р 0 4 — концами фрагментов цепи) устраняется при участии фермента 
ДНК-лигазы.

Синтез ведущей и отстающей цепей происходит по мере продвижения реплика
тивной вилки вдоль двойной спирали, образования двух матричных цепей ДНК при 
участии ферментов и сопровождается значительными энергетическими затратами.

4.3.5. Репарация при повреждении ДНК
Свойство восстанавливать повреждения, возникающие в ДНК, называется ре

парацией. Изучены следующие виды репарации:
-  световая (фотореактивация);
-  дорепликативная (эксцизионная);
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-  репликативная (эксцизионная); 
пострепликативная;

-  SOS-репарация.
Ф отореактивация, или  свето

вая, репарация. Световая репарация 
в о с ста н ав л и в ае т  изм ененную  УФ- 
излучением структуру ДНК. Под вли
янием УФ-излучения образую тся ди
меры пиримидиновых оснований (рис. 
4.33). Это могут быть димеры тимина, 
димеры цитозина или тим ино-цито- 
зиновые димеры. Фермент фотолиаза, 
активируясь под влиянием видимого 
света, расщ епляет вновь образую щ и
еся связи между соседними пирим и
диновыми основаниями и восстанав
ливает нормальную структуру ДНК.

Эксцизионная (дореиликативная 
и репликативная) репарация. Э кс
цизионная репараци я (от лат. exci
sion — вырезание) — это сложная ре
акция восстановления поврежденного 
участка ДНК, сопровождающаяся его 
вырезанием, происходит в G j-периоде 
и во время репликации. С пецифиче
ские ферменты (в основном это ф ер
мент эндонуклеаза) узнает п овреж 
денный участок цепочки ДНК и выре
зает его. Напротив, в комплементарной 
нити ДНК располож ены  н еп овреж 
денные нуклеотиды ; ф ерм ент ДН К- 
нолимераза синтезирует комплемен
тарн ы е н уклеоти ды , зап о л н яя  вы 
резанны й  участок; ф ерм ент лигаза 
«сшивает» концы вновь синтезирован
ного участка с основной нитью ДНК, 
и структура ДНК полностью восста
навливается (рис. 4.34).

По времени осуществления эксцизи
онная репарация может быть:

-  дорепликативной — когда вос
становление поврежденной нити 
ДНК происходит в G j-периоде 
клеточного цикла до ее удвоения;

з*

5’

3'

5‘

3'

5
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Рис. 4.33. Репарация тимидинового димера фото
реактивацией
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Рис. 4.34. Схема эксцизионной репарации
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5'

3' 5'

-  репликативной — когда восстановление ДНК происходит в ходе репли
кации. Довольно часто у прокариот и эукариот во время репликации ДНК 
происходят ошибки спаривания нуклеотидов. Вместо комплементарной 
пары А=Т или Г=Ц в дочернюю цепь оказываются включены нуклеотиды, 
некомплементарные нуклеотидам в материнской цепи (их называют мис- 
мэтчами (англ, mismatch — плохое сочетание).

Пострепликативная репарация. В основе пострепликативной репарации 
леж ит обмен ф рагм ентами (реком бинация) между двумя вновь образован 
ными спиралями ДНК (рис. 4.35). Репарация происходит в С 2-периоде клеточ
ного цикла.

SOS-репарация. В случае необходимости репликации ДНК, но при наличии 
в ней повреждений, которые не смогли устранить ни одна из выше описанных 
систем, активизируется механизм репарации, открытый в 1974 г. хорватским

учены м М ирославом  Радманом, на
званный SOS-репарацией. Основная 
цель — модифицировать повреж ден
ный участок ДНК, чтобы не блокиро
вать репликацию. При SOS-репарации 
индуцируется синтез белка, который 
п рисоединяется к Д Н К -полим ераз- 
ному комплексу и делает возможным 
строить дочернюю ДНК напротив де
ф ектн ы х звен ьев  м атри чн ой  цепи. 
В результате ДНК оказы вается удво
енной, хотя и с большим количеством 
ошибок, но это дает возможность про
вести клеточное деление.

С деф ектом  систем ы  репараци и  
связаны  некоторы е наследственны е 
болезни. В 1968 г. американский уче
ный Джеймс Кливер доказал, что не
излечимая болезнь, пигментная ксе
родермия, является дефектом разных 
репари рую щ их систем . У больны х 
на коже возникаю т красны е п ятна, 
которы е переходят в нарастаю щ ую  
к о р о сту  и далее — в раковую  о п у
холь. П ричиной одной из ф орм пиг
м ен тной  к серод ерм ы  м ож ет бы ть 
сн и ж ен и е  или п о тер я  ак ти в н о сти  
УФ-эндонуклеазы. В озникновение 
до 90% всех онкологических заболе
ваний, возмож но, связано с наруш е
нием процесса репарации ДНК.

3'
5' 3' 5'

Рис. 4.35. Схема пострепликативной репарации 
ДНК:
I —  появление тиминового димера в одной из цепей ДНК;
II —  образование «пробела» во вновь синтезируемой цепи 
против измененного участка материнской молекулы по
сле репликации (ст релкой  показано последующее за
полнение «пробела» участком из соответствующей цепи 
второй дочерней молекулы ДНК); III —  восстановление 
целостности дочерней цепи молекулы верхней молекулы 
за счет рекомбинации и в нижней молекуле за счет синте
за на комплементарной цепи
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4.3.6. Реализация генетической информации
Способ кодирования последовательности аминокислот в полипептиде через 

определенную последовательность нуклеотидов в молекуле ДНК называется ге
нетическим кодом.

Научные представления о генетическом коде были сформулированы Г.А. Га
мовым. Так, в 1950-е годы русско-американский физик Георгий Антонович Гамов 
пришел к выводу, что минимум три нуклеотида ДНК должны кодировать одну 
аминокислоту. В 1960-х годах Френсис Крик, южно-африканский биолог Сидней 
Бреннер, немецкий исследователь Г. Виттман и другие выяснили, что код является 
не только триплетным, но и непрерывным, т.е. мРНК считывает последовательно 
по три нуклеотида. Окончательная расшифровка генетического кода была закон
чена в 1966 г. американским биохимиком Маршаллом Уорреном Ниренбергом, ис
пано-американским биохимиком Северо Очоа и американским биологом Харом 
Гобиндом Корана. Они установили, что триплетный код, благодаря сочетанию трех 
нуклеотидов дает возможность кодировать 20  разных аминокислот, входящих в бе
лок. Обычно генетический код представлен в виде кодонов иРНК. Из 64 возмож
ных сочетаний трех нуклеотидов, 61 кодон кодируют 20 аминокислот. Остальные 
три кодона иРНК (УАА, УГА и УАГ) не кодируют аминокислоты, а являются стон- 
кодонами, или терминирующими кодонами. Помимо стоп-кодонов, имеется стар
товый, или инициирующий, кодон — АУГ, кодирующий аминокислоту метионин.

АУГ-триплеты обнаруживаются в пределах гена и в других местах. В этом слу
чае они не относятся к стартовым кодонам. Также было установлено, что генетиче
ский код является вырожденным, так как многие аминокислоты кодируются двумя 
и более кодонами. Например, аминокислота глицин кодируется 4 кодонами-три
плетами, а серин — 6  кодонами (табл. 4.8).

Таблица 4.8. Генетический код

У Ц А Г
Фен Сер Тир Цис У

V
Фен Сер Тир Цис ц
Лей Сер - - А
Лей Сер - Трп Г
Лей Про Гис Арг У

Ц
Лей Про Гис Арг ц
Лей Про Глн Арг А
Лей Про Глн Арг Г
Иле Тре Асп Сер У

А Иле Тре Асп Сер Ц
Иле Тре Лиз Арг А
Мет Тре Лиз Арг Г
Вал Ала Асп Гли У

г Вал Ала Асп Гли ц
1 Вал Ала Глу Гли А

Вал Ала Глу Гли Г
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4.3.6.1. Свойства генетического кода
Расшифровка генетического кода — одно из самых выдающихся научных от

крытий XX в. К свойствам генетического кода относят:
-  триплетность — одна аминокислота кодируется тремя нуклеотидами;
-  универсальность — код един для всех организмов (за некоторыми исклю

чениями, например ДНК митохондрий);
-  вырожденность (избыточность) — каждая аминокислота (кроме метио

нина и триптофана) кодируется несколькими триплетами ДНК (кодонами 
РНК);

-  неперекрываемость — кодоны в мРНК считываются последовательно друг 
за другом, при этом один нуклеотид не может быть одновременно в составе 
двух соседних кодонов;

-  специфичность — каждый триплет кодирует только одну аминокислоту;
-  наличие стартового кодона АУТ и терминирующих кодонов (стоп- 

кодонов), регулирующих трансляцию.
В сложном процессе реализации генетической информации у эукариот можно 

выделить четыре основных этапа.
1. Транскрипция.
2. Процессинг.
3. Трансляция.
4. Посттрансляционные изменения белка.

4.3.6.2. Транскрипция
Процесс, в ходе которого нуклеотидная последовательность ДНК копируется 

но принципу комплементарное™  в виде последовательности РНК, называется 
транскрипцией (рис. 4.36). Транскрипция ДНК относится к реакциям матричного 
синтеза, в которой участвуют сложные комплексы ферментов и белковые факторы 
транскрипции, регулирующие процесс.

В транскрипции выделяют три основные стадии.
1. Инициация — сборка ферментного и белкового комплекса на регуляторных 

участках ДНК и начало процесса.
2. Элонгация — удлинение полинуклеотидной цепи РНК.
3. Терминация — окончание транскрипции.
Регуляция транскрипции осуществляется в основном на стадии инициации 

за счет регуляторных участков в молекуле ДНК и факторов транскрипции. Это 
обеспечивает тканеспецифичность белков, процессы дифференцировки и разви
тия. Фермент, катализирующий РНК на ДНК-матрице, был открыт в 1958 г. и на
зван РНК-полимеразой.

Транскрипция протекает на ДНК-матрице 3 '-5 ', называемой кодагенной цепью.
У прокариот одна РНК-полимераза, состоящая из пяти белковых единиц. Часть 

фермента РНК-полимеразы называется сигма-фактором. Сигма-фактор необходим 
для узнавания промотора — особого участка в начале гена, указывающего место 
связывания РНК-полимеразы с ДНК. РНК-полимераза синтезирует все виды РНК: 
матричные, транспортные, рибосомные (рибосомальные) — мРНК, тРНК, рРНК.
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РНК-полимераза

Рис. 4.36. Синтез РНК происходит внутри частично расплетенного участка ДНК. Раскручивание и обратное 
скручивание молекул ДНК катализируется РНК-полимеразой

У эукариот имеются три разные полимеразы — РНК-иолимеразы I, II и III, каж
дая из которых транскрибирует разные категории генов, а также особые РНК — 
полимеразы митохондрий и хлоронластов:

-  РНК-полимераза I — транскрибирует гены для рРНК;
-  РНК-полимераза II — гены для синтеза белков (иРНК или мРНК) и гены 

для малых ядерных РНК (мяРНК);
-  РНК-полимераза III — транскрибирует гены для тРНК, рибосомальных 5S 

РНК, некоторых мяРНК.
РНК-полимеразы эукариот имеют большую молекулярную массу, чем РНК- 

полимеразы прокариот (кишечной палочки), и состоят из 8-12 субъединиц.
Информация о структуре белка содержится в гене. Каждый ген состоит из регу

ляторной части (сюда входит промотор и терминатор) и кодирующей части, где 
записана информация о структуре иРНК. Регуляторная часть не транскрибируется, 
а со структурной части гена считывается информация на иРНК. После достиже
ния молекулой РНК-полимеразы участка терминации, фермент РНК-полимераза 
покидает матрицу ДНК. После этого образование первичного транскрипта завер
шено. Поскольку он нестабилен, то немедленно транслируется у прокариот и мо
дифицируется у эукариот.

Транскрипция у прокариот. Промотор у прокариот содержит две группы ну
клеотидных последовательностей (рис. 4.37). Эти последовательности располо
жены на расстоянии 10 и 35 н.п. перед точкой начала транскрипции. В начале 
сигма-фактор связывается с участком промотора в положении -35 н.п., контро
лируя присоединение РНК-полимеразы на промотор. Затем РНК-полимераза свя
зывается с доменом Прибнова — район -10 н.п., и начинает расплетаться ДНК. 
В этом домене присутствуют в азотистые основания А=Т, имеющие по две водо
родные связи, что облегчает разъединение. Когда начинается синтез РНК, сигма- 
фактор уходит из комплекса.
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Домен Прибнова Старт транскрипции

Рис. 4.37. Структура промотора у прокариот

У бактерий частично синтезированные РНК связываются с рибосомами, и до 
окончания транскрипции с 5'-конца начинается трансляция — синтез белка.

Транскрипция у эукариот. Гены эукариот состоят из двух структурных обла
стей: кодирующей, с которой считывается информация в процессе синтеза мРНК, 
и регуляторной, которая запускает и контролирует работу РНК-полимеразы II, 
а через нее — и синтез мРНК. Совокупность этих областей является единицей 
транскрипции у эукариот и носит название транскриптона.

Регуляторная область отличается у эукариот большой сложностью. Она вклю
чает три типа последовательностей ДНК:

1) промоторы, связывающие РНК-полимеразу;
2) терминаторы, завершающие транскрипцию;
3) энхансеры (англ, enhancer — усилитель) — усилители транскрипции 

и сайленсеры (англ, silense — заглушать) — ослабители транскрипции).
Энхансеры и сайленсеры могут входить в структуру генов, но чаще всего рас

полагаются на расстоянии. Эти последовательности служат местами для узнава
ния и связывания с регуляторными белками, активирующими или дезактивиру
ющими РНК-полимеразу.

У эукариот процесс транскрипции и последующее созревание иРНК в мРНК 
(процессинг) протекает в клеточном ядре, он значительно усложнен. Это связано 
с несколькими обстоятельствами.

1. У эукариот функционируют три разные полимеразы — I, II, III.
2. Для активации РНК-полимеразы необходимо большое количество белков, 

которые называются факторами транскрипции. Общие факторы транс
крипции объединяются в комплексы.

3. Регуляторные элементы — энхансеры — у эукариот могут влиять на ско
рость транскрипции, даже если они расположены за тысячи пар нуклеоти
дов от промотора. Они взаимодействуют с регуляторными белками (транс
крипционными факторами) и активируют транскрипцию гена. Эти регу
ляторные белки могут связываться с гормонами. Энхансер может обладать 
ткане- и видоспецифичностыо. Долгое время энхансеры считались принад
лежностью только эукариот. Сейчас они найдены и у прокариот. В большин
стве случаев энхансеры расположены перед промотором, иногда на большом 
расстоянии от него. Сайленсеры относятся к негативным элементам по от
ношению к транскрипции. Они, так же как энхансеры, оказывают свое дей
ствие на большом расстоянии от гена.

4. У эукариот сначала происходит транскрипция в ядре, а затем трансляция 
в цитоплазме. Поэтому процессы разделены в пространстве и во времени.
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Рис. 4.38. Структура промотора у эукариот

Фактором транскрипции называют белок, который необходим для иници
ации транскрипции, но не является собственно РНК-полимеразой. Промотор 
у эукариот состоит из двух нуклеотидных последовательностей, расположенных 
на расстоянии 25 и 75 н.п. перед точкой начала транскрипции. В точке -25, т.е. са
мой близкой точке к началу транскрипции, является ТАТА-блок — такая последо
вательность (5'-ТАТААА-3'), называемая доменом Хогнесса, дальше от нее нахо
дится домен ЦЦААТ (рис. 4.38). Домен ЦЦААТ играет существенную роль в ини
циации транскрипции, ТАТА-блок, по-видимому, выполняет вспомогательную 
транскрипционную роль.

4.3.6.3. Процессинг РНК
Совокупность биохимических реакций у эукариот, приводящих к преобразова

нию первичного транскрипта информационной РНК (иРНК) в зрелую мРНК, назы
вается созреванием, или процессингом. Образовавшиеся в результате транскрип
ции первичные РНК-транскрипты поначалу далеко не всегда представляют собой 
функционально активные молекулы РНК. Прежде чем стать активными мРНК, они 
должны перетерпеть ряд модификаций, которые и превращают их в зрелые РНК.

Процессинг включает следующие преобразования иРНК в мРНК:
-  копирование;
-  полиаденилирование;
-  сплайсинг.
Кэпирование — образование «колпачка» (кэпа) на 5'-конце иРНК путем при

соединения к первому нуклеотиду трифосфонуклеозида, содержащего гуанин свя
зью 5'-5' (рис. 4.39). Кэп предохраняет мРНК от действия 5'-эндонуклеаз, когда она 
переходит в цитоплазму, а также обеспечивает узнавание мРНК малой субъеди
ницей рибосомы.

Полиаденилирование — присоединение последовательности, состоящей 
из 100-200 остатков адениловой кислоты — поли-А-хвост, который определяет 
стабильность мРНК и время ее жизни в клетке (см. рис. 4.39). Кроме того, у эука
риот поли-А-хвост возможно способствует выходу мРНК из ядра в цитоплазму, 
а также необходим для регуляции транскрипции мРНК.

Сплайсинг — (англ, splice — соединение концов) — процесс удаления нитро
нов (некодирующих последовательностей) и сшивания концов экзонов (кодиру
ющих последовательностей). Механизм этого процесса открыт в 1977 г.

Сплайсинг РНК происходит в ядре но мере образования РНК на ДНК-матрице. 
В число компонентов, катализирующих процесс сплайсинга, входят малые ядер- 
ные РНК (мяРНК) и десятки белков, обладающих ферментативной активностью,
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Рис. 4.40. Механизм сплайсинга

необходимых для эффективного сплайсинга. Эти белки, связанные с мяРНК, обра
зуют рибонуклеопротеидные частицы (рис. 4.40). Место соединения интрон/эк- 
зон узнается мяРНК. Структуры (мяРНК, связанные с белком) затем собираются 
вместе, образуя более крупный комплекс, называемый сплайсосомой, которая от
вечает за сплайсинг и удаление интронов. Экзоны «сшиваются», образуя в итоге 
зрелую молекулу мРНК.
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Рис. 4.41. Один ген может кодировать семейство близкородственных полипептидов при использовании 
альтернативного сплайсинга экзонов

Альтернативный сплайсинг. Несколько экзонов, содержащихся в мРНК, мо
гут сшиваться в разных комбинациях с образованием различных матричных по
следовательностей (рис. 4.41).

Альтернативный сплайсинг позволяет организму синтезировать разны е 
но структуре и свойствам белки на базе одного гена. Альтернативный сплайсинг 
может проходить разными способами:

1) использованием разных промоторов при синтезе разных иРНК на одной 
матрице ДНК. В этом случае образуются транскрипты, имеющие разные 
по длине 5'-концы и разное количество экзонов;

2) изменением положения точки начала;
3) выбором различных экзонов из одинаковых иРНК.

4.3.6.4. Трансляция
Трансляция (от англ, translation — перевод) — процесс синтеза белка из ами

нокислот по матрице мРНК на рибосомах в цитоплазме. Аминокислоты соединя
ются в последовательность, определяемую нуклеотидными основаниями мРНК, 
и доставляются в рибосому транспортной РНК (тРНК). Каждая аминокислота 
имеет свою собственную тРНК, у которой есть область (антикодон), комплемен
тарная кодону на мРНК.
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Рибосомы — это молекулярные фабрики, способные создавать новые моле
кулы белка. Они представляют собой рибонуклеопротеиновый комплекс, постро
енный из рРНК и белков. Рибосомы прокариот и эукариот очень сходны по струк
туре. Каждая рибосома состоит из двух рибонуклеопротеиновых субчастиц: ма
лой и большой (рис. 4.42, 4.43).

Субчастицы рибосом характеризуются коэффициентами седиментации, выра
женными в единицах Сведберга (Б), — это скорость осаждения субчастиц в уль
трацентрифуге, зависящая от молекулярной массы и формы объекта. У прока
риот комплекс рибосомы равняется 70Б и состоит из малой ЗОБ и большой 50Б

Прокариотическая рибосома
(рибосома прокариот)

Рис. 4.42. Макромолекулярный состав рибосом 
прокариот и эукариот (пояснение е тексте)

Рибосома эукариот (млекопитающих)

Центр
связывания

мРНК

Место
выхода

тРНК

Пептидильный центр
Аминоацильный центр

Рис. 4.43. Рибосома и ее функциональные центры
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субчастиц. У эукариот — 80S — малая 40S и большая 60S. Субчастицы синтези
руются самостоятельно в ядре, образуя ядрышки, а затем транспортируются из 
ядра в цитоплазму. Объединение малой и большой субчастиц происходит при на
личии мРНК, здесь значения S не суммируются. В клетках эукариот рибосомы со
держатся также в матриксе митохондрий и хлоропластов и сходны по размеру с 
рибосомами прокариот (70S).

В клетках бактерий рибосомы располагаются по всей цитоплазме, их число дости
гает 104 на одну клетку. В эукариотических клетках рибосомы в основном распола
гаются в эндоплазматической сети, образуя шероховатую эндоплазматическую сеть.

Основу каждой субчастицы составляют молекулы рРНК, вокруг которых груп
пируются белки. Имеющиеся в рибосоме углубления служат для взаимодействия 
с мРНК и тРНК. Выделяют несколько функциональных центров:

-  М-центр — участок связывания мРНК;
П-центр — пептидильный — в начале процесса трансляции с ним связы
вается инициирующая аминоацил-тРНК (мет-тРНК); затем в П-центре на
ходится пептидил-тРНК, содержащая уже синтезированную часть пептид
ной цепи;
А-центр — аминоацильный — место связывания очередной аминоацил- 
тРНК;
Е-центр (от exit — выход) — центр, в который перемещается тРНК, потеряв
шая связь с пептидом, перед тем, как покинуть рибосому; часто этот центр 
рассматривают как составную часть П-центра.

Рибосома в процессе трансляции выполняет ряд функций:
-  связывает и удерживает мРНК;

взаимодействует с аминоацил-тРНК, осуществляет синтез пептидной связи; 
удерживает растущий полипептид, участвует в гидролизе гуанозинтрифос- 
фата (ГТФ) и продвигается по мРНК, взаимодействует с белками — факто
рами трансляции.

Ферментом, участвующим в реакции присоединения аминокислоты к тРНК в 
цитоплазме, является кодаза (аминоацил-тРНК-синтетаза). Процесс узнавания 
тРНК своей аминокислоты называется рекогниция.

Главную роль в связывании мРНК с малой субчастицей рибосомы у прокариот 
играет комплементарное взаимодействие пурин-богатого участка мРНК, так на
зываемой последовательности Ш айна-Дальгарно с короткими пиримидином бо
гатыми участками З'-конца молекулы рРНК {рис. 4.44).

В трансляции можно выделить три стадии: инициация, элонгация и терминация.
При инициации происходит соединение мРНК, двух субъединиц рибосом и 

стартовой тРНК, несущей метионин; для этого необходимо присутствие ионов маг
ния и рядов факторов инициации. Единственным общепринятым и универсаль
ным сигналом инициации считается кэп-структура. Первым кодоном от 5'-конца 
мРНК всегда служит АУГ (старт-кодон, или инициирующий). Основную роль в 
поиске и закреплении малой субъединицы на инициирующем кодоне играют эу
кариотические инициирующие факторы, которые образуют белковый комплекс, 
связывающий малую субъединицу рибосомы с кэп-структурой мРНК.
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Последовательность Кодон инициации 
Шайна-Дальгарно трансляции
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Рис. 4.44. Спаривание оснований между последовательностью Шайна-Дальгарно в прокариотической 
мРНК и комплементарной последовательностью вблизи З'-конца рРНК
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Рис. 4.45. Схема процесса трансляции (пояснение в тексте):
АУГ, ААА, ЦГЦ,УАА,УАЦ,УУУ, ГЦГ, УАЦ —  кодоны; А —  аденин;Г —  гуанин; У — урацил; Ц — цитозин; Apr — аргинин; Лиз —  
лизин; Мет — метионин; Фен —  фенилаланин, фМет—  N-формилметионил-тРНК

Затем следует элонгация; присоединяется следующая тРНК с аминокислотой 
(аминоацил-тРНК), определяемая последующим кодоном (рис. 4.45). Образуется 
трехфазный цикл элонгации с распознаванием кодонов, связыванием пептида со 
следующей аминокислотой и передвижением (транслокацией) рибосомы на три 
нуклеотида дальше в З'-нанравлении мРНК. Основной фермент в рибосоме, уча
ствующий в образовании пептидной связи между аминокислотами, — пептидил- 
трансфераза.
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Трансляция заканчивается терминацией, когда достигается один из трех стоп- 
кодонов мРНК (УАА, УАГ или УГА). Полипептидная цепь покидает рибосому, ко
торая распадается на две субъединицы.

4.3.6.5. Посттрансляционные изменения белков
Некоторые синтезированные белки неактивны без последующего «созревания» — 

модификации. В процессе «созревания» белковые молекулы могут терять концевые 
аминокислоты, при участии фермента — экзопептидазы, преобразоваться во вто
ричную и третичную белковые структуры. Если полипептидные цепочки объединя
ются, могут образовываться четвертичные структуры. Синтезированные макромо
лекулы могут объединяться с углеводами и липидами, встраиваясь в биомембраны. 
Пример пострансляционной модификации белка — синтез инсулина.

Инсулин исходно синтезируется в клетках поджелудочной железы в виде длин
ного полипептида препроинсулина. После отщепления Ы-концевой, затем — сред
ней части пептида, он превращается в инсулин. В результате посттрансляцион
ной модификации белки приобретают специфические свойства и функциональ
ную активность.

4.3.6.6. Особенности трансляции у прокариот и эукариот
Прокариотические гены (цистроны) транскрибируются на мРНК, с которой од

новременно происходит трансляция. Нуклеотидная последовательность ДНК точно 
соответствует последовательности аминокислот в закодированном полипептиде.

Эукариотические гены обычно содержат интроны, которые удаляются из пер
вичного транскрипта гена, затем к оставшимся участкам присоединяются 5'-кэп 
и 3'-поли-(А)-хвост (рис. 4.46). Зрелая мРНК перемещается в цитоплазму, где на-

Бактериальная

Рис. 4.46. Синтез белка у прокариот и эукариот
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чинается трансляция. Поэтому процессы транскрипции и трансляции у эукариот 
разграничены по времени и в пространстве.

4.3.7. Регуляция экспрессии генов
Качественный и количественный состав белков в одной клетке в разное время 

и в разных клетках организма может весьма отличаться. Это обусловлено процес
сами, происходящими на стадиях транскрипции, процессинга, трансляции, и воз
действиями на уже имеющиеся белки или их предшественники.

4.3.7.1. Регуляция транскрипции
Большая часть генов клетки находятся в неактивном состоянии, и только 7-10% 

активно транскрибируется. Конститутивные гены, или гены «домашнего хозяй
ства» (англ, housekeeping), — гены, обеспечивающие функции, свойственные всем 
типам клеток. Благодаря этим генам происходит синтез белков общего назначе
ния (гистоны, белки рибосом, тубулины и др.), тРНК, рРНК. Индуцибельные 
гены, или гены «роскоши» (англ, luxury), — гены, обеспечивающие специализи
рованные функции различным типам клеток. Активность генов может меняться 
в зависимости от внешней и внутренней среды, а также стадии развития. Важная 
роль в регуляции экспрессии генов принадлежит регуляторным белкам, кодиру
емым генами-регуляторами.

4.3.7.2. Факторы транскрипции
Как было отмечено ранее, для активации РНК-нолимеразы необходимо боль

шое количество белков, которые называются факторами транскрипции. По
следние необходимы для регуляции работы генов и обеспечивают уникальность 
экспрессии в ходе развития организма. Они обеспечивают прочтение и «интер
претацию» генетической информации. В геноме человека 10% генов кодируют 
факторы транскрипции.

Выделяют два типа факторов транскрипции.
1. Общие факторы транскрипции необходимы для всех генов, присутствуют 

во всех клетках всего организма. Самые распространенные из них связыва
ются с элементом промотора ТАТА-боксом. Для работы РНК-нолимеразы II 
необходимы семь основных факторов транскрипции (transcription factor, TF): 
TFIIA, TFIIB, TFIID, TFIIE, TFIIF, TFIIH и TFIIJ. Для активирования PHK- 
иолимеразы I и III также требуются общие факторы транскрипции.

2. Специфические факторы транскрипции узнают специфические регулятор
ные последовательности ДНК и сообщают какой именно ген нужно активи
ровать, т.е. обеспечивают тканеспецифическую (дифференциальную) экс
прессию генов. Они регулируют транскрипцию через энхансеры. Поскольку 
энхансеры могут располагаться на большом удалении от промоторов, то со
единение соответствующих транскрипционных белков, садящихся на эн 
хансер, с РНК-полимеразой II, осуществляется за счет образования петли 
участка ДНК между промотором и энхансером. Различные группы организ
мов различаются по специфическим транскрипционным факторам. Специ-
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фические факторы транскрипции играют важную роль в процессах диффе- 
ренцировки тканей и органов в ходе эмбрионального развития.

Факторы транскрипции, которые связываются с регуляторными областями ге
нов, как правило, имеют три функциональных отдела (домена):

1) ДНК-связывающий домен, взаимодействующий с участками промотора 
или энхансера;

2) активаторный домен, взаимодействующий с другими белками-корегулято- 
рами;

3) один или несколько лиганд-связывающих или фосфорилирующих доме
нов, воспринимающих и передающих сигналы другим компонентам транс
крипционного фактора; роль вещества — индуктора, или лиганда, могут 
выполнять, например, стероидные или половые гормоны, которые, связы
ваясь с транскрипционным фактором, активируют транскрипцию целого 
комплекса соответствующих генов.

ДНК-связывающие домены распознают специфические последовательности 
ДНК в результате точного соответствия их поверхности двойной спирали ДНК. 
Выделяют три основных семейства, каждое из которых имеет свои особенности 
строения: белки, связывающиеся с ДНК посредством «цинковых пальцев», белки 
типа «лейциновая молния», белки типа спираль-петля-спираль.

Последовательность типа «цинковый палец» — это короткая пептидная петля, 
которая образуется, когда два цистеина в одной части полипептида и два гисти
дина в другой части близко связываются друг с другом, соединяясь через ион цинка 
(7.п2+), образуя структурную последовательность, напоминающий палец (рис. 4.47). 
Белок типа «цинковый палец» связывается с ДНК. Спираль каждого «цинкового 
пальца» может контактировать с большой бороздкой спирали ДНК и устанав
ливать специфическое и сильное взаимодействие над несколькими оборотами 
по длине. Это приводит к изменению конформации молекулы ДНК и открывает 
доступ для РНК-полимераз. Белки типа «цинковый палец» играют важную роль 
в ходе эмбрионального развития и дифференцировки клеток.

Белки тина «лейциновая молния» состоят из димера с периодическим повто
ром лейцина через каждые 7 аминокислот. Лейциновые остатки связаны вдоль 
на поверхности каждой а-спирали и взаимодействуют с ДНК в примыкающих 
больших бороздках, что также позволяет изменять конфигурацию ДНК и свя
заться с ДНК-, РНК-полимеразами.

Белок

Рис. 4.47. Регуляторные белки: а — «цинковый палец»; б — «лейциновая молния»
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Белки тина «снираль-нетля-снираль» состоят из двух спиральных областей 
полипептида разделенных не спиральной петлей. Спиральные области обеспе
чивают димеризацию между двумя полипептидами. Иногда такая последователь
ность «спираль-петля-спираль» примыкает к участку из основных (положитель
ных) аминокислот так, что когда происходит димеризация, эти аминокислоты свя
зываются с отрицательно заряженной ДНК и также способствуют транскрипции.

Факторы транскрипции служат ключевыми регуляторами экспрессии гена, по
этому их биохимические свойства становятся предметом интенсивного изучения. 
Гены, кодирующие факторы транскрипции, называются гомеозисными генами. 
Они контролируют программу формирования органов и тканей. После открытия 
и изучения этих генов у дрозофилы сходные последовательности были найдены 
у всех других животных и человека. Мутации в гомеозисных генах нарушают фор
мирование структур тела. Например, у дрозофилы могут формироваться конечно
сти на голове или формируется еще один сегмент тела с дополнительными конеч
ностями и крыльями. У человека в результате мутации в гомеозисных генах мо
жет происходить недоразвитие зубов.

4.З.7.З. Индукция транскрипционной активности с помощью факторов внешней 
и внутренней среды

Индукция (включение) может быть обусловлена влиянием факторов внеш
ней среды: температуры, света, а также действием факторов внутренней среды, 
таких как гормоны. У многоклеточных эукариот один тип клеток может пода
вать сигнал другому путем секреции гормонов. Гормоны циркулируют по телу. 
Разные гормоны проникают в разные клетки, вступая в контакт с соответству
ющими целевыми клетками, и затем инициируют серию событий, которые регу
лируют экспрессию определенных тканеспецифических генов. Б эмбриональный 
период развития особей гормоны относятся к одному из факторов дифферен- 
цировки клеток. У животных выделяют два общих класса гормонов: стероид
ные и пептидные. Однако в соответствии с классификацией, основанной на хи
мической природе гормонов, различают три основных класса гормонов: 1) сте
роидные; 2) пептидные; 3) производные аминокислот.

Стероидные гормоны (половые гормоны, кортикостероиды и др.) представляют 
собой небольшие жирорастворимые молекулы, образуемые из холестерина. Благо
даря своей липидной природе у них нет сложности при прохождении через клеточ
ные мембраны. Например, эстроген и прогестерон, которые играют важную роль 
в репродуктивном цикле у женщин, тестостерон — гормон, определяющий диффе- 
ренцировку по мужскому типу, глюкокортикоиды, которые вовлечены в регуляцию 
обмена белков и углеводов. Когда эти гормоны проникают в клетку, они взаимодей
ствуют с специфическими белками цитоплазмы, являющимися рецепторными бел
ками. Образуется комплекс рецеитор/гормои, который затем входит в ядро, где дей
ствует как транскрипционный фактор, регулирует экспрессию определенных генов 
(рис. 4.48).

Пептидные гормоны (инсулин, соматотропин, пролактин и др.). Эти гормоны 
взаимодействуют с мембранными рецепторными белками, вызывая их конформа-
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Рис. 4.48. Регуляция экспрессии генов с по
мощью стероидных гормонов:
1 —  стероидный гормон проникает в клетку 
и взаимодействует с белком-рецептором; 2 —  
комплекс гормон/рецептор связывается с от
вечающим (респонсивным) элементом на ДНК; 
3 —  связанный с ДНК комплекс стимулирует 
транскрипцию; 4 —  транскрипт подвергается 
процессингу и транспортируется в цитоплазму; 
5 —  трансляция белков с мРНК
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Рис,4.49. Регуляция экспрессии генов с по
мощью пептидных гормонов:
? —  гормон связывается с белком-рецептором 
в мембране клетки; 2 —  комплекс гормон/ре
цептор активирует цитоплазматический белок; 
3 —  активированный цитоплазматический белок 
передает сигнал в ядро; 4 —  сигнал индуцирует 
связыание транскрипционного фактора с ДНК; 
5 —  связанный транскрипционный фактор сти- 
мулируеттранскрипцию; б —  транскрипт процес
сируется и переносится в цитоплазму; 7 — транс
ляция белка по мРНК
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цию. Явления конформации называют внутриклеточными каскадными реакци
ями, передающими сигнал из цитоплазмы в ядро, где он действует на регуляцию 
экспрессии специфических генов (рис. 4.49). Этот процесс передачи гормонального 
сигнала через клетку в ядро называется трансдукцией сигнала.

Гормон взаимодействует с рецептором в мембране клетки. Гормон-рецептор- 
ный комплекс активирует цитоплазматический белок, который переключает ка
скад внутриклеточных изменений. Эти изменения передают сигнал в ядро, где 
транскрипционный фактор стимулирует контроль экспрессии определенных генов.

4.3.7.4. Регуляция экспрессии генову прокариот
Для прокариот характерна оперонная организация генома. Принципы регуля

ции экспрессии генов у прокариот на примере Е. coli открыли в 1961 г. французские 
ученые Франсуа Жакоб (микробиолог и генетик) и Жак Моно (биохимик и микро
биолог). В 1965 г. за это открытие они получили Нобелевскую премию.

Оперон — это группа согласованных регуляторных и структурных генов, ко
дирующих ферменты, входящие в одну функциональную группу или относящиеся 
к последовательным этапам какого-либо одного биохимического процесса. В со
став оперона входят:

1) несколько структурных генов, кодирующих необходимые для клетки белки, 
рРНКитРНК;

2) регуляторная область — промотор, оператор и терминатор транскрипции.
Оператор — участок оперона, связывающийся с регуляторным белком и управ

ляющий работой структурных генов. Оператор «включает» или «выключает» их 
транскрипцию за счет связывания с белком-репрессором. Если оператор свобо
ден, го транскрипция структурных генов происходит, если он связывается с бел
ком-репрессором, то работа этих генов прекращается. Оператор располагается пе
ред промотором или после него.

Промотор — участок оперона, который связывается с РНК-полимеразой, он 
либо непосредственно примыкает к оператору, либо перекрывается с ним.

Терминатор — участок оперона, расположенный после структурных генов, 
на котором заканчивается транскрипция.

Ген-регулягор находится на некотором расстоянии от структурных генов и не 
входит в состав оперона, он имеет собственный промотор. Ген-регулятор обеспе
чивает синтез регуляторного белка, который обладает очень сильным сродством 
к оператору и легко связывается с ним.

При позитивном контроле оператор находится перед промотором, регуля
торный белок, присоединяясь к оператору, облегчает связывание с ним РНК- 
полимеразы, тем самым запуская транскрипцию. При этом регуляторный белок 
называют белком-апоиндуктором. При негативном контроле оператор находится 
после промотора и, взаимодействуя с регуляторным белком, препятствует связы
ванию РНК-полимеразы с промотором, останавливая транскрипцию. В этом слу
чае регуляторный белок называют белком-ренрессором.

Механизм регуляции экспрессии генов у прокариот рассматривается на при
мере негативной регуляции (или негативного контроля).
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Рис. 4.50. Лактозный (Lac) оперон

Связывание белка-репрессора с оператором приводит к физическому блокиро
ванию продвижения РНК-полимеразы от промотора к участку транскрипции (ре
цессия транскрипции). Индукция (включение) транскрипции происходит, когда 
белок-репрессор не взаимодействует с оператором. Это инициирует продвижение 
РНК-полимеразы по цепи ДНК и транскрипцию генов, продукты которых принад
лежат к одному метаболическому пути. Синтезируемая РНК называется полици- 
стронной, так как транскрибируется сразу несколько структурных генов.

По данному типу — регуляции по типу негативной индукции — осуществля
ется работа лактозного оперона, в состав которого входят три структурных гена 
(lac Z, lac Y, lac A). К продуктам структурных генов lac Y и lac Z относятся фер
менты, обеспечивающие транспортировку и расщепление лактозы, а продукт гена 
lac А превращает лактозу в алло-лактозу, связывающуюся с белком-репрессором 
и являющуюся индуктором лактозного оперона (рис. 4.50).

Процесс регуляции экспрессии генов можно подразделить на две фазы:
1) индукция:

регуляторный ген lac i (находящийся перед промотором лак-оперона) ко
дирует белок-репрессор;

-  присоединение алло-лактозы (индуктора) к активному участку молекулы 
белка-репрессора изменяет его третичную структуру так, что он не мо
жет связаться с оператором;
отсутствие блокады оператора позволяет РНК-иолимеразе связаться 
с промотором и начать транскрипцию структурных генов оперона;

-  ферменты для усвоения лактозы бактериями синтезируются;
2) инактивация: при отсутствии лактозы происходит взаимодействие между 

белком-репрессором и оператором, в результате перекрывается определен
ная нуклеотидная последовательность в операторно-промоторной области 
и PH К-полимераза не связывается с промотором, транскрипция отсутствует; 
ферментов для катаболизма лактозы нет.

Другой вид регуляции по типу негативной репрессии обнаружен при изуче
нии триптофанового оперона. Этот оперон содержит гены ферментов, участвую
щих в биосинтезе аминокислоты триптофан. В отличие от лактозного, триптофа- 
новый оперон подавляется триптофаном: при наличии триптофана он изменяет 
конформацию белка-репрессора и позволяет ему связаться с оператором, транс
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крипция ингибируется (в данном случае триптофан — корепрессор, белок-репрес
сор — апорепрессор); в отсутствие триптофана белок-репрессор распадается на мо
номеры и становится неактивен, оператор не заблокирован, РНК-полимераза свя
зывается с промотором и начинает транскрипцию структурных генов, происходит 
синтез триптофана.

До недавнего времени опероны рассматривали в качестве характерной осо
бенности прокариот. Оказалось, что и эукариотические гены могут быть органи
зованы в опероны. Они, в частности, обнаружены у трипаносом, свободноживу- 
щих нематод {Ca.enorhabd.itis ек^ат, круглые черви, длиной около 1 мм), мух, мле
копитающих и растений. У нематоды опероны могут содержать до восьми генов.

4.3.7.5. Регуляция экспрессии генов у эукариот
Регуляция экспрессии генов у эукариот более сложная, чем у прокариот. У эу

кариот чаще всего нет оперонов, и каждый ген представляет собой независимую 
транскипциониую единицу мРНК— моноцистронная. Как было отмечено ранее, про
моторы эукариот отличаются по своей нуклеотидной последовательности от промо
торов прокариот. Кроме того, у эукариот есть такие регуляторные элементы, как эн
хансеры и сайленсеры. Особенность регуляции эукариот гак же состоит в том, что 
их гены находятся в ядре и прежде чем сигналы из окружающей среды смогут дать 
какой-либо эффект на уровне транскрипции, они должны быть переданы с поверх
ности клетки через цитоплазму и ядерную пору на хромосомы. Эукариотическим 
клеткам, следовательно, необходимы внутренние сигнальные системы для контроля 
транскрипции ДНК. Другой усложняющий фактор — многоклегочность эукариот.

Как и у прокариот, регуляция транскрипции у эукариот опосредована ДНК- 
белковыми взаимодействиями. Белки позитивной и негативной регуляции свя
зываются со специфическими областями ДНК и стимулируют, или ингибируют, 
транскрипцию. Группу таких белков называют транскрипционными факторами. 
Было выделено несколько типов факторов, и большинство имеют характерные до
мены (области), которые позволяют им связываться с ДНК.

4.3.7.6. Уровни регуляции экспрессии генов у эукариот
Схематично генная экспрессия может регулироваться на нескольких уровнях.
1. Регуляция уровня компактизации молекулы ДНК в виде эухроматина или 

гетерохроматина. На этом уровне работают ферменты, модифицирующие 
белковые молекулы гистонов и метилирующие ДНК, что позволяет осущест
влять доступ ферментов транскрипции к определенным генам. В настоящее 
время этому уровню придается все большее значение. Процессы модифи
кации гистонов и метилирования ДНК изучает новое направление гене
тики — эпигенетика.

2. Первичный контроль инициации транскрипции с участием регуляторных 
элементов ДНК и белковых факторов.

3. Регуляция формирования матричной РНК — процессинг транскрипта в зре
лую мРНК. Различные формы мРНК обычно получаются из одного и того 
же гена путем альтернативного сплайсинга.
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4. Контроль с участием особых молекул малых интерферирую щ их РНК 
(миРНК, от англ, small interfering RNA, или siPHK), комплементарно связы
вающихся с подавляемым геном или его транскриптом — интерференци
онной РНК (см. ниже).

5. Контроль на уровне трансляции путем редактирования мРНК.
6. Контроль на посттрансляционном уровне.
Эпигенетика. Наука эпигенетика представляет собой изучение закономерно

стей наследования, которые не затрагивают изменения последовательности ДНК. 
Эпигенетические изменения сохраняются в ряде клеточных делений при митозе, 
а также могут передаваться следующим поколениям при мейозе. При этом они не 
вызывают каких-либо изменений в последовательности ДНК и приводят к диффе
ренциальной экспрессии генов. Один генотип, следовательно, может проявиться 
в виде разных фенотипов в зависимости от «эпигенетического статуса» опреде
ленного участка или нескольких участков ДНК.

Эпигенетика изучает механизмы, при помощи которых, на основе генетиче
ской информации, заключенной в одной клетке (зиготе), за счет различной экс
прессии генов в различных типах клеток, может осуществляться развитие много
клеточного организма, состоящего из дифференцированных клеток. Все клетки 
организма в начале развития тотипотентны, т.е. способны развиваться в любую 
клетку тела, поскольку генетически идентичны. В ходе развития они приобретают 
разные свойства, например, одни становятся кардиоцитами, другие — нейронами. 
Это происходит в результате активации различных наборов генов в разных клет
ках. В дифференцированных клетках экспрессируются только гены, необходи
мые для их специфической деятельности. Клетки получают на определенных эта
пах развития разные (гормональные и др.) сигналы, которые направляют их на тот 
или иной эпигенетический «маршрут». Среди примеров эпигенетических измене
ний можно привести ДНК-метилирование нуклеотидов и деацетилирование ги
стонов. Эти механизмы служат для подавления или усиления экспрессии генов.

Метилирование ДНК. М етилирование ДНК — это добавление метильных 
групп к специфическим участкам на ДНК, обычно к цитозину, за которым сле
дует гуанин. Почти 10% цитозина у высших организмов метилируется, он присут
ствует в Ц- и Г-парах, обозначаемых CpG (цитозин и гуанин, связанные фосфа
том). В процессе участвуют ДНК-метилтрансферазы. Обнаружены белки, способ
ные связываться с ДНК, содержащей метилированные нуклеотиды CpG (MeCPs). 
Эти белки вовлекают в процесс репрессорные комплексы, связывающиеся с мети
лированными промоторными участками. Метилирование ДНК ведет к подавле
нию экспрессии гена без изменения последовательности в ней.

Мутации гена человека ДНМТЗВ, (DNmt3b), кодирующего ДНК-метилтранс- 
феразу, вызывают заболевание, называемое синдром IGF (Immunodeficiency; Cen
tromeric instability, and Facial abnormalities — синдром иммунодефицита, нестабиль
ности центромерного участка и лицевых аномалий). В результате мутации гена 
МеСР2, расположенного на Х-хромосоме, у человека нарушается состояние гете
рохроматина и развивается синдром Ретта — психоневрологическое заболевание, 
встречающееся почти исключительно у девочек.
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Обратимые изменения в структуре хроматина. В эухроматине гены до
ступны для транскрипции, в гетерохроматине — нет. Локальная структура хро
матина может обратимо изменяться с помощью различных механизмов, назы
ваемых ремоделированием хроматина. Ремоделирование хроматина считается 
активным обратимым процессом, с помощью которого гистоны, связанные с мо
лекулами ДНК, перемещаются, делая гены доступными для транскрипции. Необ
ходимая энергия обеспечивается путем гидролиза АТФ в больших ремоделирую
щих комплексах.

Модификация гистонов. Ключевым событием в ремоделировании хроматина 
считается модификация гистонов НЗ и Н4 в коре. М етилирование (добавление 
СН3-группы), ацетилирование (добавление ацетильных групп) и фосфорилирова
ние (добавление фосфатных групп) — это основные типы модификации, которым 
подвергаются гистоны НЗ и Н4 по определенным аминокислотам в Ы-концевых 
участках (хвостах). Это приводит к изменению свойств гистонов и конденсации 
и деконденсации хроматина.

Геномный импринтинг. У эукариот иногда только один аллель определенного 
гена экспрессируется, в то время как другой — постоянно репрессирован. Состо
яние экспрессии зависит от того, какой из родителей дает тот или иной аллель, т.е. 
имеет ли он материнское или отцовское происхождение (родительско-специфи
ческая экспрессия). Это явление называется геномным импринтингом. Имприн
тинг осуществляется посредством метилирования ДНК в промоторной области, 
в результате чего экспрессия гена блокируется. Геномный импринтинг является 
важным изменением в клетках млекопитающих. Естественный отбор действует 
по-разному на геномы материнского и отцовского происхождения.

Болезни импринтинга вызываются различными механизмами, поражающими 
один или несколько активных генов, нормально экспрессируемых только в од
ном родительском аллеле. Наиболее известны синдромы Прадера—Вилли и Ан- 
гельмана, обусловленные подавленим экспрессии или делецией генов 15-й хро
мосомы. Синдром Прадера—Вилли, вызванный изменениями в отцовской хро
мосоме, характеризуется снижением мышечного тонуса, задержкой психического 
развития, косоглазием и ожирением. Для синдрома Ангельмана характерны более 
выраженная задержка психического развития, нарушение сна, хаотичность дви
жения. Развитие данного синдрома обусловлено изменениями тех же генов в хро
мосоме матери.

Редактирование РНК. Генетическую информацию на уровне мРНК модифици
рует редактирование РНК. Это иллюстрирует ген аполипопротеина В, вовлечен
ный в липидный метаболизм. Этот ген кодирует белок весом 512 кД (килодаль- 
тон) и состоит из 4536 аминокислот. Белок синтезируется в печени и выделяется 
в кровь, где переносит липиды. Другой белок — 250 кД, функционально родствен
ная, бо/юе короткая форма этого белка, состоящая из 2152 аминокислот, синтези
руется в кишечнике. Это происходит в результате того, что кишечная дезаминаза 
превращает цитозин в кодоне 2152 ЦАА (глутамин) в урацил (УАА). Это изменение 
приводит к образованию стоп-кодона УАА и впоследствии терминирует трансля
цию в этом участке, т.е. образуется более короткая форма белка с другой функцией.
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РНК-интерференция (RNAi). Нобелевская премия по медицине за 2006 г. была 
присуждена американским ученым Эндрю Файр и Крейг Мелло за открытие нового 
генетического явления РНК-интерференции. В 1997 г. в экспериментах на червях они 
открыли, что короткие двуцепочечные синтетические РНК могут отключать гены.

РНК-интерференция — способ управления активностью генов посредством 
коротких двухцепочечных РНК, их назвали малыми интерферирую щ ими РНК 
(миРНК от англ, small interfering RNA, или siPHK). При этом происходит выбороч
ная деградация или ингибирование трансляции определенных мРНК, комплемен
тарных миРНК. МиРНК состоят из 21-23 пары оснований. Попадая в клетку, мо
лекулы миРНК дают сигнал работе ряда ферментов, которые разрезают компле
ментарную поступившей миРНК одноцепочечную мРНК на отдельные фрагменты 
и удаляют из нее подлежащие ликвидации участки. Содержащаяся в этих участ
ках информация не передается рибосомам. РНК-интерференция может разрушать 
генетический материал попадающих в клетку вирусов, уничтожает подвижные 
элементы его генома и участвует в регуляции экспрессии функциональных генов, 
блокируя их работу. Тем самым осуществляется особый вид внутриклеточного 
иммунитета с помощью молекул РНК. Также миРНК могут связываться с компле
ментарными участками ДНК и изменять структуру хроматина.

В настоящее время проводятся эксперименты по лечению макулодистрофии 
(патологии сосудов и нарушения питания центральной зоны сетчатки глаза) пре
паратом на основе миРНК. Есть сообщение о том, что препарат миРНК в экспери
менте позволил выжить всей группе подопытных приматов, получивших леталь
ную дозу вируса Эбола, вызывающего геморрагическую лихорадку.

4.4. ИЗМЕНЧИВОСТЬ И ЕЕ ФОРМЫ
Наследственность считается консервативным фактором, благодаря которому 

обеспечивается стабильность вида. Но виды полной стабильностью не обладают, 
так как им свойственна изменчивость. И зменчивость — это свойство живых ор
ганизмов изменяться и существовать в разных вариациях. Поэтому изменчивость 
проявляется в разнообразии особей одного вида.

Если говорить в масштабах всего живого, то изменчивость обуславливает все 
многообразие живой природы в ходе эволюции, т.е. благодаря изменчивости на
капливается материал на уровне популяции для эволюционных процессов.

Различают изменчивость:
-  ненаследственную (или модификационную);
-  наследственную (или генотипическую).

4.4.1. Фенотипическая (модификационная) изменчивость
Фенотипическая (модификационная) изменчивость —это результат различных 

воздействий внешних процессов на организм (клетку), не затрагивающих струк
туру генетического аппарата, а точнее генотипа.

В связи с этим модификационная изменчивость проявляется только у данной 
особи (или данной популяции) в определенных условиях существования, по на
следству не передается и характеризуется следующими особенностями:
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-  массовым характером изменений, затрагивающих большинство особей 
в популяции (например, воздействие ультрафиолетовых лучей на кожу че
ловека приводит к изменению пигментации);

-  адекватностью изменений воздействию среды — чем интенсивнее воздей
ствие фактора, тем сильнее изменение (например, увеличение времени на
хождения на солнце приводит к повышенной выработке пигмента);

-  кратковременностью большинства модификаций (например, при прекра
щении пребывания на солнце пигментация кожи возвращается к обычному 
уровню). В практике сельского хозяйства модификационная изменчивость 
играет значительную роль (например, повышение удоев молока у коровы, 
продуктивность, жирность зависят от условий ухода за ними, рациональ
ного питания и т.д.);

-  эволюционно закрепленной адаптивностью реакции организма в ответ 
на изменение условий внешней среды при неизменном генотипе; большин
ство модификаций имеют приспособительное значение и способствуют 
адаптации организма к изменению среды;

-  воздействие среды может влиять на развитие признака не безгранично, мо
дификационная изменчивость ограничена нормой реакции.

Нормой реакции организма называется генотипически определяемая способ
ность организма варьировать степень выраженности признаков в определенных 
пределах в зависимости от условий внешней среды. Так, наличие веснушек у че
ловека определяется генотипом, однако степень их развития зависит от длитель
ности пребывания на солнце. Строго говоря, организм наследует не признаки как 
таковые, а норму реакции.

По выраженности нормы реакции признаки бывают пластичные и непласгич- 
ные. Степень выраженности пластичных признаков зависит от внешней среды, 
для них характерна широкая норма реакции. Непластичные признаки остаются 
практически неизменными при любых условиях среды (окраска радужки глаза, 
группа крови человека). Пример пластичного признака: количество эритроцитов 
в 1 мм3 крови увеличивается почти вдвое у альпинистов, поднимающихся на вы
соту 4 тыс. м.

4.4.2. Генотипическая изменчивость
Генотипическая изменчивость всегда является следствием изменения в самой 

структуре генетического аппарата и носит наследственный характер. Генотипиче
ская изменчивость служит материальной базой для эволюции. В основе наследствен
ной изменчивости лежат изменения генетического аппарата, к которым относятся:

-  рекомбинация генов (комбинативная изменчивость);
-  различные типы мутации (мутационная изменчивость).

4.4.2.1. Комбинативная изменчивость
Комбинативная изменчивость связана с рекомбинацией хромосом и их сег

ментов, несущих различные аллели генов. Сами гены и генотип не меняются, но 
благодаря рекомбинации генов изменяются комплексы признаков.
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К рекомбинации генов приводят следующие причины:
-  кроссинговер, который происходит в профазе 1-го мейотического деления, 

когда гомологичные хромосомы обмениваются гомологичными участками. 
Кроссинговер как механизм рекомбинации эффективен лишь в том случае, 
когда соответствующие гены отцовской и материнской хромосом представ
лены разными аллелями Аа, гомозиготы не дают новых сочетаний аллелей 
(АА, аа);

-  расхождение негомологичных хромосом при мейозе и сочетание их в зиготе;
-  оплодотворение — случайная встреча разных видов (типов) гамет при опло

дотворении. Все это приводит к тому, что среди особей одного вида практи
чески невозможно проявление двух генотипически одинаковых организмов.

Благодаря комбинативной изменчивости в природе наблюдается разнообразие 
потомков одних и тех же родителей. Комбинативная изменчивость проявляется 
в генотипическом разнообразии особей, повышает выживаемость вида в изменя
ющихся условиях его существования.

4.4.2.2. Мутационная изменчивость
Термин «мутация» был предложен в 1901 г. голландским ботаником Гуго де Фри

зом для обозначения наследственно закрепленных изменений. Он называл их скач
кообразными изменениями, возникающими без переходов. Под мутациями в на
стоящее время принято понимать стабильные изменения наследственного мате
риала, приводящие к изменению фенотипа. Единицей мутации является мутон.

Классификация мутаций. М утации могут быть спонтанными и индуциро
ванными. Спонтанные мутации происходят в любой популяции без всякого ви
димого внешнего воздействия. Частота спонтанных мутаций невелика: 10~8-10‘5 
на ген/поколение. Индуцированные мутации возникают в результате искусствен
ного мутагенеза, т.е. вследствие действия мутагенных факторов, таких как темпе
ратура, воздействие лучей (рентгеновских, а-, (3- и у-), химических веществ и био
химических факторов.

По месту возникновения и характеру наследования различают мутации:
-  генеративные (происходят в половых клетках и передаются по наследству);
-  соматические (возникают в клетках организма и не передаются но наследству).
В зависимости от влияния на жизнеспособность и плодовитость организма му

тации бывают:
-  летальные (зародыш гибнет на ранних стадиях развития);
-  полулетальные (ведут к понижению жизнеспособности особи, которая не 

доживает до репродуктивного периода);
-  условно летальные (могут вовсе не проявляться в одних условиях и приво

дить к гибели особи в других условиях);
-  стерильные (влияют на плодовитость особи, вплоть до бесплодия);
-  нейтральные (наиболее распространенные).
По локализации измененного генетического материала мутации различают:
-  ядерные (хромосомные);
-  цитоплазматические (митохондриальные, пластидные).
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По уровню организации генетического материала выделяют:
-  генные, или точечные, мутации, вследствие которых изменяется структура 

определенного гена, и появляются его аллели;
-  хромосомные мутации, или хромосомные аберрации, ведут к нарушению 

существующих групп сцепления генов в той или иной хромосоме, вследствие 
чего возникают новые группы сцепления;

-  геномные мутации приводят к добавлению либо утрате одной или несколь
ких хромосом или полного гаплоидного набора хромосом.

4.4.2.2.1. Генные, или точечные, мутации
Генными мутациями называются изменения химической структуры генов, вос

производимые в последующих циклах репликации и проявляющиеся у потомства 
в виде вариантов признаков.

Среди мутаций, ведущих к изменению структуры гена, известны:
-  замена одних оснований другим в смысловой части экзона, что дает 20% 

всех спонтанных мутаций; эти замены происходят во время репликации 
ДНК;

-  изменение количества нуклеотидных пар, входящих в состав гена (делеция, 
дупликация), что приводит к сдвигу рамки считывания;

-  изменение порядка нуклеотидных последовательностей в пределах гена (ин
версия на 180°), вследствие чего не сдвигается рамка считывания;

-  точечные замены нуклеотидов на границе экзон-интронных стыков могут 
нарушать процесс «сшивания» последовательностей нуклеотидов и быть 
причиной нарушения сплайсинга (сплайсинговые мутации);

-  отдельный тип мутаций — «динамические» мутации, которые характери
зуются нарастанием триплетных повторов в кодирующих и некодирующих 
участках гена (ЦТГ, ЦГГ);

-  мутации, обусловленные инсерцией (вставкой) протяженных мобильных 
элементов — транспозонов, на долю которых приходится до 5% ДНК всего 
генома.

Мутации, вызванные заменой азотистых оснований, могут быть на молеку
лярном уровне двух типов:

1) простые замены — транзиции, когда один пурин замещается другим пури
ном, а пиримидин — другим пиримидином;

2) перекрестные замены — трансверсии, т.е. замена пурина на пиримидин, 
и наоборот.

Замена оснований приводит к проявлению трех типов мутантных кодонов:
1) миссенс мутации — изменяют смысл кода, появляется другая аминокислота 

(от англ. M iss  — потеря, изменение; sens — смысл);
2) нейтральные мутации — с неизменным смыслом; в силу вырожденности 

генетического кода не всякая замена основания (аминокислоты) отразится 
на функциональной активности белка;

3) нонсенс-мутации (от англ, nonsens — бессмыслица). Появление одного 
из стоп-кодонов (УАА, УАГ, УГА) не в конце структурного гена, а внутри него
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приводит к преждевременной терминации трансляции и обрыву полипеп- 
тидной цепи, такие белки не способны выполнять свои функции.

Вставки, дупликации, делеции, или перемещение отдельных оснований в пре
делах гена, вызывают сдвиг рамки считывания. Рамка считывания — это нуклео
тидная последовательность, которая начинается с инициирующего кодона, струк
турного гена. Последующие нуклеотиды образуют триплеты, кодирующие ами
нокислоты. Рамка считывания заканчивается терминирующим кодоном. При 
возникновении мутаций со сдвигом рамки считывания меняются все триплеты 
после сайта дупликации или делеции по ходу считывания, при этом повышается 
вероятность появления стоп-кодонов, и, соответственно, наступает преждевре
менная терминация трансляции.

Сдвиг рамки считывания происходит вследствие выпадения или вставки ну
клеотидных последовательностей ДНК одной или нескольких пар комплементар
ных нуклеотидов. Изменению числа нуклеотидных пар в цепи ДНК способствует 
воздействие на ДНК химических веществ, например акридиновых соединений. 
Кроме того, может деформироваться структура двойной цепи ДНК, что приводит 
к вставке дополнительных нуклеотидов или их выпадению при репликации. Рент
геновское излучение часто вызывает делецию.

Большое число мутаций по типу вставок происходит вследствие включения 
в последовательность нуклеотидов подвижных генетических элементов. Подвиж
ные генетические элементы — протяженные нуклеотидные последовательности 
у эукариот и прокариот, которые самопроизвольно меняют свое положение.

Последствия генных мутаций можно особенно четко проследить на примере 
глобина человека. Высокая функциональная дивергенция генов глобина возникла 
в процессе эволюции в результате многочисленных точковых мутаций. На осно
вании известных сегодня дефектов гемоглобина, приводящих к развитию заболе
ваний, уже более 300 различных замен аминокислот в полипептидных цепях его 
молекулы могут быть идентифицированы. К самой известной замене (субститу
ции) относится замена аденина (А) на тимин (Т) в 6-м триплете гена альфа-гло
бина (ГАГ заменяется на ГТГ), что приводит к замене аминокислоты глутамина 
на валин в полипептидной цепи альфа-глобина. Гомозиготные носители таких 
аллелей известны как лица, страдающие серповидноклеточной анемией. Суще
ствуют и другие мутации гена, приводящие к появлению аллелей, гомозиготные 
носители которых страдают бета-талассемией. При так называемом гемоглобине 
Кренстона существует длинная боковая цепь. Причиной заболевания служит ин- 
серция (вставка) двух нуклеотидов в 145-й триплет гена бета-глобина. В результате 
«стоп-кодон» УАА при изменении образца считывания триплетов гена («кадровый 
сдвиг») превращается в кодон АЦУ. При этом синтез полипептидной цепи продол
жается и заканчивается лишь после присоединения дополнительно еще 11 амино
кислот, г.е. после образования цени из 157 аминокислот. Слишком длинная цепь 
глобина формирует нестабильный гемоглобин.

При муковисцидозе (кистозном фиброзе) гочковая мутация также относится 
к причине заболевания. В этом случае делеция приводит к выпадению трех р я
дом расположенных нуклеотидов в позиции 508, кодирующих важную для функ
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ции белка аминокислоту — фенилаланин. В результате этой мутации белок те
ряет свою функцию.

Приведенные примеры свидетельствуют, что в результате изменений нуклео
тидных последовательностей генов, т.е. мутаций, в процессе эволюции возникают 
множественные аллели — разные версии первоначального гена.

4.4.2.2.2. Хромосомные мутации, или аберрации
В основе изменения структуры хромосомы лежит нарушение ее целостности — 

уменьшение или увеличение ее размеров, изменение положения ее частей. Разрывы 
хромосом происходят в ходе кроссинговера, когда они обмениваются гомологич
ными участками. При нарушении кроссинговера хромосомы могут обмениваться 
неравноценными участками хромосом.

Это ведет к появлению новых групп сцепления, где отдельные участки могут 
выпадать (делеция) или удваиваться (дупликация) или перемещаться (трансло
кация) (рис. 4.51). При таких перестройках изменяется число генов в группе сце
пления.

Разрывы хромосом могут возникать также под влиянием различных мутаген
ных факторов, главным образом физических (ионизирующие и другие виды из
лучения), некоторых химических соединений, вирусов.

А

АВС

Делеция

Дупликация

Е О С В А

Е О С В А 
С В А ____

С В А

Перицентрическая
инверсия

Парацентрическая
инверсия

Реципроксная
транслокация

Слияние
или
расщепление

Хромосома I

Хромосома II

; I
X

Хромосома I

Хромосома II Транспозиция

Рис. 4.51. Виды хромосомных мутаций
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Нарушение целостности хромосомы может сопровождаться поворотом ее 
участка, находящегося между двумя разрывами, на 180° (инверсия). В зависимо
сти оттого, включает данный участок область центромеры или нет, различают: пе- 
рицентрические и парацентрические инверсии.

Фрагмент хромосомы, отделившийся от нее при разрыве, может быть утрачен 
клеткой при очередном митозе, если он не имеет центромеры. Такой фрагмент мо
жет прикрепляться к какой-то негомологичной хромосоме путем транслокации. 
Нередко две поврежденные негомологичные хромосомы взаимно обмениваются 
оторвавшимися участками — реципрокная транслокация. Присоединение фраг
мента к своей хромосоме в другом месте — транспозиция. Иногда негомологиче
ские структуры хромосом объединяются в одну — робертсоновская транслока
ция. Установлено, что два плеча крупной 2-й хромосомы человека соответствуют 
двум разным хромосомам современных человекообразных обезьян: 12-й и 13-й — 
у шимпанзе, 13-й и 14-й — у гориллы и орангутана. Это слияние по типу роберт
соновской транслокации двух хромосом обезьян.

4.4.2.2.З. Геномные мутации
Геном клетки или организма представляет собой половинное количество ДНК, 

включая ядерную и цитоплазматическую ДНК.
К геномным мутациям относят изменение числа геномов или числа отдельных 

хромосом.
Среди геномных мутаций выделяют три типа: гаплоидия, полиплоидия и ане- 

уплоидия.
Гаплоидия — это уменьшение числа хромосом вдвое, т.е. соматические клетки 

содержат одинарный набор хромосом (п). Гаплоидный набор хромосом в норме 
имеется только в половых клетках.

Естественная гаплоидия встречается в жизненном цикле низших грибов, бак
терий и одноклеточных водорослей. Гаплоидные формы зародышей животных 
были получены при стимулировании развития яйцеклетки или сперматозоида. 
Гаплоидные организмы мельче, у них проявляются рецессивные гены, они бес
плодны.

Полиплоидия — это увеличение числа хромосом, кратное гаплоидному на
бору в клетке. Встречаются триплоидные (Зп), тетраплоидные (4п), пентаплоид- 
ные (5п) организмы. Сегодня большинство современных культивированных рас
тений относятся к полиплоидам: пшеница, овес, рис, свекла, картофель, яблоня, 
груша и т.д. Полиплоидные растения имеют большую вегетативную массу и уро
жайность, на 20-50% выше по сравнению с диплоидными формами.

Среди животных полиплоидия встречается в основном у гермафродитов (зем
ляные черви), некоторых насекомых, ракообразных, рыб и амфибий. Полиплои
дия может возникнуть в результате многих причин:

-  нарушения расхождения хромосом при митозе;
-  слияния клеток соматических тканей, либо их ядер;
-  нарушений мейоза, приводящих к образованию гамет с нередуцированным 

числом хромосом.
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У человека триплоидию и тетраплоидию наблюдают только в материале спон
танных абортов.

Анеуплоидия — это изменение числа хромосом, не кратное гаплоидному на
бору за счет потери одной хромосомы из пары (моносомия), двух из пары (нул- 
лисомия) или добавления отдельных хромосом (полисомия). Механизм анеупло- 
идии связан с нарушением расхождения хромосом при мейозе.

У человека моносомия по паре половых хромосом 45, ХО совместима с жизнью 
(синдром Шерешевского-Тернера). Также известны полисомии по половым хро
мосомам и аутосомам, например: 47, ХХУ — синдром Клайнфельтера; 47, XXX — 
трипло-Х; 47, 21 + 3 хр. — синдром Дауна.

4.4.2.З. Мутагенные факторы
Различают следующие мутагенные факторы (мутагены):
-  физической природы, к ним относятся различные виды излучений: 11-, (Т, у- 

и а-лучи, космические лучи, ультрафиолетовый свет, в меньшей степени — 
температура.

-  химической природы — различные химические вещества, которые взаимо
действуют с ДНК.

-  биологической природы — это вирусы, которые внедряют информацию в ге
ном клетки (бактерии).

Мутагенные действия ионизирующих излучений. К ионизирующим излуче
ниям относят рентгеновские лучи, у- и космические лучи, а- и (3-высокоэнерге- 
тические излучения, ультрафиолетовые лучи.

Все виды этих излучений, проникая в клетку, выбивают электроны из внешней 
оболочки атомов или молекул, превращая их в положительные ионы. Освободив
шиеся электроны выбивают электроны из других атомов и молекул. Атомы, захва
тившие такие электроны, приобретают отрицательный заряд. Мутагенное действие 
ионизирующих излучений связано с разнообразным повреждением нуклеиновых 
кислот. При этом могут происходить:

-  разрывы углеводно-фосфатного скелета молекулы ДНК;
-  разрушение оснований, в результате чего происходит химическая пере

стройка оснований.
Повреждение нуклеотидных оснований происходит значительно чаще, чем са

харо-фосфатного скелета. Пиримидиновые основания в 2 раза чувствительнее 
к облучению, чем пуриновые основания. Наиболее радиочувствителен тимин. 
Чаще повреждается одна цепь ДНК. При двойных разрывах ДНК нарушается над
молекулярная структура ДНК. Частота индуцированных генных мутаций пропор
циональна дозе облучения, тогда как частота хромосомных аббераций под дей
ствием ионизирующего облучения возрастает пропорционально квадрату дозы. 
Наибольшей радиочувствительностью обладают клетки на стадии ранней про
фазы и во время синтетического периода интерфазы.

Мутагенное действие химических веществ. Среди химических веществ, обла
дающих специфической мутагенной активностью, выделяют:
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1. Соединения, мутагенные в отношении как реплицирующейся, так и нере- 
плицирующейся ДНК, к ним относятся алкилирующие соединения и окис
лители-восстановители. Алкилирующие агенты — это большая группа хи
мических мутагенов, которые переносят алкильные группы на биологические 
макромолекулы. Они считаются источником для введения в молекулы реаги
рующих с ними веществ-радикалов (алкильных групп): метила (СН3), этила 
(С2Н5), пропила (С3Н7) и т.д. К алкилирующим агентам относится множество 
групп химических соединений: этиленимины, алкилалкансульфаты, эпоксиды, 
многоатомные спирты. Серный и азотистый иприт, который непосредственно 
взаимодействует с ДНК. Алкилирующие соединения вызывают поперечные 
сшивки цепей в молекуле ДНК, приводящие к разрыву хромосом и появлению 
хромосомных аберраций. Под действием алкилирующих веществ могут обра
зовываться сшивки ДНК-белок. Наиболее высокой мутагенной активностью 
обладают нитрозометил, диэтилнитрозомочевина, этилметансульфат и др.

2. Соединения, мутагенные только в отношении реплицирующейся ДНК. К ним 
относятся производные пуринов и пиримидинов, акридиновые красители. 
Аналоги оснований, по молекулярной структуре похожие на основания, вхо
дящие в цепи ДНК, приводят к мутациям, гак как они могут существовать 
в альтернативных (таутомерных состояниях). Так, 5-бромурацил спаривается 
с аденином, в более редком таутомерном состоянии — с гуанином. В связи 
с этим 5-бромурацил индуцирует транзицию. Акридиновые красители (акри
дин оранжевый, профлавин и др.) индуцируют мутации типа сдвига рамки 
считывания. Они внедряются между соседними основаниями в ДНК. Моле
кула ДНК увеличивается на длину одного нуклеотида и при последующей ре
пликации напротив внедряющейся молекулы красителя встраивается допол
нительный дезоксирибонуклеотид, что и изменяет рамку считывания.

Мутагенное действие биологических агентов. Вирусы черной оспы, кори, ве
тряной оспы, эпидемического паротита, гепатита, краснухи и другие способны вы
зывать разрывы хромосом. Они могут усиливать темпы мутации клеток хозяина 
за счет подавления активности репарационных систем. Есть данные о возраста
нии числа хромосомных перестроек в клетках человека после пандемий, вызван
ных вирусами гриппа.

Внутри собственного генома существуют факторы, вызывающие мутации и не
стабильность. К таким факторам относятся транспозиции мобильных элементов 
и ретровирусов.

4.5. МЕДИЦИНСКАЯ ГЕНЕТИКА
4.5.1. Наследственные болезни человека

Медицинская генетика, опираясь на законы общей генетики, изучает наслед
ственную патологию. В основе генетической классификации наследственных бо
лезней положен этиологический принцип: тип мутаций и характер взаимодей
ствия со средой. Сегодня известно более 4 тыс. видов болезней. Наследственные 
болезни делятся на пять групп.
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1. Генные болезни.
2. Хромосомные болезни.
3. Болезни с наследственной предрасположенностью.
4. Генетические болезни соматических клеток.
5. Болезни с генетической несовместимостью матери и плода.
Для наследственных болезней характерны:
-  семейный характер болезней;
-  врожденный характер заболевания (в большинстве случаев);
-  хроническое течение;

множественные патологические изменения органов и систем (врожденные 
пороки развития);

-  резистентность к основным методам терапии.
Большая часть наследственной патологии реализуется на ранних этапах онтоге

неза человека: внутриутробно составляют 25% заболеваний, допубертатно — 45%, 
пубертатно — 20% и только у людей старше 20 лет — 10%.

4.5.1.1. Генные болезни
Генные болезни — это разнородная но клиническим проявлениям группа за

болеваний, обусловленная мутациями на генном уровне. Общая частота генных 
мутаций в популяции составляет 1-2%.

У человека описаны следующие виды генных мутаций, обуславливающие на
следственные болезни: миссенс (изменяющие смысл кода), нонсенс (приводящие 
к появлению сгон-кодона, ведущего к преждевременной терминации), сдвиг рамки 
считывания (делеции, вставки), нарушения сплайсинга (вырезание интронов, сши
вание экзонов), увеличение числа тринуклеотидных повторов. Любой из этих ви
дов мутаций может вести к наследственным болезням. Мутации могут затрагивать 
как кодирующую, так и регуляторную часть гена, нарушая деятельность фермен
тов и белков. Патогенез болезни развивается в зависимости от того, какой про
дукт контролируется конкретными генами, и какой характер нарушения его вы
работки происходит при мутациях.

В основу классификации генных болезней может быть положено три принципа.
1. Генетический принцип классификации основан на типе наследования гой 

или иной болезни. Выделяют группы заболеваний, которые наследуются 
по основным типам: аутосомно-доминантные, аутосомно-рецессивные, 
Х-сцеи/юнные доминантные, Х-сцепленные рецессивные, У-сцепленные (го- 
ландрические) и митохондриальные (табл. 4.9).

2. Клинический принцип классификации основан на принадлежности бо
лезни к определенной группе в зависимости от поражения той или иной си
стемы или органа. Выделяют болезни нервные, нервно-мышечные, кожные, 
эндокринные, крови, опорно-двигательного аппарата, психические и др. Кли
ническая классификация достаточно условна.

3. Патогенетический принцип классификации основан на выделении пато
генеза заболевания. По этой классификации выделяют три группы наслед
ственных болезней: болезни обмена веществ, врожденные пороки разви-
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Таблица 4.9. Частота наиболее распространенных моногенных болезней человека

Заболевание Тип наследования Частота

Альбинизм АР 1:10000
Гемофилия А Х-сцепленный 1:10000
Миотоническая дистрофия АД 1:10000
Муковисцидоз АР 1:3500
Наследственный сфероцитоз АД 1:5000
Нейрофиброматоз Нго типа АД 1:3000
Несовершенный остеогенез АД 1:20000
Полипоз толстой кишки АД 1:15000
Прогрессирующая мышечная 
дистрофия Дюшена

Х-сцепленный 1:3500

Семейная гиперхолестеронемия АД 1:500 гетерозигот
Синдром Мартина-Белла Х-сцепленный 1:1250
Синдром Марфана АД 1:20000
Спинальная мышечная атрофия АР 1:6000
Тестикулярная феминизация Х-сцепленный 1:64000
Фенилкетонурия АР 1:10000
Хорея Гентингтона АД 1:25000

Примечание: АД — аутосомно-доминантный; АР — аутосомно-рецессивный.

тия (моногенной природы) и комбинированные состояния. Среди болез
ней обмена веществ, в свою очередь, определяют группы по типам обмена 
(болезни углеводного обмена, обмена липидов, обмена витаминов). Боль
шую группу моногенных болезней составляют гемоглобинопатии — бо
лезни, связанные с нарушениями строения и функционирования гемогло
бина.

Моногенных заболеваний в настоящее время описано несколько тысяч. Наибо
лее распространенные из них были приведены в табл. 4.9. Рассмотрим далее лишь 
некоторые моногенные болезни человека.

Альбинизм (глазо-кожный) — это болезнь, обусловленная отсутствием син
теза фермента тирозиназы, в результате чего не синтезируется пигмент меланин. 
Мутация происходит в гене на длинном плече 11-й хромосомы. Характерна обесц
вечен ность кожи, волос, глаз, независимо от расы и возраста. Кожа розово-крас
ная. Имеет предрасположенность к злокачественным новообразованиям. Волосы 
белые или желтоватые. Радужка серо-голубого цвета, но может быть и розоватая 
из-за отражения света от глазного дна, где располагаются сосуды. Больным свой
ственна выраженная светобоязнь, их зрение снижено и не улучшается с возрастом.
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Рис. 4.52. Различные генные болезни, возникающие в результате нарушений обмена фенилаланина: фенил- 
кетонурия, альбинизм, тирозиноз,тирозинемия, алкаптонурия

Ф енилкетонурия — аутосомно-рецессивная болезнь аминокислотного об
мена. Патологические проявления связаны с недостаточностью печеночного 
ф ермента — ф ен и л ал ан и н ги д р о к си л азы  (рис. 4.52). Н едостаточность ф ер 
мента ведет к нарушению процесса гидроксилирования (превращения) фенила
ланина в тирозин. Вследствие этого фенилаланин накапливается в крови боль
ных в больших концентрациях (0,5-0,6 г/л, при норме — 0,003-0,04 г/ л). Это 
приводит к частичному превращению фенилаланина в фенилуксусную и фенил
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молочную кислоту, накопление которых в крови совместно с фенилаланином 
оказывает токсическое действие на мозг ребенка и снижение умственного раз
вития. Нарушение обмена фенилаланина сопровождается также нарушением 
синтеза пигмента меланина — у больного отмечается слабая пигментация во
лос и радужки глаз.

Это заболевание диагностируется по появлению в моче фенилпировиноград- 
ной кислоты или фенилаланина в крови.

Генетика фенилкетонурии хорошо изучена. Ген фенилаланин-гидроксилазы ло
кализован в длинном плече 12-й хромосомы. Частота встречаемости заболеваний 
составляет 1:10 000 новорожденных.

Гемоглобинопатии — это болезни, связанные с наследственным нарушением 
синтеза гемоглобина. Выделяют качественные (структурные) и количественные 
их формы. Первые характеризуются изменением первичной структуры белков ге
моглобина, что может приводить к нарушению его стабильности и функции. При 
количественных формах структура гемоглобина остается нормальной, снижена 
лишь скорость синтеза глобиновых цепей. Среди гемоглобинопатий наиболее из
вестны талассемия и серповидноклеточная анемия.

При талассемии происходит снижение скорости синтеза полипептидных цепей 
нормального гемоглобина А. Гомозиготная (большая) талассемия, она же — ане
мия Кули — вызывается резким снижением образования гемоглобина А (НЬА) 
и заканчивается быстрой гибелью в первые месяцы жизни ребенка. Для гетеро
зигот характерно снижение содержания гемоглобина, изменение формы эритро
цитов и укорочение продолжительности их жизни. При этом дети могут доживать 
до 5-8 лет, а при легких формах — до взрослого возраста.

Серповидноклеточная анемия — наследственное заболевание, вызванное из
менением структуры молекулы нормального гемоглобина НЬА. Это генная (мис- 
сенс) мутация, обусловленная заменой глутаминовой кислоты на валин в 6-м три
плете гена, кодирующего |3-цепь НЬ. Мутантный гемоглобин получил название НЬБ. 
В условиях низкого парциального давления кислорода эритроциты больных при
обретают форму серпа (рис. 4.53).

У гетерозигот аномальный гемоглобин составляет 20-45%, у гомозигот — 60- 
99% общего гемоглобина. Наибольшее количество гетерозиготных носителей 
аномального гемоглобина (НЬБ) обнаружено в эндемичных по малярии регио
нах планеты — в Центральной Африке, Средиземноморье, Индии, странах Ближ
него и Среднего Востока, что связано с устойчивостью обладателей такого гено
типа к малярии.

Миодистрофия Дгошена. Миодистрофия Дюшена считается одной из частых 
форм многочисленных нервно-мышечных заболеваний. Генетически она относится 
к Х-сцепленным рецессивным летальным заболеваниям. Мышечная дистрофия ха
рактеризуется прогрессирующими дегенеративными изменениями в поперечно
полосатой мускулатуре и связана с мутацией гена белка дистрофина. Этот белок 
входит в состав мышечных волокон, поддерживая целостность мембраны. Про
цесс атрофии мышц развивается во всем организме и затрагивает сердце (карди
омиопатия), что становится причиной летального исхода.
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Рис. 4.53, Механизм возникновения серповидноклеточной анемии

4.5.1.2. Хромосомные болезни
Х ромосомные болезни — это большая группа врожденных наследственных 

болезней, клинически характеризующихся множественными пороками разви
тия. В их основе лежат хромосомные или геномные мутации. Что касается хромо
сомных мутаций, то все их типы (делеция, дупликация, инверсия, транслокация) 
обнаружены у человека. В тканях абортированных зародышей обнаруживаются 
три тина геномных мутаций: тетранлоидия, тринлоидия, анеунлоидия. При этом 
из всех вариантов анеуплоидий к жизнеспособным относятся только полисомия 
и моносомия но половым хромосомам. Пример — XXX, ХХХУ, ХХХУУУ Из моно- 
сомий встречается только моносомия 45, ХО. Причины геномных мутаций — не- 
расхождение гомологичных хромосом при мейозе.
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Рис. 4.54. Фенотип (а) и кариотип (б) женщины с синдромом трисомии по Х-хромосоме

Синдром трисомии по Х-хромосоме XXX. Эта аномалия в системе половых хромо
сом получила название синдрома трипдо-Х (рис. 4.54). Частота рождения 1:1000 дево
чек. Это пограничное состояние между нормой и патологией характеризуется тем, что 
в клетках оболочки полости рта при цитологическом обследовании у таких женщин 
обнаруживается два тельца Барра вместо одного. Во внешнем облике женщины с на
бором половых хромосом XXX часто не имеется каких-либо отклонений по сравнению 
с нормальными женщинами, они имеют регулярный менструальный цикл и могут ро
жать детей. У других женщин с синдромом трисомии XXX отмечается нерегулярность 
менструального цикла, спонтанные аборгы, бесплодие, раггггий климакс. Перечислен
ные симптомы свидетельствуют об эндокринном дисбалансе, имеющемся в организме 
этих женщин, и в первую очередь — о нарушении функций яичника.

Описана женщина с 48 хромосомами, из них четыре хромосомы X. У таких жен
щин в клетках эпителия обнаруживается три тельца Барра.

Синдром Клайнфельтера. Представляет собой клиническое проявление гго- 
лисомии по половым хромосомам у фенотипических мужчин (рис. 4.55). Цитоге
нетически синдром проявляется в виде полисомии по Х-хромосоме при моносо- 
мии по У-хромосоме:

1) 47 — ХХУ; 48 — ХХХУ; 49 — ХХХХУ;
2) гголисомия по У-хромосоме при моносомии по Х-хромосоме: 47 — ХУУ; 48 — 

ХУУУ;
3) полисомия как по Х-хромосоме, так и по У: 48 — ХХУУ; 49 — ХХХУУ.
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Рис. 4.55. Фенотип (а) и кариотип (б) больного с ХХУ-синдромом Клайнфельтера

Среди наиболее характерного патологического признака синдрома Клайн
фельтера выделяют нарушение функций мужских половых желез — семенни
ков, которые частично или полностью атрофированы. Семенники, расположен
ные в мошонке, значительно уменьшены в размерах. Подавляющее большинство 
больных бесплодно. У большинства больных обнаруживается половой хрома
тин, свойственный женщинам. Ввиду отсутствия характерных симптомов син
дром Клайнфельтера редко диагностируется до периода полового созревания. 
Недостаточная гормональная активность семенников обычно наблюдается в пе
риод полового созревания, и возникающий в результате этого гормональный 
дисбаланс ведет к ненормальному для мужчины половому и физическому раз
витию, появлению ряда черт, свойственных женскому организму (узкие плечи, 
широкий таз, отложение жира но женскому тину, оволосение также по ж ен
скому типу). После полового созревания нередко увеличиваются грудные же
лезы (гинекомастия).

Особый интерес представляют аномалии ХУУ и ХХУУ. Лишняя У-хромосома 
повышает рост мужчины примерно на 12 см.

Синдром Шерешевского-Тернера. Единственно известная моносомия по по
ловым хромосомам у человека — это моносомия по Х-хромосоме: 45, ХО (рис. 4.56). 
Частота ее составляет 1:3000. Данная аномалия наблюдается у лиц фенотипически 
женского пола с задержкой роста и полового развития, с недоразвитыми внутрен
ними половыми органами.
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Рис. 4.56. Фенотип (а) и кариотип (б) больной женщины с синдромом Шерешевского-Тернера

Наиболее характерной чертой синдрома Шерешевского-Тернера считается от
сутствие гонад. На месте обычного расположения гонад при лапаротомии нахо
дят не дифференцированный зачатковый тяж беловатого цвета. Отсутствие гонад 
становится причиной плохого развития или отсутствия вторичных признаков во 
время полового созревания. У большинства таких женщин не бывает менструа
ции, все они, как правило, бесплодны.

Одна из особенностей больных с этим синдромом — это склонность к прежде
временному старению. Строение тела непропорционально: длина верхней поло
вины туловища значительно больше нижней. Часто больные имеют короткую шею. 
Широкие кожные складки, образующиеся на шее, придают им облик, напомина
ющий голову сфинкса.

В ядрах клеток слизистой оболочки полости рта у таких женщин отсутствует 
тельце Барра, следовательно, они хроматинотрицательны.

Синдром Дауна — трисомия по 21-й хромосоме. Причиной болезни счита
ется трисомия по 21-й хромосоме (лишняя 21-я хромосома), т.е. нерасхождение 
21-й пары хромосом, которая возникает либо при гаметогенезе во время мейоза, 
либо на ранних стадиях дробления зиготы. Кариотип больного в данном случае 47, 
21 + . При транслокационном варианте только часть 21-й хромосомы может при
соединиться к гомологичной 21-й хромосоме или к негомологичной 15-й хромо
соме (рис. 4.57).
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Болезнь Дауна представляет со
бой сочетание врожденного слабо
умия и ряда физических пороков 
развития. Дети с болезнью Дауна 
удивительно схожи между собой. 
Больных характеризует низкий рост, 
маленькая круглая голова, плоский 
затылок, своеобразное лицо (косой 
разрез глаз, короткий, с плоской пе
реносицей нос). Рот у таких больных 
обычно полуоткрыт, язык толстый, 
неповоротливый. Пальцы на руках 
и ногах укорочены , м изинцы  ис
кривлены. Мышечный тонус резко 

снижен, больные неуклюжи и вялы. Умственная отсталость таких детей выражена 
очень резко, речь развита плохо.

Встречается как у мужчин, так и у женщин. Обнаруживается довольно часто, 
в среднем у одного из 700-800 новорожденных. Раньше среди взрослых людей 
больные синдромом Дауна встречались чрезвычайно редко, так как дети, поражен
ные этим врожденным недугом, очень восприимчивы к инфекциям, и большин
ство из них погибали в первые годы жизни. Сегодня, в век антибиотиков, люди 
с болезнью Дауна доживают до 50 и более лет. Статистика показала, что опасность 
рождения ребенка с синдромом Дауна увеличивается с возрастом матери, осо
бенно после 35-37 лет — 1% рождаются с синдромом Дауна. У матерей старше 
40 лет дети, страдающие болезнью Дауна, рождаются в 20 раза чаще, чем у мате
рей моложе 30 лет.

Наличие дополнительной 21-й хромосомы обуславливает появление третьей ко
пии многих генов. Какие из них обуславливают проявление синдрома Дауна окон
чательно не изучено. Предполагают, что умственная отсталость у больных с этим 
синдромом, возможно, обусловлена увеличением дозы гена ферментасунероксид- 
дисмутазы, который участвует в защите клетки от повреждающего действия сво
бодных радикалов (рис. 4.58).

Одним из направлений терапии синдрома Дауна является блокировка допол
нительной хромосомы, предложенная американскими исследователями под ру
ководством Д. Лоренса. В экспериментах in vitro в одну из 21 хромосом вводили 
ген XIST, находящийся в Х-хромосоме и обуславливающий компактизацию одной 
из половых хромосом у женщин. В результате «лишняя» 21-я хромосома инакти
вировалась.

Синдром Патау — трисомия по 13-й хромосоме. Частота встречаемости син
дрома Патау составляет 1:5000-1:7000 и связана с нерасхождением хромосом при 
мейозе у одного из родителей. Синдром Патау характеризуется множественными 
пороками развития головного мозга и лица. Такие дети живут, как правило, не более 
одного года. Типичный признак синдрома — это расщепленные верхняя губа и нёбо 
(рис. 4.59). Большинство больных умирают в первые недели или месяцы жизни.

Рис. 4.57. Бельгийский актер с синдромом Дауна 
Паскаль Дюкенн, получивший в 1997 г. на Каннском 
фестивале главный приз за исполнение лучшей 
мужской роли
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Рис. 4.59. Синдром трисомии 13 (синдром Патау)

Рис. 4.58. Гены 21-й хромосомы, ответственные 
за развитие синдрома Дауна. Признаки синдрома 
Дауна обусловлены генами:
АРР —  предшественник амилоидного белка; SOD —  супе- 
роксиддисмутаза; GART —  синтетический пуриновый бе
лок; ETS —  онкоген; CRYA1 —  альфа-кристаллин

Рис. 4.60. Синдром трисомии 18 (синдром Эдвардса)

Синдром Эдвардса — трисомия по 18-й хромосоме. Частота встречаем о
сти синдрома 1:7000-1:8000. Соотношение мальчиков и девочек — 1:3 (почему 
синдром Эдвардса преобладает именно у девочек, пока неясно). В 90% больные 
погибают до 1 года. Для синдрома характерны множественные пороки черепа, 
лица, сердца, костной системы, половой системы (рис. 4.60).

Синдром кошачьего крика. В 1963 г. французский генетик Джером Лежён опи
сал случай рождения ребенка с делецией участка короткого плеча хромосомы 5 
(рис. 4.61). У новорожденных с синдромом кошачьего крика наблюдается множе
ство отклонений: поражаются сердечно-сосудистая система, кишечный тракт и же
лудок, выражена умственная отсталость. Аномалия развития гортани и голосовых 
связок обуславливает крик ребенка, который похож на мяуканье кошки. Синдром 
кошачьего крика встречается 1:50 000 новорожденных.

4.5.1.З. Болезни с наследственной предрасположенностью 
(мультифакториальные)

Данные болезни связаны с наследственными факторами (мутациями) и фак
торами среды. Наследственная предрасположенность к болезни может иметь по- 
лигенную или моногенную основу. Моногенные болезни с наследственной пред
расположенностью связаны с мутацией одного гена. Но для их проявления тре-
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Рис. 4.61. Синдром кошачьего крика (Cri-du-chat syndrome).
Слева пациент с синдромом кошачьего крика; справа —  кариотип при синдроме кошачьего крика 46 XY(5p-); делеция 
в коротком плече хромосомы 5 указана ст релкой

буется обязательное действие конкретного фактора, например, патологической 
реакции на фармакологические препараты, загрязнение среды, пищевые вещества, 
физические или биологические факторы. Полигенные болезни определяются со
четанием нескольких генов. К ним относятся психические и нервные болезни, та
кие как шизофрения, эпилепсия, маниакально-депрессивный психоз, рассеянный 
склероз и др. Известны соматические болезни среднего возраста: псориаз, брон
хиальная астма, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, коро
нарная болезнь сердца, гипертоническая болезнь, диабет.

4.5.1.4. Генетические болезни соматических клеток
Генетические болезни соматических клеток выделены в отдельную группу 

наследственной патологии недавно. Поводом к этому послужило обнаруж е
ние при злокачественных новообразованиях специфических хромосомных пе
рестроек в клетках, вызывающих активацию онкогенов (ретинобластома, опу
холь Вильмса).

4.5.1.5. Болезни с генетической несовместимостью матери и плода
Болезни, возникающие при несовместимости матери и плода по антигенам, раз

виваются в результате иммунологической реакции матери на антигены плода. Наи
более типичным и хорошо изученным заболеванием этой группы считается гемо
литическая болезнь новорожденных, возникающая в результате несовместимости 
матери и плода по Rh-антигену. Болезнь возникает в тех случаях, когда мать имеет 
Rh-отрицательную группу крови, а плод унаследует RhT-аллель от отца. Иммуно
логические конфликты различаются и при несовместимых комбинациях по анти
генам группы АВО между матерью и плодом.
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4.5.1.6. Митохондриальные болезни
Митохондриальные болезни — большая группа наследственных заболева

ний, обусловленных нарушением структуры и биохимических процессов в мито
хондриях. Кольцевые ДНК митохондрий содержат гены, кодирующие белки, вхо
дящие в состав ферментных комплексов дыхательной цепи митохондрий, гены 
тРНК и рРНК митохондрий. Синтез большинства белков, участвующих в про
цессе окислительного фосфорилирования, находится под контролем ядерных 
генов. Наследственные заболевания, обусловленные нарушениями энергетиче
ских процессов в митохондриях, могут быть вызваны мутациями как в м ито
хондриальном, так и в ядерном геноме. При мутации в ядерных генах наблюда
ется наследование признака по Менделю. Отклонения от менделеевских законов 
характерны для заболеваний, обусловленных мутациями в митохондриальном 
геноме. Для митохондриальных заболеваний выделяют материнский тип пере
дачи, так как показано, что все митохондрии имеют материнское происхожде
ние и получены человеком в составе цитоплазмы яйцеклетки матери. О тцов
ские митохондрии, находящиеся в сперматозоиде, при оплодотворении не по
падают в зиготу.

Митохондриальные заболевания характеризуются значительным разнообра
зием клинических проявлений. Среди них наиболее характерны задержка ф и
зического развития, поражения различных отделов нервной системы, миопатии 
и кардиомиопатии, печеночная недостаточность. В качестве примеров митохон
дриальных заболеваний можно привести митохондриальную миопатию и кар
диомиопатию, синдром Кейрнса-Сейра (пигментная дегенерация сетчатки, оф
тальмоплегия, кардиомиопатия).

4.5.1.7. Болезни экспансии тринуклеотидных повторов
Болезни экспансии тринуклеотидных повторов — группа наследственных 

заболеваний, объединенных на основе общего молекулярного механизма их воз
никновения. В регуляторной или кодирующей части гена могут возникать так 
называемые динамические мутации. Эти мутации связаны с изменением числа 
копий три нуклеотидов. Такой тип мутации обнаружен только у человека. По
явление клинических признаков наблюдается лишь тогда, когда число повторов 
превысит критический уровень. Механизмы возникновения этого типа мута
ции до конца не изучены. Предполагается, что они возникают в результате на
рушения функции ДНК-полимеразы во время репликации ДНК в митозе или 
в мейозе.

Один из примеров таких заболеваний — хорея Гентингтона. У больных на
блюдается наследственная нейродегенерация с поздним началом и неуклонным 
прогрессированием. В течение 5-10 лет оно приводит к полной потере двига
тельных и умственных способностей. Данное заболевание начинается с возраста 
40-50 лет. Ген, отвечающий за хорею Гентингтона, расположен в коротком плече 
хромосомы 4. Он кодирует белок хантингтин, играющий важную роль в функ
ционировании мозга. В кодирующей части гена возникает мутация, приводящая 
к увеличению числа повторов ЦАГ. Это приводит к увеличению числа глутами
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новых остатков в структуре соответствующего белка. Число повторов у больных 
колеблется в интервале от 40 до 80. Частота хореи Гентингтона в популяции со
ставляет 1:10 000.

4.5.2. Методы изучения генетики человека
Основными методами при изучении генетики человека являются:
-  генеалогический;
-  близнецовый;
-  цитогенетический;
-  популяционно-статистический метод;
-  метод генетики соматических клеток;
-  биохимический;
-  метод дерматоглифики;
-  молекулярно-генетический метод;
-  пренатальная диагностика.

4.5.2.1. Генеалогический метод
Генеалогический метод был предложен в конце XX в. английским исследовате

лем Фрэнсисом Гальтоном. Метод основан на составлении и анализе родословных. 
Условные обозначения введены в 1931 г. немецким ученым Гюнтером Юстом, ко
торые используются и сегодня (рис. 4.62). Составление родословной ведется с ис
пользованием символов путем опроса. Путем генеалогического анализа выясня
ется тип наследования признаков. Человек, родословную которого изучают, назы
вается пробанд. Братья и сестры обозначаются как сибсы. Генеалогический метод 
также позволяет прогнозировать вероятность проявления признака в потомстве 
в том случае, если признак имеет моногенное наследование. Метод имеет большое 
значение для предупреждения наследственных болезней.

Типы наследования признаков
Типы наследования признаков в поколениях определяются его доминантно

стью или рецессивностью, а также его сцеплением с аугосомами или с половыми 
хромосомами. Информация о механизмах наследования имеет большое значение 
в медико-генетическом консультировании при определении риска рождения ре
бенка с наследственной болезнью. В настоящее время определяют пять типов на
следования признаков.

1. Аутосомно-доминантный.
2. Аутосомно-рецессивный.
3. Сцепленный с полом доминантный.
4. Сцепленный с полом рецессивный.
5. Голандрический.
1. Аутосомно-доминантный тин наследования. Для него характерно следующее:
-  признак проявляется в каждом поколении;

редкий признак наследуется половиной детей — это наследование связано 
с неполной пенетрантностью и низкой экспрессивностью;

-  оба родителя в равной мере передают признак детям;
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Рис. 4.62. Символы, используемые при составлении родословной, и типы наследования признаков 
/ —  аутосомно-доминантный; 2 —  аутосомно-рецессивный; 3 —  сцепленный с полом (рецессивный); 4 —  сцепленный 
с полом (доминантный); 5 —  голандрический; 6 — зависимый от пола (аутосомный)

одинаковое соотношение фенотипов женщины и мужчины в первом и вто
ром поколениях (Б! и Б2).

Например, ахондроплазия (укороченные конечности, туловище нормальное) 
относится к аутосомно-доминантному типу наследования.

2. Аутосомно-рецессивный тип наследования. Имеет свои особенности:
рецессивный признак может отсутствовать в поколении детей и может про
явиться в поколении внуков в 25% случаев;

-  признак проявляется при анализирующем скрещивании Аа х аа с вероятно
стью 50%;

-  признак наследуется потомками как мужского, так и женского пола. 
Примером является наследование альбинизма (отсутствие пигмента мела

нина).
3. Сцепленный с полом (X) доминантный тип наследования. Для него харак

терно следующее:
-  женщины наследуют признак чаще, чем мужчины;

если признак есть у матери, то наследуют либо все дети (мать гомозиготна), 
либо половина детей, безотносительно к их полу (мать гетерозиготна);

-  если признак есть у отца, то он передается всем детям женского пола.
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Примером может служить наследование коричневой эмали зубов, рахита, не 
поддающегося лечению витамином О.

4. Рецессивный, сцепленный с полом (X), признак:
-  мужчины наследуют этот признак чаще, чем женщины;
-  девочкам передается признак от отца;

если у родителей признак не выражен — мать является носителем, 50% сы
новей будут его наследовать;

-  прослеживается тенденция к чередованию поколений с большим и меньшим 
числом мужчин, имеющих данный признак. Например, так наследуется ге
мофилия.

5. Для голандрического типа наследования признаков характерна передача 
признака от отца к сыну.

Не всегда наследование идет строго по одному какому-то типу. Так, напри
мер, более чем 100 генов вовлечены в наследственную глухоту, они локализованы 
почти на каждой хромосоме. Также различна частота встречаемости типов на
следования признаков. В настоящее время аутосомно-рецессивные мутации со
ставляют около 75-85%, аутосомно-доминантные — 15% и мутации, сцепленные 
с Х-хромосомой, — 1-2%.

4.5.2.2. Близнецовый метод
Близнецовый метод позволяет оценить роль наследственности и среды в раз

витии признака.
Близнецы бывают монозиготными и дизигогными.
Монозиготные близнецы развиваются из одной оплодотворенной яйцеклетки 

(зиготы). В результате разделения зиготы на стадии дробления, два, четыре, во
семь бластомеров при обособлении сохраняют способность развиваться в пол
ноценный организм. Зигота делится митозом, поэтому монозиготные близнецы 
имеют одинаковые генотипы, всегда одного пола; имеют высокую степень сход
ства (конкордантность) по многим признакам, различие их признаков зависит 
только от факторов среды.

Дизиготные близнецы рождаются из двух или более одновременно овулировав
ших и оплодотворенных разными сперматозоидами яйцеклеток. Дизиготные близ
нецы имеют разные генотипы, могут быть одного или разного пола. Они сходны 
между собой не более чем братья и сестры, рожденные порознь. Характеризуются 
дискордантностыо — несходством по многим признакам. Различие в проявлении 
признаков в основном связано с генотипом. Для доказательств роли наследствен
ности сравнивают долю (%) конкордатных пар (одинаковых по конкретному при
знаку) среди моно- и дизиготных близнецов (рис. 4.63).

4.5.2.3. Цитогенетический метод
Цитогенетический метод применяется для изучения кариотипа человека. Мате

риалом для цитогенетического исследования могут быть клетки периферической 
крови (лимфоциты); клетки, полученные при аминоцентезе или биопсии хориона.

Экспресс-диагностика — это определение X- и У-хроматина.
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Идентичные близнецы Лоис и Луиз.
Две девочки были разлелены родителями а возрасте 
8 дней и воспитывались порознь. За исключением 
кратких встреч, они не общались друг с другом до по

ступления в колледж в возрасте 18 лет 
[БгЬ с! а!.. 196$. Р. 518]

Рис. 4.63. Конкордантность некоторых признаков 
человека у близнецов

Конкордантность, %

Признаки у одно
яйцевых 

близнецов

у разно
яйцевых 

близнецов

Нормальное развитие

Группы крови 100 64
Форма бровей 100 51
Цвет глаз 99,5 28
Цвет волос 97 23
Папиллярные линии 
кистей рук

92 40

Патология

Косолапость 23 2
Грыжа спинного мозга 77 33
Синдром Дауна 89 7
Рахит 88 22
Паралитический
полиомиелит

36 6

Корь 95 87
Скарлатина 84 47
Дифтерит 50 38
Рак 16 14
Эпилепсия 67 3
Слабоумие 91 53
Шизофрения 80 13
Маниакально-депрес
сивный психоз

77 19

Экспресс-диагностика полового X-гетерохроматина (тельца Барра) — это опре
деление тельца Барра в ядрах клеток слизистой оболочки ротовой полости или 
в других клетках. В норме у женщин, имеющих две Х-хромосомы, одна инакти
вируется, образуя гетерохроматиновую глыбку в ядре — тельце Барра. У мужчин 
(ХУ) ее нет.

Мужской У-половой хроматин (Б-тельце) определяют путем специального окра
шивания и просмотра в люминесцентном микроскопе. У-хроматин выделяется как 
сильно светящаяся точка. Число Б-телец соответствует числу У-хромосом в кариотипе.

Кариотипирование — это определение количества и строения хромосом с це
лью диагностики хромосомных болезней (геномных мутаций, хромосомных абер
раций). Кариотипирование — это анализ фотокариограммы. Для анализа карио
типа хромосомы располагают по группам в виде идиограммы. Идиограмма — это 
систематизированный кариотип.

4.5.2.4. Популяционно-статистический метод
Популяционно-статистический метод широко применяют при изучении наслед

ственных болезней человека в популяциях, г.е. распространение тех или иных ге
нов на определенной территории. Существенный момент при использовании этого 
метода отведен статистической обработке полученных данных.
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Популяционно-статистический метод позволяет рассчитать в популяции ча
стоту нормальных и патологических генов в генотипе: гетерозигот, доминант
ных и рецессивных гомозигот. В основе анализа частоты встречаемости аллелей 
нормальных и мутантных генов лежит закон Харди-Вайнберга (см. главу «Эво
люция»).

4.5.2.5. Метод генетики соматических клеток
Этот метод применяют для изучения наследственности и изменчивости сома

тических клеток, используя культуру клеток различных тканей и органов. Суще
ствуют следующие методы генетики соматических клеток человека:

-  простое культивирование;
гибридизация — слияние клеток разных типов (например, клетки «чело
век-мышь» постепенно теряют хромосомы; можно устанавливать группы 
сцепления по одновременно исчезающим признакам);

-  клонирование — получение потомков одной клетки, например гибридом 
(гибридома — это клеточный гибрид, полученный путем слияния нормаль
ного лимфоцита и опухолевой клетки; производит моноклональные анти
тела одного типа);

-  селекция — отбор клеток с заранее заданными свойствами.

4.5.2.6. Биохимический метод
Биохимический метод основан на изучении обмена веществ (ферментов, ами

нокислот, гормонов). Наследственные болезни обмена веществ подразделяются 
на болезни углеводного обмена, обмена аминокислот, липидов. С помощью био
химических методов уже в первые месяцы жизни можно выявить концентрацию 
фенилаланина в сыворотке крови, снижение и даже отсутствие функции щитовид
ной железы, сахарный диабет и т.д.

4.5.2.7. Метод дерматоглифики
Метод дерматоглифики представляет собой изучение папиллярных узоров 

пальцев, ладоней, стоп. Дерматоглифические узоры высоко индивидуальны и не 
меняются в течение всей жизни. Дермагоглифический анализ позволяет опреде
лить гетерозиготность близнецов, идентификацию личности в криминалистике.

4.5.2.8. Молекулярно-генетический метод
Это большая и разнообразная группа методов, в конечном счете предназна

ченных для выявления вариаций в структуре исследуемого участка ДНК (аллеля, 
гена, региона хромосомы), вплоть до расшифровки первичной последовательно
сти оснований.

Получение образцов ДНК (или РНК) считается исходным этапом всех мето
дов. В большинстве случаев для успешной диагностики болезни или гетерозигот
ного состояния достаточно исследовать лишь небольшой фрагмент генома. По
этому для проведения анализа необходимо получить достаточное количество та
ких фрагментов, т.е. амплифицировать (умножить) их.
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Таблица 4.10. Молекулярно-генетические технологии в диагностике наследственных болезней

Метод Диагностируемые болезни (примеры)
Определение нуклеотидной последова
тельности (секвенирование) генов

Гемофилии, тромбофилии, гемоглобинопа
тии, митохондриальные болезни

Прямая детекция мутантных генов Муковисцидоз, умственная отсталость с лом
кой Х-хромосомой, фенилкетонурия, миопа- 
тия Дюшена

Генетический анализ полиморфизма 
ДНК родителей и ребенка (сцепление 
генов)

Около 300 наследственных болезней, вклю
чая упомянутые выше

Определение первичного продукта 
гена

Миопатия Дюшена, болезни накопления (ли- 
зосомные, пероксисомные)

Полимеразная цепная реакция (ПЦР) — это метод амплификации ДНК в ус
ловиях in vitro. Один из наиболее распространенных методов молекулярно-гене
тической диагностики. В течение нескольких часов можно размножить определен
ную последовательность ДНК в количестве, превышающем исходное в миллион 
и более раз. Следовательно, исходно требуется очень незначительное количество 
материала.

Существуют и другие молекулярно-генетические методы. Среди них можно 
назвать методы определения нуклеотидной последовательности (секвенирова- 
ние) генов, прямая детекция мутантных генов, полиморфизм длины рестрикци
онных фрагментов, полученных путем разрезания ДНК эндонуклеазами рестрик
ции, определение первичного продукта гена и др. (табл. 4.10).

4.5.2.9. Методы пренатальной диагностики
Для пренатальной (рис. 4.64), т.е. дородовой, диагностики наследственных за

болеваний у будущего ребенка используют методы биопсии хориона, амниоцен- 
теза, хориоцентеза, ультразвуковое исследование (УЗИ) плода.

Биопсия хориона позволяет выявить нарушения на 9-11-й недели беремен
ности. Данное исследование производится цитогенетическими, биохимическими 
и молекулярно-генетическими методами. Цитогенетические методы исследова
ния позволяют выявить хромосомные аберрации у плода, биохимические методы 
определяют активность ферментов или концентрацию некоторых продуктов ме
таболизма.

На 14-16-й неделе беременности производят отбор амниотической жидкости 
иод контролем УЗИ для цитогенетического и биохимического исследования. В ам
ниотической жидкости определяют белок альфа-фетопротеин (АФГ1).

Альфа-фетопротеин — гликопротеид, продуцирует печень плода. Уровень 
белка АФП повышается при ряде аномалий развития плода, таких как анэнцефа
лия (отсутствие мозга), внутриутробная гибель плода. Снижение АФП происхо
дит при хромосомной патологии (синдромы Дауна, Эдвардса и др.).

Ультразвуковое исследование плода — наиболее распространенный метод 
в пренатальной диагностике. Данный способ основан на способности ультразву-
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Рис. 4.64 Амниоцентез и методы пренатальной (до рождения) диагностики хромосомных и биохимических 
нарушений

ковой волны отражаться от поверхности раздела двух сред, отличающихся раз
ной плотностью, что позволяет получить изображение на экране. Исследова
ние проводят на различных сроках беременности. Метод позволяет диагности
ровать пол плода, пороки развития конечностей, мозга, почек и других органов. 
Пренатальная диагностика направлена на предотвращение появления больного 
ребенка в семье.

4 .5.3. Использование методов молекулярной биологии в медицине
4.5.З.1. Генная инженерия. Получение инсулина

Инсулин человека — первый человеческий белок, полученный с помощью ме
тода генной инженерии и использующийся для лечения людей, страдающих сахар
ным диабетом. Инсулин человека, полученный с помощью технологии рекомби
нантной ДНК (рис. 4.65) дает значительно меньше побочных эффектов, чем инсу
лин, приготовленный из экстрактов поджелудочной железы свиньи или коровы, 
которые ранее были основным источником инсулина.

Таким же методом получили гормон роста, интерферон, различные вакцины, 
белок шелка и др.
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4.5.3.2. Стволовые клетки, 
терапевтическое клонирование, 
репродуктивное клонирование

В течение первых двух недель разви
тия человеческого эмбриона существуют 
универсальные стволовые клетки — то- 
типотентные, способные дифференци
роваться в любой из приблизительно 
260 типов клеток тела человека. Такие 
стволовые клетки называются эмбрио
нальными (зародышевыми) стволо
выми клетками (ЭСК). Использование 
ЭСК открывает широкие перспективы 
для успешной регенерации самых раз
личных тканей и органов (рис. 4.66).

Однако стволовые клетки продол
жают существовать у человека и в пост- 
эмбриональном периоде. Эти стволовые 
клетки имеют уже значительно более 
узкий потенциал и могут диф ф ерен
цироваться во многие, но не в любые 
типы клеток организма. Такие стволо
вые клетки называются плюрипотент- 
ные. Типичным примером могут быть 
стволовые клетки красного костного 
мозга. Эти клетки дают начало всем ти
пам клеток крови.

В любом организме в норме присут
ствует определенное количество ство
ловых клеток. Именно они обеспечи
вают возмож ность как физиологиче
ской, так и репаративной регенерации 
организма в любом возрасте.

Однако с возрастом общее число различных стволовых клеток снижается. По
следние достижения в биотехнологии, в том числе в медицинской, дают возмож
ность получать эмбриональные стволовые клетки, которые могут быть использо
ваны для трансплантации. Такие ткани и органы могут иметь максимальную иден
тичность, и риск отторжения при трансплантации будет минимальным.

Процедура получения соответствующих тканей или органов называется тера-

Рис. 4.65. Получение инсулина методом генной ин
женерии и биотехнологии

невтическим, или нереиродуктивным, клонированием.
Существует несколько технологий, позволяющих создавать пациент-специфи- 

ческие эмбриональные стволовые клетки. К ним относятся перенос ядра сомати
ческой клетки, метод партеногенеза, перенос цитоплазмы яйцеклетки и др.
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После слияния сперматозоида 
и яйцеклетки начинается 
дробление и образуется 

клеточная масса бластоцисты, 
развивающаяся в зародыш 

человека

Из внутренней клеточной 
массы иэмбриональных 

зародышевых клеток 
получают культуру стволовых 
клеток которые не вступают 
в раннюю дифференцировку

Эмбриональная 
стволовая клетка

Стволовые клетки выращивают 
для получения типа тканей, 

необходимых пациенту

#%#%#%
Гены самоузнавания 

у пациента

Клетки ткани трансплантируют 
пациенту. На своем месте клетки 
отвечают за выработку местных 

химических сигналов, что приводит 
к замещению разрушаемых клеток

Рис. 4.66. Использование эмбриональных стволовых клеток для восстановления разрушенной ткани

При переносе ядра соматической клетки обычная соматическая клетка (напри
мер, эпителий кожи) помещается рядом с яйцеклеткой, у которой удалено ядро. 
Под воздействием электрического импульса происходит слияние клеток, и яй 
цеклетка активируется. Происходит перепрограммирование ДНК соматической 
клетки. Клетка приходит в зародышевое состояние (зиготы) и начинает делиться. 
В течение нескольких дней происходит формирование бластулы (бластоциста 
из 100-250 клеток). Из бластоцисты изолируют зародышевые клетки и культиви
руют на специальных средах, добиваясь дифференцировки в те или иные необра
тимые типы клеток.

Важной характеристикой полученных стволовых клеток считается активация 
фермента теломеразы. Активность этого фермента приводит к удлинению тело
мерных участков хромосом. Известно, что в зрелых клетках происходит укорачи
вание теломер, что приводит к ограничению способности делиться, старению, ги
бели клетки. В полученных клетках геломеры удлинены до исходного состояния. 
Эта технология позволяет получать омоложенные здоровые клетки для пересадки, 
генетически идентичные клеткам пациента.



4.5. Медицинская генетика
209

Больной
диабетом
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из яйцеклетки 
человеческой
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Человеческая
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Ядро клетки кишки 
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в энуклеированную 
Энуклеированная яйцеклетку 

яйцеклетка

Ранний эмбрион

Деление клеток 
начинается 

при развитии 
эмбриона in vitro

Терапевтическое
клонирование

Эмбриональные 
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Здоровые клетки 
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необходимые пациенту

Здоровая ткань 
трансплантируется 

пациенту

Больной
диабетом

Рис. 4.67. Терапевтическое клонирование

Другим важным направлением является получение специфических дифферен
цированных типов клеток и тканей и их трансплантация пациенту. Дифференци- 
ровка в различные ткани, например, кардиомиоциты, кровь и другие, происходит 
спонтанно при культивировании на средах. Некоторые химические вещества, на
пример, ретиноевая кислота, могут индуцировать дифференцировку ЭСК в нерв
ные клетки. Поиск таких регуляторов продолжается.

Терапевтическое клонирование отличается от репродуктивного клонирова
ния тем, что после сходных начальных стадий образующийся эмбрион разруша
ется, и выделяются эмбриональные стволовые клетки, выращиваемые в культуре 
и добавленные к тканям индивидуума, у которого брали ДНК (рис. 4.67). При ре
продуктивном клонировании, напротив, эмбрион сохраняется для имплантации 
и выращивания в суррогатной матери.

4.5.З.З. Принцип генной терапии
В настоящее время известно более 4 тыс. наследственных заболеваний чело

века, и только некоторые из них можно лечить постоянной терапией. Для многих 
из этих болезней отсутствующий или дефектный генный продукт может быть ис
пользован экзогенно, как, например, инсулин применяется для диабетиков. Од
нако большинство ферментов нестабильны и не могут быть доставлены к месту 
действия в активной форме; кроме того, клеточные мембраны непроницаемы для
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больших макромолекул, таких как белки, следовательно, ферменты должны син
тезироваться в тех клетках, где они необходимы. Лечение наследственных заболе
ваний ограничивается теми случаями, когда отсутствующий метаболит представ
ляет собой небольшую молекулу, которая может попасть в соответствующие ткани 
тела через систему кровообращения.

Генная терапия предполагает использование введения нормальной копии генов 
в геном пациента (рис. 4.68), несущего дефектные копии гена. Ген, который вво
дится в клетку и в организм, называется трансгеном. Организм, несущий введен
ный ген, называется трансгенным.

Если генная терапия успешна, то трансген будет синтезировать недостающий 
генный продукт, и восстанавливать нормальный фенотип. Например, при одной 
из форм тяжелой иммунной недостаточности отсутствует фермент аденозиндеза- 
миназа(АДА), в результате чего нарушается функция Т- и В-лимфоцитов. У боль
ного извлекают клетки костного мозга, выделяют лейкоциты. Затем инфицируют 
лейкоциты специально созданным ретровирусом, в котором содержится вектор
ная ДНК со встроенным нормальным аллелем нужного гена. Фрагмент вирусной 
ДНК встраивается в хромосомы лейкоцита. Работа встроенного гена проверяется 
при культивировании клеток. Далее клетки с рекомбинантной ДНК вводятся паци
енту в кровеносную систему. Синтез фермента восстанавливает иммунную функ
цию лейкоцитов на период их жизни.

Векторная 
/  ДНК

. Ген АДА+

Ретровирусная ДНК, интегрированная 
в хромосомы лейкоцитов

Синтез АДА
восстанавливает 

иммунную функцию 
на период жизни

лейкоцитов,
но лечение может

периодически
повторяться

экспрессирующих 
трансген АДА+ 

в кровеносную систему

и проверка экспрессии 
человеческого 
трансгена АДА+

Рис. 4.68. Принцип генной терапии. Лечение тяжелой иммунной недостаточности
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4.5.4. Генетические основы канцерогенеза
Злокачественные опухоли являются генетическим заболеванием, которое раз

вивается в результате изменений в нормальном функционировании генов в клетке. 
Однако при онкогенезе (процессе возникновения и развития опухоли) взаимо
действует большое количество генов и поэтапное накопление изменений приво
дит к развитию нарушений от повышенной пролиферации определенных клеток 
до выключения механизмов контроля, таких как апоптоз (программируемая ги
бель клетки). Это переключение может происходить, если клетка пытается вы
жить в органе, который имеет другое происхождение, чем те ткани, из которых 
возникла данная клетка.

Для огромного большинства случаев рака (особенно у пожилых людей) много
численные генетические изменения являются соматическими. Однако известно, 
что чувствительность к развитию определенных форм рака может наследоваться. 
В некоторых случаях встречается доминантное моногенное наследование. В дру
гих наблюдениях (например, некоторые формы рака груди) способы наследования 
значительно более сложные. В таких случаях близкие родственники могут иметь 
повышенную чувствительность к раку, который относится к мультифакторному 
заболеванию.

Как правило, раковые ткани являются клоновыми, опухоль возникает из одной 
единственной мутировавшей клетки, которая размножается в теле.

Гены, при нарушении работы которых возникает рак, делятся на две катего
рии: онкогены и гены-супрессоры опухолей. Сам онкогенез представляет со
бой многоэтапный процесс, в котором для возникновения фенотипа злокаче
ственной опухоли происходит ряд мутаций или изменений в ключевых генах. 
При возникновении мутации, вызывающей размножение первичных опухоле
вых клеток, последующие мутации, происходящие среди последующей генера
ции дочерних клеток, приводят к возникновению инвазивных клонов, ф орм и
рующих метастазы.

Онкогены — гены, кодирующие белки, которые являются факторами роста, 
рецепторами факторов роста или вторичными мессенджерами (посредниками). 
Они в случае мутации могут усиливать нерегулируемый рост клетки и ее размно
жение. Эту концепцию исследователи проверили в экспериментах, когда у виру
сов они обнаружили гены, которые при попадании в клетку хозяина вызывали 
образование опухоли (онкогенез). Эти гены получили название вирусные, или 
у-онкогены, позднее выявили соответствующие им нормальные гены в хромосо
мах клетки и назвали их клеточными онкогенами, или с-онкогенами. Неактиви
рованные с-онкогены участвуют в регуляции нормального деления клетки, они 
были названы протоонкогенами.

Существует три основных пути превращения протоонкогенов в онкогены:
1) генные мутации; 2) хромосомные транслокации; 3) вирусная стимуляция.

1. Канцерогены (обнаруживаемые, например, в табачном дыме), ионизиру
ющее излучение и ультрафиолетовые лучи способны вызывать точечные 
мутации в геномной ДНК. Иногда эти мутации могут затрагивать область 
онкогена, что приводит к активации этого гена. Не все мутации в области
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онкогена приводят к возникновению рака, в основном это те, которые за
трагивают кодирующие участки.

2. Хромосомные транслокации появляются в ходе клеточного деления: две 
хромосомы подвергаются транслокации так, что точка разрыва хромосомы 
расположена в середине генов. При транслокации часть одного гена пере
носится в начало другого. При этом может происходить повышенная экс
прессия такого «объединенного гена», так как он находится под контро
лем части другого гена. Примером такого объединения (слияния) генов мо
жет быть ген в филадельфийской хромосоме, которая обнаруживается при 
хронической миелоидной лейкемии. Подобная транслокация при лимфоме 
Беркита приводит к замещению регуляторного сегмента иммуноглобулина, 
и В-лимфоциты приобретают неограниченный срок жизни и образуют бы
стро растущие опухоли.

3. Вирусная стимуляция происходит, когда вирусная РНК транскрибируется 
в вирусную комплементарную ДНК с помощью обратной транскриптазы 
и затем встраивается в клеточную ДНК. Образовавшаяся вирусная ДНК 
способна встраиваться внутрь онкогена и активировать его. Однако вирус 
может включить ДНК клеточного онкогена в свой собственный геном. По
следующее инфицирование клеток другого хозяина может приводить к экс
прессии такого вирусного онкогена. Например, вирус саркомы Рауса цы
плят (первый онкогенный вирус, выделенный в 1911 г. американским уче
ным Фрэнсисом Раусом из спонтанной саркомы кур) способен индуцировать 
рак, поскольку он несет онкоген.

Гены-супрессоры опухолей ограничивают неконтролируемое размножение 
клеток (действие противоположное онкогенам) и индуцируют репарацию или 
самоуничтожение (апоптоз) клеток, содержащих разрушенную ДНК. Следова
тельно, мутации, которые приводят к нарушению функционирования этих ге
нов, ведут к неконтролируемому размножению клеток с активными онкогенами.

Первым описанным геном супрессором опухолей стал ген КВ. Мутации гена 
ДВ приводят к регинобластоме, которая обнаруживается с частотой 1 на 20 тыс. 
детей и может иметь наследственный характер.

Другим важным супрессорным геном считается ген р53. Мутация этого гена 
была обнаружена почти при всех опухолях у человека, включая колоректальную 
карциному, карциному молочной железы и легких, опухоли мозга, остеосаркомы 
и лейкемии. Ген р53 кодирует клеточный ядерный фосфонротеид весом 53 кОа, 
который играет существенную роль при репарации и синтезе ДНК, в контроле 
клеточного цикла, дифференцировки и программируемой гибели клетки — апоп
тозе. Этот фосфопротеид является ДНК-связывающим белком, который активи
рует множество путей экспрессии генов, в норме функционирует в клетке в те
чение короткого времени. При образовании различных опухолей мутации, ко
торые нарушают функции р53, также тормозят катаболизм этого белка в клетке.

Гены-супрессоры опухолей тесно связаны с контролем клеточного цикла. Про
хождение через клеточный цикл контролируется многими молекулярными меха
низмами, которые активируются или блокируются белками из группы циклинов,
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специфически экспрессирующимися на разных стадиях клеточного цикла. Белки, 
кодируемые RB и р53, контролируют клеточный цикл и специфически взаимодей
ствуют с многими белками циклинами.

4.5.5. Геномика
Геномика — наука, изучающая геномы живых организмов. Геномика изучает 

структуру генома, функционирование генома, эволюционное родство геномов раз
личных организмов. Развитие геномики стало возможным по мере разработки 
методов секвенирования ДНК — определения нуклеотидной последовательно
сти. Уже расшифрованы геномы таких организмов, как модельный объект нема
тода Caenorhabditis elegans, геном дрозофилы, риса, кукурузы и, конечно, человека.

Исследования генома человека имеют свою краткую историю:
-  1973 г. — клонирование генов эукариот в бактериальных п/газмидах;

1980 г. — Нобелевская премия по химии за разработку методов секвениро
вания ДНК (У Гилберт, П. Берг и Ф. Сенгер);
1984 г. — начало работ по полному секвенированию генома человека (Human 
Genome Project, финансирование Конгрессом США $ 3 млрд);
1989 г. — научный совет но программе «Геном человека» в России;

-  2000 г. — «первая сборка» генома человека;
2006 г. — полная расшифровка генома человека — секвенирована самая боль
шая первая хромосома;

-  2012 г. — последние работы по секвенированию полных геномов человека 
довели стоимость анализа до всего лишь $ 1500. Технологии секвенирова
ния третьего поколения позволят секвенировать геном человека в течение 
нескольких минут.

На основании проведенных исследований установлено, что геном человека: 
двунитевой прерывистый (22 аутосомы и 2 половые хромосомы) ДНК-геном;

-  содержит 3 млрд пар оснований, 20-25 тыс. генов;
-  в геноме только 1% приходится на долю экзонов;

вариабельный (индивидуальные отличия в 0,1% геномов); эти отличия 
объясняют индивидуальную восприимчивость человека к болезням, р аз
ную реакцию на лекарства или факторы окружающей среды и другие фено
типы; они включают однонуклеотидные полиморфизмы (Single Nucleotide 
Polymorphism, SNP), которых в каждом геноме обнаруживается порядка 
2,5-4 млн, а также повторы (вариабельность по числу копий) в размере не
скольких сотен или тысяч на геном; и инсерции/делеции в размере несколь
ких сотен тысяч;
геномы двух разных индивидов пересекаются примерно по половине SNP; 
выявлены гены, мутации которых лежат в основе развития более 350 извест
ных заболеваний, в том числе некоторых типов рака, болезней Альцгеймера 
и Паркинсона, гиперлипидемии (увеличение общих липидов в сыворотке 
крови) и порфирии.

Информация о строении генома человека открывает широкие перспективы 
в медицине. Появляется возможность:
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выявлять гены, ответственные за развитие генетически обусловленных за
болеваний и проводить раннюю (и даже пренатальную) диагностику;

-  проводить генную терапию;
-  создавать индивидуальные лекарства (фармакогеномика);

выполнять идентификацию личности методами «геномной дактилоскопии»; 
влиять на передачу наследственных заболеваний из поколения в поколение.

Сравнение геномов человека с геномами неандертальца и шимпанзе показало, 
что они идентичны на 99,7 и 98,8% соответственно. У человека обнаружены пять 
генов, связанные с функциями кожи, мыслительной деятельностью, энергетиче
ским обменом, которые не найдены у неандертальца. В то же время весьма ин
тересными оказались данные по сравнению геномов человека и мыши, которые 
показали, что они совпадают приблизительно на 80%.

4.5.6. Новые направления в изучении генетики
В настоящее время широкое проникновение генетики в самые различные 

области биологических и медицинских наук привело к появлению новых на
правлений и разделов генетики и дальнейшему прогрессу в новых областях. 
К таким  направлениям относятся иммуногенетика, ф армакогенетика и ф ар 
макогеномика.

4.5.6.1. Иммуногенетика
Иммуногенетика — это наука, изучающая наследственные факторы иммуни

тета.
Иммунологические функции осуществляются на двух уровнях. Первый, фи

логенетически более древний, уровень составляют неспециализированные за
щитные механизмы, действующие против любого чужеродного фактора. Эти ме
ханизмы действуют постоянно и обеспечивают состояние, получившее название 
врожденный, естественный, иммунитет — способность к распознаванию пато
генов, закодирована генетически. Механизмы неспецифической сопротивляемо
сти функционируют в организме постоянно, обуславливая в случаях массивного 
микробного или иного дестабилизирующего воздействия воспалительную реак
цию, одинаковую при разных возбудителях.

Неспецифическая иммунная защита обусловлена в первую очередь защитными 
факторами: непораженными кожными покровами (препятствуют внедрению чу
жеродных агентов), желудочным соком (высокая кислотность вызывает гибель 
многих бактерий, поступающих через желудочно-кишечный тракт), слизистыми 
покровами дыхательных путей (реснички мерцательного эпителия содействуют 
удалению чужеродных агентов; этой же цели служат чихание и кашель).

Если справиться с инфекцией все-таки не удалось, наступает очередь более 
гонко и долго настраиваемой второй линии защиты — адаптивного, приобретен
ного, иммунитета: образуются цитотоксические лимфоциты, антитела и клетки 
памяти.

Второй уровень иммунологических функций составляют механизмы, определя
ющие способность организма к избирательному (специфическому) ответу на кон
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кретные чужеродные структуры — антигены. Эта способность формируется в каж
дом организме в ответ на воздействие конкретного патогена.

Врожденный и приобретенный иммунитет реализуются действием клеток и гу
моральных факторов, что привело к формулировке терминов: клеточный и гумо
ральный иммунитет.

Клеточный иммунитет реализуется путем выработки цитотоксических 
Т-лимфоцитов (Т-киллеров), которые разрушают и/или выводят антиген из ор
ганизма. Конечная цель клеточного иммунитета — выработка цитотоксических 
Т-лимфоцитов на определенный антиген.

Гуморальный иммунитет реализуется путем выработки антител (иммуно
глобулинов), которые разрушают и/или выводят антиген из организма. Конеч
ная цель гуморального иммунитета — выработка антител на какой-либо анти
ген. Антитела вырабатываются плазматическими клетками, которые образуются 
из В-лимфоцитов.

Естественные антитела всегда присутствуют в организме, и для их образова
ния не требуются внешние стимулы. Постоянное их присутствие необходимо по
тому, что эти антитела направлены против самых распространенных повреждаю
щих агентов. После того как микробный или вирусный агент распознается орга
низмом, начинается выработка специфических антител, являющихся уже одним 
из компонентов системы приобретенного иммунитета. Для каждого антигена фор
мируются соответствующие ему специализировавшиеся плазматические клетки, 
вырабатывающие специфичные для этого антигена антитела.

Гены легких и тяжелых цепей иммуноглобулинов содержат вариабельные и кон
стантные сегменты, которые в недифференцированных клетках пространственно 
разделены. В эмбриональном периоде в ходе дифференцировки В-лимфоцитов 
промежуточная ДНК удаляется, и любая из вариабельных последовательностей 
может сблизиться с другой, а их комбинация — с константным сегментом, т.е. про
исходят перемещения нуклеотидных последовательностей ДНК. Перестройка ге
нов иммуноглобулинов представляет собой особое генетическое явление — регу
лируемые соматические мутации. При синтезе конкретного иммуноглобулина 
объединяются белки, кодируемые одним из генов легких цепей и одним из генов 
тяжелых цепей, что определяет возможность продуцировать около 100 млн раз
личных типов антител.

4.5.6.2. Фармакогенетика
Фармакогенетика — это раздел медицинской генетики и фармакологии, изу

чающий характер реакций организма на лекарственные средства в зависимости 
от наследственных факторов. Любые фармакогенетические реакции развиваются 
на основе широкого генетического полиморфизма в человеческих популяциях, 
эволюционно сформировавшегося до появления применяемых теперь фармако
логических средств.

Из врачебной практики хорошо известны значительные вариации в эф ф ек
тивности и побочных действиях лекарств как среди разных групп населения, так 
и отдельных лиц.
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Судьба лекарства в организме обусловлена биотрансформацией и такими про
цессами, как всасывание, распределение (по органам, клеткам, органеллам), взаи
модействие с рецепторами, метаболизм и выведение.

Все ступени фармакокинетического процесса осуществляются с помощью специ
фических и неспецифических ферментов, которые кодируются определенными ге
нами. В геноме человека обнаружено более 30 семейств ферментов, участвующих 
в метаболизме лекарств. Важнейшими из них считаются ферменты печени цитох- 
ромы СУР450, для которых существует множество различных аллельных вариан
тов. Гены всех семейств отличаются генетическим полиморфизмом, выражающимся 
в различии аминокислотных последовательностей ферментов. Можно предполагать, 
что судьба каждого лекарства на одном из этапов метаболизма зависит от специ
фики фермента или белка, присутствующего в конкретном организме. Это и обу
словливает разнородные реакции индивидов на лекарства. Судьба большинства ле
карств определяется функционированием нескольких взаимодействующих генов.

Наследственные различия описаны для всех составных частей метаболизма ле
карств (всасывание, распределение по органам и тканям, взаимодействие с рецеп
тором или мишенью и т.д.). Наличие генетического контроля процессов выведе
ния многих лекарств не вызывает сомнений. Задержка в выведении лекарства об
условлена особенностями метаболизма препаратов.

П римером данной группы мутаций может быть полиморф изм  в локусе 
Ы-ацетилтрансферазы печени. После введения изониазида, противотуберкулез
ного средства, в стандартной дозе у некоторых лиц концентрация препарата в сы
воротке крови через 6 ч значительно повышается. Эго связано с тем, что компо
ненты препарата не присоединяют ацетильную группу и медленно выводятся 
с мочой. У таких лиц наблюдаются побочные реакции на изониазид, связанные 
с поражением периферических нервов. Патологический аллель проявляет свое 
действие по аутосомно-рецессивному типу.

Реакция на лекарства у лиц с наследственными болезнями могут быть извра
щенными в результате биохимических дефектов. К настоящему времени имеется 
много примеров аномальных реакций на лекарства при различных наследствен
ных болезнях. При гемофилии и болезни Виллебранда1 применение ацетилсали
циловой кислоты может вызвать массивное кровотечение (желудочно-кишечные 
кровотечения, кровоизлияния в мозг и др.).

В хирургии для мышечной релаксации применяется препарат дитилин. В норме 
этот препарат, действующий по типу яда кураре (остановка дыхания), быстро раз
лагается сывороточной холинэстеразой. Фермент имеет два патологических ал
леля Е$ и ЕГи нормальный аллель Ей, которые отличаются по силе действия. У ге
терозигот ЕвЕГ полностью проявляется патологический эффект, а гетерозиготы 
типа ЕиЕв и л и  ЕиЕ£ обладают нормальной активностью холинестеразы. Частота 
гетерозигот в европейских популяциях составила 3-4%. В популяциях восточных 
и африканских народов патологические аллели встречаются крайне редко. Ал

1 Наследственное заболевание крови, сопровождающееся эпизодическими спонтанными кро
вотечениями, которые схожи с кровотечением при гемофилии. Наследование по аутосомно-доми- 
нантному типу.
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лель Ев в гомозиготном состоянии обуславливает полное отсутствие холинесте- 
разной активности, и такие индивиды высокочувствительны к дитилину. Этот ал
лель особенно распространен среди эскимосов Аляски. У лиц с неактивным фер
ментом при введении дитилина происходит остановка дыхания на 1 ч. Больных 
можно спасти только искусственной вентиляцией легких в течение этого периода.

4.5.6.З. Фармакогеномика
Ф армакогеном ика — отрасль фармацевтики и фармакологии, которая иссле

дует особенности реакции каждого человека на определенное лекарственное сред
ство в зависимости от его генома.

Фармакогеномика использует геномную информацию, чтобы индивидуализи
ровать лечение. Некоторые лекарственные средства более или менее эффективны 
для пациентов с определенным генетическим профи/юм. Например, лечение леп- 
тином эффективно только для пациентов, страдающих ожирением с измененным 
геном лептина.

Успехи, достигнутые фармакогенетикой, позволили понять лекарственную со
вместимость и повышенную чувствительность к препаратам у отдельных лиц. 
От прогресса фармакогенетики во многом зависит индивидуализация лечебных 
мероприятий (выбор аналога, доза, способ введения).

Резю ме
В этой главе вы узнали, что хромосомы эукариотической клетки — носители 

наследственной информации. По химическому составу хромосома представляет 
собой нулеопротеидный комплекс, состоящий из ДНК и белков: гистоновых и не
гистоновых. Этот комплекс претерпевает пять уровней комнактизации, которые 
приводят к появлению в ядре гетеро- и эухроматиновых участков. В некоторых 
клетках можно увидеть всю интефазную хромосому в световой микроскоп. К та
ким хромосомам относятся политенные и хромосомы типа ламповых щеток.

Наследование признаков, контролируемых ядерными генами, может быть мо- 
ногенным и полигенным. Закономерности моногенного наследования при моно-, 
ди-, и полигибридном скрещивании установлены Г. Менделем. Они сформули
рованы в первом, втором и третьем законах. Наследования групп крови и ре
зус-фактора также происходит в соответствии с этими законами. Третий закон 
Менделя объясняет, при каких условиях происходит независимое наследование 
признаков.

В главе приведены данные о взаимодействии аллельных и неаллельных генов. 
Взаимодействие неаллельных генов — пример нолигенного наследования. Явление 
множественного аллелизма показывает, что на популяционно-видовом уровне ген 
может быть представлен рядом аллелей, контролирующих альтернативные при
знаки. Плейотронное действие гена считается одним из свойств, которыми обла
дают гены наряду с экспрессивностью и пенетрантностью.

Связь гена с хромосомой и наследование признаков, контролируемых генами, 
находящимися в одной хромосоме, отражены в хромосомной теории наследствен
ности Т. Моргана, который открыл сцепленное наследование. Школой Моргана
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также установлены основные положения генетики пола и наследования призна
ков, сцепленных с полом.

Наследственная информация закодирована в молекулах ДНК, которая пред
ставляет собой биологический полимер, состоящий из двух комплементарных по- 
линуклеотидных цепей. Нуклеотиды одной цепи соединяются фосфодиэфирной 
связью, а две цепи связаны друг с другом водородными связями между ГЦ- и АТ- 
парами оснований. Репликация ДНК лежит в основе самовоспроизведения на кле
точном и организменном уровнях. Для процесса репликации необходима совмест
ная работа большого количества ферментов: ДНК-геликазы, ДНК-полимеразы, 
дестабилизирующих белков, ДНК-топоизомеразы, РНК-праймазы, ДНК-лигазы. 
Поскольку две цепи ДНК антипараллельны, синтез дочерних цепей идет в на
правлении 5' —> 3' разными способами: ведущая — непрерывно, отстающая — 
фрагментами. Стабильность генов обеспечивается разными видами репарации, 
происходящей до репликации, во время репликации и после нее.

Наследственная информация закодирована в молекулах ДНК с помощью гене
тического кода, обладающего определенными свойствами. Реализация этой инфор
мации осуществляется в процессе биосинтеза белка, в котором выделяют транс
крипцию, процессинг и трансляцию. В процессе транскрипции РНК-иолимераза 
«переписывает» содержащую в ней информацию в виде незрелой информацион
ной РНК. В транскрипции различают инициацию, элонгацию и терминацию. Для 
инициации характерно присоединение РНК-полимеразы к промотору, после чего 
начинается элонгация — раскручивание двойной спирали и синтез иРНК по прин
ципу комплементарное™ в направлении 5' —» 3'. Элонгация продолжается до до
стижения ферментом стоп-сигнала.

Процессинг происходит в эукариотических клетках в ядре. В процессинге 
происходит сплайсинг (вырезание интронов, сшивание экзонов), кэпирование 
5'-конца и полиаденилирование З'-конца. В сплайсинге участвуют сплайсосомы, 
содержащие мяРНК. Зрелые мРНК экспортируются в цитоплазму через ядер- 
ные поры. Транскрипция происходит с участием рибосом. В ней также выделяют 
инициацию, элонгацию и терминацию. Инициация начинается с присоединения 
мРНК к малой субъединице рибосомы так, что стартовый кодон АУГ оказыва
ется в П-центре, и к нему приносит метионин особая инициаторная тРНК, затем 
две субъединицы объединяются. Далее следует фаза элонгации, во время которой 
в А-центр поочередно поступают разные аминоацил-тРНК со своими аминокис
лотами. Между ними образуются пептидные связи до тех пор, пока в А-центре не 
окажется один из трех кодонов-терминаторов, тогда трансляция прекращается.

Процессы биосинтеза белка регулируются на всех этапах и уровнях. Суще
ствуют особенности регуляции генной активности у про- и эукариот. Работа 
оперона показывает, как происходит регуляция экспрессии генов у прокариот. 
У эукариот регуляция особенно сложна и осуществляется на всех этапах био
синтеза и на посттрансляционном уровне. Это регуляция компактизации ДНК, 
модификация гистонов, метилирование ДНК, а также контроль транскрипции 
и трансляции — с участием малых некодирующих РНК; контроль путем редак
тирования ДНК.
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Фенотип формируется при взаимодействии генотипа и факторов внешней 
среды. Различают изменчивость ненаследственную (модификационную, или фе
нотипическую) и наследственную или генотипическую (комбинативную и мутаци
онную). Модификационная изменчивость ограничена нормой реакции. Комбина- 
тивная изменчивость связана с рекомбинацией хромосом в результате кроссинго- 
вера, расхождения негомологичных хромосом в мейозе и случайной встрече гамет 
при оплодотворении. Мутации — стойкие изменения генотипа, приводящие к из
менению фенотипа. Различают соматические и генеративные; спонтанные и ин
дуцированные; ядерные и цитоплазматические; генные, хромосомные и геном
ные мутации. Факторы, вызывающие мутации, делят на физические, химические 
и биологические. Мутации чаще вредны, так как снижают адаптивные свойства 
организма. Но именно мутации создают резерв наследственной изменчивости, на
капливаясь у гетерозигот.

В основе классификации наследственных болезней человека лежат тип мута
ции и характер взаимодействия со средой. Различают генные, хромосомные бо
лезни, болезни с наследственной предрасположенностью, генетические болезни 
соматических клеток, болезни с генетической несовместимостью матери и плода 
и др. Для диагностики используют следующие методы: генеалогический, близне
цовый, цитогенетический, биохимический, популяционно-статистический, моле
кулярно-генетический, метод генетики соматических клеток, метод дерматогли
фики и пренатальной диагностики.

Новыми прогрессивными направлениями генетики считаются иммуногенетика, 
фармакогенетика и фармакогеномика.

Контрольные вопросы и задания
1. Морфологическая классификация и морфологические типы хромосом.
2. Понятия: хроматида, плечо, центромера, вторичная перетяжка, теломера.
3. Значение теломерных участков хромосом.
4. Химический состав хромосом.
5. Уровни упаковки хромосомы. Эухроматин и гетерохроматин.
6. Закономерности наследования признаков, установленные Менделем. 1-й, 2-й 

и 3-й законы Менделя.
7. Закон «чистоты» гамет, его цитологическое обоснование.
8. Виды взаимодействия аллельных генов, примеры.
9. Виды взаимодействия неаллельных генов, примеры.

10. Положения хромосомной теории наследственности. Закон Моргана.
11. Хромосомные механизмы определения пола.
12. Наследование признаков, сцепленных с полом.
13. Строение и функции молекулы ДНК.
14. Репликация ДНК, ферменты, участвующие в этом процессе. Значение репли

кации.
15. Репарация ДНК, ее виды, значение.
16. Виды РНК, строение и функции молекул РНК.
17. Кодирование наследственной информации. Генетический код, его свойства.
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18. Биосинтез белка, его этапы, особенности у прокариот и эукариот.
19. Транскрипция. Ферменты, участвующие в транскрипции.
20. Основные этапы процессинга, значение процесса для эукариотической 

клетки.
21. Основные этапы и механизм трансляции.
22. Регуляция генной экспрессии у прокариот. Модель оперона. Регуляция 

по типу индукции и по типу репрессии.
23. Регуляция экспрессии генов у эукариот. Эпигенетика.
24. Фенотипическая изменчивость, ее характеристика.
25. Нормы реакции. Адаптивный характер модификации.
26. Комбинативная изменчивость, механизмы ее возникновения, значение.
27. Мутационная изменчивость. Классификация мутаций.
28. Генные мутации, молекулярные механизмы возникновения. Биологические 

антимутационные механизмы.
29. Хромосомные мутации, механизмы возникновения.
30. Геномные мутации: гаплоидия, анеуплоидия, полиплоидия.
31. Факторы мутагенеза. Классификация. Примеры.
32. Наследственные болезни человека. Классификация.
33. Генные болезни. Примеры и механизмы возникновения.
34. Хромосомные болезни. Примеры и механизмы возникновения.
35. Принципы лечения, методы диагностики и профилактики наследственных 

болезней человека.
36. Методы изучения наследственности человека.
37. Генеалогический метод в изучении наследственности человека, его значение.
38. Близнецовый метод, его значение.
39. Цитогенетический метод диагностики. Амниоцентез. Кариотип и идио- 

грамма хромосом человека.
40. Популяционно-статистический метод, его значение.
41. Метод генетики соматических клеток, его значение.
42. Метод дерматоглифики, его значение.
43. Молекулярно-генетический метод. Метод полимеразной цепной реакции.
44. Метод пренатальной диагностики, его значение.
45. Генная терапия. Основные подходы к лечению наследственных заболеваний.
46. Генетические основы рака.
47. Геномика. Возможные перспективы использования знаний о геноме чело

века в медицине.
48. Иммуногенетика, фармакогенетика и фармакогеномика.



Глава 5
Индивидуальное 

развитие организмов -  
онтогенез

5.1. ПЕРИОДИЗАЦИЯ ОНТОГЕНЕЗА

5.1.1. Понятие онтогенеза

О нтогенез (от греч. ovro(on) — сущее, genesis — рождение, развитие) — это 
индивидуальное развитие организма, в основе которого лежит реализация на
следственной информации на всех стадиях его ф орм ирования — от зиготы 
до смерти.

5.1.2. Периоды онтогенеза

Периоды онтогенеза включают прогенез, эмбриональный и ностэмбриональ- 
ный (табл. 5.1).
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Таблица 5.1. Периоды онтогенеза

Периоды онтогенеза Основные процессы
Прогенез: Процессы, предшествующие зарождению организма
-  гаметогенез Образование у родительских особей половых клеток- 

гамет: яйцеклеток и сперматозоидов
-  осеменение Процесс, обеспечивающий встречу мужских и жен

ских гамет
-  оплодотворение Слияние родительских гамет и образование диплоид

ного одноклеточного зародыша — зиготы
Эмбриональный Эмбриональный период начинается с образования зи-
(зародышевый) период: готы и заканчивается выходом из яйцевых и зароды

шевых оболочек
-  дробление Образование однослойного зародыша — бластулы
-  гаструляция Образование двух-, трехслойного зародыша — 

гаструлы
-  гисто- и органогенез (нейру- Образование зародыша с осевыми органами —

ляция) нейрулы
Постэмбриональный период: Начинается с момента рождения и продолжается 

до смерти организма
-  дорепродуктивный период Детство, юность (у человека)
-  репродуктивный период Размножение
-  пострепродуктивный период Способность к размножению утрачивается — старость

Различаю т два типа постэм брионалы ю го развития: непрямое и прямое 
(табл. 5.2).

Рис. 5.1. Метаморфоз у насекомых: а — неполный; б —  полный
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Таблица 5.2. Типы постэмбрионального развития

1. Непрямое развитие
Личиночное, характеризуется наличием одной или нескольких личиночных стадий. 
Происходит с метаморфозом (характерно для насекомых, рыб, амфибий) (рис. 5.1). 
У насекомых различают:

Полный метаморфоз Неполный метаморфоз
Личинка отличается от взрослой особи на
личием специальных органов. Она питается, 
растет, линяет и превращается в куколку 
(у большинства насекомых — это непод
вижная стадия). Органы личинки растворя
ются, сохраняются только нервная система, 
зачатки половых желез и имагинальные ди
ски, за счет которых формируются органы 
взрослого насекомого. Из куколки образу
ется взрослая особь — имаго

Личинка похожа на взрослую особь, но 
меньших размеров. Она развивается посте
пенно, последовательно утрачивая времен
ные личиночные органы, достигает зрело
сти и превращается во взрослое насекомое

Пример: жуки, мухи, бабочки, комары 
и др.

Пример: личинки амфибий (головастики), 
кузнечики, тараканы и др.

Яйцо —> личинка —> куколка —» имаго Яйцо —> личинка —> имаго
2. Прямое развитие

Неличиночная форма Внутриутробная форма
Зародыш развивается в яйце, богатом желт
ком. Для дыхания, выделения, питания у эм
брионов есть временные (провизорные) ор
ганы: желточный мешок, амнион, хорион, 
аллантоис

Все функции зародыша осуществляются 
за счет организма матери, с помощью специ
ального органа — плаценты (хорион и ал
лантоис). Характеризуется развитием про
визорных (временных) органов

Пример: рыбы, рептилии, птицы Пример: млекопитающие, человек
Яйцо —> имаго Зародыш —» взрослая особь

5.1.3. Классификация яйцеклеток

В процессе эволюции развития выявляется закономерность: чем длиннее эм
бриональный период, тем больше желтка должно быть накоплено в яйцеклетке 
(табл. 5.3, рис. 5.2).

Эволюционное развитие видов шло по пути увеличения содержания желтка 
в яйцеклетках, но у млекопитающих, которые, как известно, произошли от репти
лий, был вторично утрачен желток в связи с возникновением особой формы онто
генеза — внутриутробного развития зародыша в организме матери.

Распределение желтка имеет решающее значение для всех последующих про
цессов эмбриогенеза, так как определяет будущую пространственную организа
цию зародыша.

Полярность яйцеклеток намечается еще на стадии накопления желтка в ово- 
цитах во время их быстрого роста и закрепляется при выделении полярных те-
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Таблица 5.3. Классификация яйцеклеток

Яйцеклетки по количеству желтка в цитоплазме
Алецитальные

(от греч. а — без)
Олиголецитальные

(от греч. olygos — 
малый)

Мезолецитальные
(от греч. теьоь — 

средний)

Полилецитальные
(от греч. polys — 

многий)
Нет жел тка или 
мало (у плоских 
червей)

Мало желтка, но боль
ше, чем в алециталь- 
ных (у ланцетника, 
млекопитающих)

Среднее количество 
желтка (у амфибий, 
осетровых рыб)

Много желтка 
(у пресмыкающихся, 
птиц, костистых рыб)

Яйцеклетки по распределению желтка в цитоплазме
Изолецитальные

(от греч. isos — 
равный)

Телолецитальные
(от греч. telos — конец)

Центролецитальные
(от греч. кегйгоп 

центр)
Средниее количе
ство желтка, ко- 
торый равномер
но распределяет- 
ся по цитоплазме 
(у млекопитаю
щих, ланцетника)

Неравномерное распре 
по цитоплазме (у птищ

деление желтка Желток распределен 
в центре, а цитоплаз- 
ма образует тонкий, 
поверхностный слой 
(у членистоногих)

Умеренно
телолецитальные

Резко
телолецитальные

Желток погружен 
в цитоплазму и не 
обособлен от нее 
(у осетровых и земно
водных)

Желток полностью 
отделен от цитоплаз
мы (у амниот)

Рис. 5.2. Типы яйцеклеток по количеству и распределению желтка:
а —  алецитальное яйцо; б —  гомолецитальное (изолецитальное); в —  телолецитальное; г —  центролецитальное

лец именно на анимальном полюсе (противоположный полюс, к которому оттес
няется свободная от желтка активная цитоплазма). Внутреннюю разнокачествен- 
ность участков яйца называют овошгазматической сегрегацией.

5.1.3.1. Значение химического состава цитоплазмы яйцеклетки
В ходе овогенеза в цитоплазме яйцеклетки накапливается большое количество 

веществ, необходимых для ее созревания и обеспечения раннего эмбриогенеза. 
Запасенные вещества и их функциональная роль описаны ниже.
1. К омпоненты , необходимые для процессов репликации, транскрипции 

и трансляции (ферменты, рибосомы, мРНК, тРНК и их предшественники).
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2. Специфические регуляторные вещества. Обеспечивают координирован
ное функционирование всех запасенных компонентов. Некоторые из них, будучи 
в овоците уже к моменту оплодотворения, начинают действовать только в фазе га- 
струляции, которую контролируют факторы:

-  дезинтеграции ядерной оболочки (с разрушения ядерной оболочки начина
ется прометафаза 1-го мейогического деления);

-  вызывающий конденсацию хромосом;
-  преобразующий ядро сперматозоида в пронуклеус и активирующий в нем 

синтез ДНК перед дроблением;
-  ответственный за цитотомию во время дробления;
-  ответственный за блок мейоза на стадии метафазы II (у многих позвоноч

ных снятие этого блока происходит только в результате оплодотворения).
3. Желток, в состав которого входят белки, фосфолипиды, нейтральные жиры, 

минеральные соли. Желток представляет собой запас питательных веществ и энер
гетических ресурсов, необходимых для обеспечения эмбрионального периода.

Благодаря описанным особенностям химического состава цитоплазмы яйце
клетки зародыш на протяжении периода дробления в большинстве случаев не 
использует для развития генетическую информацию ядер зиготы и бластомеров. 
Специфический химический состав и закономерное распределение веществ в ци
топлазме яйцеклетки имеют большое значение для начальных фаз эмбриогенеза. 
Запасенные питательные и энергетические вещества обеспечивают эмбриональ
ное развитие без дополнительного поступления их извне.

5.1.4. Осеменение
Осеменение — это процесс, обуславливающий встречу женских и мужских га

мет у животных. Различают естественное и искусственное осеменение (широко 
используется в рыбоводстве и животноводстве) (табл. 5.4).

5.1.5. Оплодотворение
Оплодотворение — это процесс слияния мужской и женской половых клеток 

(гамет), в результате которого образуется оплодотворенное яйцо, или зигота, да
ющая начало новому организму.

Процесс оплодотворения можно разделить на три фазы: сближения, актива
ции и проникновения {рис. 5.3).

Таблица 5.4. Виды осеменения*

Вид Характеристика
Наружное осеменение Встречается у многих животных, обитающих в воде. В этом слу

чае яйца и сперматозоиды выделяются в окружающую среду, где 
происходит их слияние

Внутреннее
осеменение

Характерно для обитателей суши, где отсутствуют условия для 
сохранения и встречи гамет во внешней среде. При этой форме 
осеменения сперматозоиды вводятся в половые пути самки

^Осеменение предшествует следующему процессу — оплодотворению.
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Ооцит

\Акросома
Ядро

Акросомная реакция 
__ Разрушение наружной

Ядро ооцита4-^ мембраны акросомы, выход
содержимого акросомы, 

начало формирования акросомной нити

Оболочка

Кортикальные
альвеолы

Веретено 
2-го деления 
созревания

Кортикальная 
реакция

Разрушение кортикальных 
альвеол в месте контакта 

акросомной нити 
сперматозоида 

с мембраной яйцеклетки

Веретено 1-го деления созревания 

- Мужской пронуклеус

Оболочка

1. Фаза сближения. Встрече гамет 
способствуют гамоны — химические 
вещ ества, выделяю щиеся половыми 
клетками. Сперматозоиды выделяют 
андрогамоны, а яйцеклетки — гино- 
гамоны. Эти вещества активизируют 
движение и регулируют проникновение 
сперматозоидов в яйцеклетку.

2. Фаза активации. Происходит кон
такт сперматозоида и яйцеклетки. В обо
лочке яйцеклетки ряда животных су
ществует отверстие — микропиле, че
рез которое проникает сперматозоид.
У большинства видов микропиле отсут
ствует, и проникновение сперматозоида 
осуществляется за счет акросомной ре
акции. Акросомная нить проникает че
рез растворенную зону яйцевых оболо
чек и сливается с мембраной яйцеклетки.
В этом месте из цитоплазмы яйцеклетки 
образуется воспринимающий бугорок.
Активация яйцеклетки завершается на
чалом синтеза белка на трансляционном 
уровне, поскольку мРНК, тРНК, рибо
сомы и энергия были запасены еще в ово
генезе. Активация яйцеклетки может 
начаться и протекать до конца без ядра 
сперматозоида и без ядра яйцеклетки.

3. Фаза проникновения. Происхо
дит проникновение головки и клеточ
ного центра в яйцеклетку. В зависимо
сти от количества проникающих в яйцеклетку сперматозоидов различают моно- 
спермию (проникает один сперматозоид; например, человек); полиспермию (в 
цитоплазму яйцеклетки проникает несколько сперматозоидов — рыбы, птицы).

Фаза проникновения состоит из двух стадий:
1) стадия двух пронуклеусов. Повышается проницаемость клеточной мем

браны яйцеклетки, меняются коллоидные свойства протоплазмы, ядро пре
вращается в женский пронуклеус. Ядро сперматозоида набухает, хроматин 
разрыхляется, ядерная оболочка растворяется, и таким образом ядро спер
матозоида превращается в мужской иронуклеус;
стадия синкариона. Происходит перемещение пронуклеусов к центру яй 
цеклетки, их слияние и образование диплоидной зиготы, в результате чего 
восстанавливается диплоидный набор хромосом.

Перивител- / V _____ -1-е полярное тельце
линовое

пространство ^ — ""

Мужской 
и женский 
пронуклеус /

\ \  2-е полярное тельце

у_)_____ 1-е полярное тельце

Веретено ----- "*
деления
зиготы 7 п с > ^ \

? '\  ___ Зигота

Ядра 
бластомеров

Два
бластомера

Рис. 5.3. Процесс оплодотворения

2)
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После образования синкариона (ядра дробления, или зиготы) в яйце на
чинается процесс дробления. Первое митотическое деление зиготы приводит 
к образованию двух клеток зародыша (бластомеров) с набором хромосом 2п2с 
в каждом.

Оплодотворение — необратимый процесс, т.е. оплодотворенное яйцо не может 
быть оплодотворено вновь.

5.1.6. Эмбриональное развитие
5.1.6.1. Дробление

Дробление — это ряд последовательных митотических делений зиготы, кото
рые заканчиваются образованием многоклеточного однослойного зародыша — 
бластулы. Клетки, образующиеся в результате дробления, называются бласто
мерами.

Деления дробления отличаются от последующих делений особенными призна
ками:

-  протяженность интерфазы существенно сокращена;
постмитотический период (С,) и постсинтетический (С2) отсутствуют; в про
межутках между делениями клетки не растут, так что общий объем заро
дыша не увеличивается;
синтетический период (Б) происходит в конце телофазы митоза. Скорость 
продвижения репликационной вилки по ДНК в ходе дробления обычная. 
В ДНК бластомеров наблюдается больше точек инициации, чем в сомати
ческих клетках. Синтез ДНК идет во всех ренликонах одновременно, син
хронно, поэтому время репликации ДНК в ядре совпадает со временем удво
ения одного, притом укороченного, репликона. Все перечисленное обуслав
ливает сильное сокращение митотических циклов и обеспечивает высокую 
скорость деления.
образующиеся клетки — бластомеры — не дифференцируются; это означает, 
что они не приобретают признаков тканевой специфичности, т.е. являются 
тоги п оте нтн ыми.

Клетки, образующиеся в процессе дробления, называются бластомерами (от 
греч. Ы«5^5 — росток).

Сначала бластомеры прилегают друг к другу, образуя скопление клеток, назы
ваемое морулой. Затем между клетками образуется полость — бластоцель, запол
ненная жидкостью. Клетки оттесняются к периферии, образуя стенку бластулы — 
бластодерму. Общий размер зародыша к концу дробления не превышает размера 
зиготы.

Главным результатом периода дробления является превращение зиготы в много
клеточный однослойный зародыш — бластулу.

Тин дробления зависит от количества и распределения желтка в цитоплазме яй
цеклетки (табл. 5.5, рис. 5.4).

По окончании периода дробления у многоклеточных животных наступает пе
риод образования зародышевых листков — гаструляция.
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Типы дробления

(алецитальные (мезолецитальные (полилецитальные (полилецитальные
и олиголецитальные и умеренно- и резко и центролецитальные
яйцеклетки) телолецитальные телолецитальные яйцеклетки)

яйцеклетки) яйцеклетки)

Таблица 5.5. Типы дробления

Тип
дробления Процесс Характерен

для
Дробление в зависимости от взаимного расположения бластомеров

Радиальное
Плоскости последовательных дроблений проходят через 
яйцо перпендикулярно друг другу, и бластомеры располага
ются симметрично

Ланцетника

Спираль
ное

Нарушение симметрии дробящегося яйца в результате спи
рального смещения бластомеров

Моллюсков,
червей

Билате
ральное

Через зародыш можно провести только одну плоскость сим
метрии

Аскариды

Полное равномерное дробление

Цело-
бластула

Первая борозда дробления проходит по меридиану, образуют
ся два бластомера. Затем снова делится ядро и на поверхности 
зародыша появляется вторая борозда, идущая по меридиану, 
перпендикулярно первой. Образуется четыре бластомера. Тре
тья борозда проходит по экватору и делит его на восемь ча
стей. Затем происходит чередование меридиального и эквато
риального дробления. Зародыш на стадии 16 и более бласто
меров называется морулой (от лат. morum — тутовая ягода). 
Дробление продолжается до образования зародыша, похоже
го на пузырек, стенки которого образованы одним слоем кле
ток, называемых бластодермой. Бластомеры расходятся 
от центра зародыша, образуя полость, которая называется бла- 
стоцелем. Бластомеры имеют одинаковый размер

Ланцетника

Полное неравномерное дробление

Амфибла-
стула

Первая и вторая борозды дробления проходят по меридиа
нам и полностью делят яйцо на четыре части. Третья бороз
да смещена в сторону анимального полюса, где нет желтка. 
Бластомеры имеют неодинаковую величину: на анимальном 
полюсе они меньше (микромеры), на вегетативном больше 
(макромеры). Желток затрудняет дробление, и поэтому дро
бление макромеров идет медленнее, чем микромеров. Стенка 
бластулы состоит из нескольких рядов клеток. Бластоцель 
мал и смещен к анимальному полюсу

Лягушки
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Тип
дробления Процесс Характерен

для
Неполное дискоидальное дробление

Дискобла
стула

Дробление идет на анимальном полюсе. Первая и вторая бо
розды дробления проходят по меридиану перпендикулярно 
друг другу. Третья борозда смещена к анимальному полюсу. 
В результате этого образуется зародышевый диск. Бластоцель 
располагается под слоем бластодермы в виде щели

Рептилий,
птиц

Неполное поверхностное дробление

Перибла-
стула

Ядра цен гролецитальных яиц многократно делятся и пере
мещаются к периферии, где в цитоплазме нет желтка. Цито
плазма образует бластомеры. Бластула имеет один слой бла
стомеров. Бластоцель заполнен желтком

Членистоно
гих

Голобластическое (полное) дробление

■ О - © - © - ®
2

о-о>-
Меробпастическое (неполное) дробление

6- > '3 ^
Рис. 5.4. Основные типы дробления:
7 —  радиальное (иглокожие, ланцентник); 2 —  спиральное (кольчатые черви, моллюски, плоские черви); 3 —  билатераль
ное (облочники); 4 —  вращательное, чередующееся (млекопитающие, нематоды); 5 —  радиальное (амфибии); б —  била
теральное (головоногие моллюски); 7 —  дискоидальное (рыбы, рептилии, птицы); 8 —  поверхностное (большинство на
секомых);
1-4 —  изолецитальные яйцеклетки: желтка мало, рассеян по всей цитоплазме; 5 —  мезолецитальные яйцеклетки: умерен
ное количество желтка, собранного на вегетативном полюсе; 6-7 —  телолецитальные яйцеклетки: желтка много во всей 
яйцеклетке; 8 —  центролецитальные яйцеклетки: желток в центре яйцеклетки

5.1.6.2. Гаструляция
Гаструляция — это процесс формирования зародышевых листков, который ха

рактеризуется перемещением части клеточного материала с поверхности бластулы 
внутрь, места будущих органов (рис. 5.5). В результате образуется гаструла — за
родыш, состоящий из двух слоев (или зародышевых листков). Процессы передви-
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Эктодерма

Энтодерма

Эктодерма

Энтодерма

Рис. 5.5. Способы гаструляции: 
а —  инвагинация; б —  эпиболия; в —  иммиграция; г —  деляминация

Таблица 5.6. Типы гаструляции

Типы гастру
ляции Процесс Характерен для

Инвагинация
(впячивание)

Определенный участок бластодермы (вегетативный 
полюс) прогибается внутрь и достигает анимально- 
го полюса Образуется двуслойный зародыш — га- 
струла. Наружный слой клеток — эктодерма, вну
тренний — энтодерма — выстилает полость первич
ной кишки (гастроцель). Отверстие, при помощи 
которого полость сообщается с внешней средой, на
зывается первичным ртом — бластопором. У пер
вичноротых животных (черви, моллюски, членисто
ногие) он превращает в ротовое отверстие. У вто
ричноротых — в анальное отверстие, а рот образу
ется на противоположном конце (хордовые — лан
цетник)

Червей,
моллюсков,
членистоногих,
ланцетника

Иммиграция
(выселение
клеток)

Часть клеток бластодермы с поверхности зародыша 
уходит в бластоцель. Образуется наружный слой 
эктодерма и внутренний — энтодерма. Бластоцель 
заполнена клетками

Кишечнополост
ных

Эпиболия
(обрастание)

Образование гаструлы идет за счет быстрого раз
множения микромеров, которые обрастают вегета
тивный полюс. Макромеры оказываются внутри за
родыша. Образование бластопора не происходит, 
гастроцели нет

Животных, кото
рые развиваютеся 
из телолециталь- 
ных яиц; 
амфибий

Деляминация
(расщепление,
расслоение)

Клетки бластодермы делятся на наружный и вну
тренний слой. Наружный слой образует эктодерму, 
внутренний — энтодерму

Кишечнополост
ных

Смешанный Сочетание иммиграции и деляминацией (птицы, 
млекопитающие), сочетание эпиболии и инвагина
ции (амфибии)

Птиц,
млекопитающих,
амфибий
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Таблица 5.7. Способы образования мезодермы

Способ Процесс Характерен для
Телобластический На границе между эктодермой и энтодермой 

по краям бластопора формируются клетки -  
телобласты, которые начинают делиться 
и дают начало мезодерме

Первичноротых

Энтероцельный Клетки, формирующие мезодерму, обособля
ются в виде карманов первичной кишки или 
парных пластинок, располагающихся по обеим 
сторонам от зачатка хорды

Вторичноротых

Рис. 5.6. Схема образования 
мезодермы:
а —  у первичноротых; б —  у вто
ричноротых

женил отдельных клеток и обширных участков стенки бластулы приводят к об
разованию на ранней стадии сначала двух зародышевых листков: эктодермы (от. 
греч. есШ — снаружи) — поверхностного листка и энтодермы (от греч. епШ -  
внутри) — внутреннего зародышевого листка, а затем к формированию третьего 
(среднего) зародышевого листка — мезодермы (от греч. те505 — средний).

Гаструляция у разных животных протекает по-разному. Различают четыре ос
новных вида гаструляции: инвагинация (впячивание), иммиграция (перемещение 
клеток), деляминация (расслоение), эпиболия (обрастание мелкими клетками бо
лее крупных) (табл. 5.6).

У всех многоклеточных (кроме губок и кишечнополостных) образуется третий 
зародышевый листок — мезодерма. Формирование мезодермы происходит двумя 
способами (табл. 5.7, рис. 5.6).

После образования мезодермы начинается процесс гисто- и органогенеза. Сна
чала формируются осевые органы, а затем все остальные. У ланцетника мезодерма 
образуется одновременно с комплексом осевых органов, т.е. во время органогенеза.

5.1.6.3. Гисто- и органогенез
Гисто- и органогенез — образование тканей и органов (от лат. /шГоя — ткань), 

который происходит путем дифференцировки клеток.
Дифференцировка — процесс появления и нарастания морфологических, био

химических и функциональных различий между клетками развивающегося заро
дыша. Б результате дифференцировки из относительно однородной зародышевой 
массы развиваются различные типы клеток и тканей.

Мезодерма 

Телобласты
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Начало органогенеза называют периодом нейруляции.
Нейруляция — это образование многоклеточного зародыша с осевыми орга

нами: нервная трубка, хорда, кишечная трубка. Зародыш на этой стадии называ
ется нейрулой (рис. 5.7).

Из серединного участка спинной энтодермы образуется осевой орган заро
дыша — хорда. Под хордой находится кишечная трубка. Хорда и мезодерма (хор- 
домезодермальная закладка) инициируют образование нервной трубки. Нервная 
трубка образуется из эктодермы на спинной стороне зародыша. Сначала форми
руется нервный желоб, а затем его края смыкаются в трубку с каналом внутри — 
невроцелем. У черепных хордовых нервная трубка делится на головной и спин
ной мозг. Остальная эктодерма формирует кожный эпителий и его производные.

Мезодерма, занимающая место по бокам от хорды и располагающаяся между 
кожной эктодермой и энтодермой вторичной кишки, подразделяется на дорсаль
ную и вентральную области. Дорсальная часть сегментирована и представлена пар
ными сомитами. Закладка сомитов идет от головного к хвостовому концу. Вен
тральная часть мезодермы, имеющая вид тонкого слоя клеток, называется боковой 
пластинкой. Сомиты соединены с боковой пластинкой промежуточной мезодер
мой в виде сегментированных ножек сомитов.

Все области мезодермы постепенно дифференцируются (рис. 5.8).
В начале формирования сомиты имеют конфигурацию, характерную для эпи

телия с полостью внутри. Под индукционным воздействием, исходящим от хорды

Рис. 5.7. Образование мезодермы, хорды и нервной трубки зародыша:
а —  образование зачатка нервной трубки; б —  образование нервной трубки; в —  образование хорды; 7 —  зачаток нерв
ной трубки; 2 —  зачаток хорды; 3 —  зачатки мезодермы; 4 —  энтодерма; 5 —  эктодерма; б —  кишка; 7 —  нервная трубка; 
8 —  мезодерма; 9 —  хорда

Рис. 5.8. Разделение мезодермы на три зачатка (а-в), образование целома:
7 —  спинная мезодерма; 2 —  нефрогонатом; 3 —  брюшная мезодерма; 4 —  сомиты; 5 —  целом; 6 —  эктодерма; 7 —  нерв
ная трубка; 8 —  хорда; 9 —- энтодерма; 10 —  кишка
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и нервной трубки, вентромедиальные части сомитов — склеротомы — превраща
ются во вторичную мезенхиму, выселяются из сомита и окружают хорду и вен
тральную часть нервной трубки (из них образуются позвонки, ребра и лопатки).

Дорсолатеральная часть сомитов с внутренней стороны образует миотомы, 
из которых разовьются поперечнополосатые скелетные мышцы тела и конечно
стей. Наружная дорсолатеральная часть сомитов образует дерматомы, которые 
дают начало внутреннему слою кожи — дерме. Из области ножек сомитов с за
чатками нефрогом и топотом образуются органы выделения и половые железы.

Правая и левая несегментированные боковые пластинки расщепляются на два 
листка, ограничивающих вторичную полость тела — целом. Изнутри целом вы
стлан эпителием мезодермального происхождения — мезотелием.

Внутренний листок, прилежащий к энтодерме, называют висцеральным. Он 
окружает кишку со всех сторон и образует брыжейку, покрывает легочную парен
химу и мышцу сердца. Наружный листок боковой пластинки прилежит к экто
дерме и называется париетальным. В дальнейшем он образует наружные листки 
брюшины, плевры и перикарда.

Таким образом, в процессе нейруляции возникает комплекс осевых орга
нов (нервная трубка, хорда, кишка), представляющих собой общую черту орга
низации тела всех хордовых. Одинаковое происхождение, развитие и взаимное 
расположение осевых органов выявляют их полную гомологию и эволюционную 
преемственность (рис. 5.9).

Формирование органов происходит за счет преобразования зародышевых лист
ков эктодермы, мезодермы и энтодермы. Эта классификация носит условный ха
рактер, так как в построении каждого органа участвует несколько зародышевых 
листков (табл. 5.8).

Рис. 5.9. Нейрула с сегментированной спинной мезодермой, нефрогонатомом и целомом:
? —  нервная трубка; 2 —  сомит; 3 —  хорда; 4 —  кишка; 5 —  целом; 6 —  эпидермис; 7 —  глотка; 8 —  жаберные щели; 
9 —  глазной пузырь; 1 0 —  головной мозг
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Таблица 5.8. Производные зародышевых листков

Эктодерма Мезодерма Энтодерма
Нервная трубка (головной и спин
ной мозг);
покровы тела (эпидермис и его 
производные: ногти, когти, перья, 
волосы, кожные и молочные же
лезы, эмаль зубов, эпителий рото
вой полости передний и задний 
отделы кишечника); 
органы зрения, слуха, обоняния; 
задняя доля гипофиза, эпифиза 
И др-

Дерма кожи; соедини
тельная ткань; скелет; 
мышцы; кровеносная, 
лимфатическая, выде
лительная, половая 
системы; целом, плев
ра, брюшина, пери
кард и др.

Эпителий средний кишки, же
лудка;
ротовая и глоточная полости, 
язык;
пищеварительные железы (пе
чень, поджелудочная железа); 
эпителий легких и воздухонос
ных путей;
передняя, средняя доли гипофи
за; щитовидные, паращитовид
ные железы, тимус и др.

5.1.6.4. Провизорные органы зародышей позвоночных
Провизорные, или временные, органы {табл. 5.9) образуются в эмбриоге

незе позвоночных для обеспечения жизненно важных функций, таких как дыха
ние, питание, выделение, движение и др. Недоразвитые органы самого зародыша 
еще не способны функционировать но назначению. Как только зародыш дости
гает необходимой степени зрелости, когда большинство органов способны вы
полнять жизненно важные функции, временные органы рассасываются, или от
брасываются.

Таблица 5.9. Провизорные органы зародышей позвоночных

Провизорные органы
Название Определение Функции

Амнион Эктодермальный мешок, 
заключающий зародыша 
и заполненный амниоти
ческой жидкостью

Амнион защищает зародыша от высыхания и от 
механических повреждений, создавая для него 
наиболее благоприятную и естественную водную 
среду

Хорион
(сероза)

Самая наружная зароды
шевая оболочка, прилежа
щая к скорлупе или мате
ринским тканям, возника
ющая, как и амнион,из эк
тодермы и соматоплевры

Хорион служит для обмена между зародышем 
и окружающей средой. У яйцекладущих видов ос
новная его функция — дыхательный газообмен; 
у млекопитающих он участвует помимо дыхания 
в питании, выделении, фильтрации и синтезе ве
ществ, например гормонов

Желточный
мешок

Имеет энтодермальное 
происхождение, покрыт 
висцеральной мезодермой 
и непосредственно связан 
с кишечной трубкой заро
дыша

У зародышей с большим количеством желтка он 
принимает участие в питании. У млекопитающих 
нет запасов желтка, и энтодерма желточного меш
ка служит местом образования первичных поло
вых клеток, мезодерма дает форменные элементы 
крови зародыша. Кроме того, желточный мешок 
млекопитающих заполнен жидкостью, отличаю
щейся высокой концентрацией аминокислот и глю
козы, что указывает на возможность обмена белков 
в желточном мешке
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Провизорные органы
Название Определение Функции

Аллантоис Мешковидный вырост 
вентральной стенки зад
ней кишки, образован
ный энтодермой изнутри 
и спланхноплеврой сна
ружи

У рептилий и птиц аллантоис быстро дорастает 
до хориона и выполняет функции вместилища для 
мочевины и мочевой кислоты, которые представля
ют собой конечные продукты обмена азотсодержа
щих органических веществ. В аллантоисе хорошо 
развита сосудистая сеть, благодаря чему вместе с хо
рионом он участвует в газообмене. При вылуплении 
наружная часть аллантоиса отбрасывается, а вну
тренняя — сохраняется в виде мочевого пузыря

Время образования провизорных органов зависит от того, какие запасы пита
тельных веществ были накоплены в яйцеклетке и в каких условиях среды проис
ходит развитие зародыша. Провизорные органы зародышей высших позвоночных 
называются зародышевыми оболочками. Они развиваются из клеточного мате
риала зародышевых листков.

У многих млекопитающих аллантоис вместе с хорионом образует плаценту. 
У приматов и некоторых других млекопитающих энтодермальная часть алланто
иса рудиментарна, а мезодермальные клетки образуют плотный тяж, протягива
ющийся от клоакального отдела к хориону. По мезодерме аллантоиса к хориону 
растут сосуды, посредством которых плацента выполняет выделительную, дыха
тельную и питательную функции.

5.1.7. Развитие зародыша человека
Зародыш (син.: эмбрион) — организм, развивающийся со стадии зиготы до 

рождения или выхода из яйцевых оболочек.
Зародышевым, или эмбриональным, развитием у человека называется ран

ний период развития организма (до 8 нед.), в течение которого из оплодотворен
ной яйцеклетки образуется тело, обладающее основными морфологическими при
знаками человека.

Внутриутробное развитие человека длится около 270 дней. Его принято раз
делять на два основных периода: эмбриональный (зародышевый) и постэмбрио
нальный (плодный, или фетальный). Эмбриональное развитие у человека состоит 
из стадии зиготы, дробления, гасгруляции и нейруляции (гисто- и органогенез) 
(что было рассмотрено ранее). Стадии зиготы предшествует оплодотворение.

Момент оплодотворения. В яичнике женщины перед овуляцией находится зре
лый фолликул, содержащий овоцит второго порядка. Зрелый фолликул имеет по
лость, заполненную жидкостью и многослойную оболочку — теку. Овоцит окру
жен толстой прозрачной оболочкой (zona pdlucidci) и несколькими слоями фол
ликулярных клеток — лучистый венец (corona radiata). Фолликулярные клетки 
также выстилают изнутри всю полость фолликула, выполняя функцию питания 
овоцита и выработку женских половых гормонов — эстрогенов.
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Матка

Полость Эндометрий Воронка
матки (слизистая оболочка матки) маточной трубы

Рис. 5.10. Этапы разви
тия овоцита в яичнике:
1 —  овуляция (оплодо
творение); 2 -5  —  взаимо
действие овоцита и спер
матозоида; 6 —  начало 
дробления; 7 -9  —  деления 
дробления; 10 —  бластоци
ста; 11-13 —  имплантация 
бластоцисты в стенку матки

Фолликул созревает полностью к 13-14-му дню с начала очередного менстру
ального цикла. К этому времени овоцит завершает первое деление мейоза и нахо
дится в середине второго деления, т.е. в стадии овоцита второго порядка. После 
этого происходит овуляция — разрыв фолликула и выход овоцита второго по
рядка в брюшную полость, откуда он поступает в маточные трубы, где и должно 
произойти оплодотворение (рис. 5.10).

Стадия зиготы. Стадия одноклеточного зародыша, или зиготы, кратковременна, 
протекает с момента оплодотворения до начала дробления яйца.

Этап дробления. Если оплодотворение происходит, внедрившийся спермато
зоид вызывает реакцию активации яйца и начинается дробление, г.е. первый этап 
развития зиготы, которая называется бластулой. Особенности дробления зиготы 
человека состоит в том, что первые деления медленны и асинхронны (рис. 5.11).

Плоскость первого деления проходит через полюса яйцеклетки, т.е., как и у дру
гих позвоночных, является меридианной. При этом один из образующихся бла
стомеров оказывается крупнее другого, что указывает на неравномерность деле-

Рис. 5.11 Дробление зиготы и образование бластоцисты:
дробление (а-в) и образование бластоцисты (г, д) у млекопитающих (1 —  внутренняя клеточная масса; 2  —  трофобласт); 
е —  зародыш человека на стадии бластоцисты (1 —  зародышевый узелок 2 —  трофобласт)
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ния. Два первых бластомера вступают в следующее деление асинхронно. Борозда 
проходит по меридиану и перпендикулярно первой борозде. Таким образом, воз
никает стадия трех бластомеров. Во время деления меньшего бластомера проис
ходит поворот пары образующихся более мелких бластомеров на 90° так, что пло
скость борозды деления оказывается перпендикулярной к первым двум бороздам. 
Благодаря асинхронному дроблению могут быть стадии с нечетным числом бла
стомеров — 5, 7,9. На стадии 12 бластомеров начинается дифференциация на тем
ные бластомеры, располагающиеся но периферии, и светлые — находящиеся в цен
тре. Наружный слой бластомеров образует трофобласт, внутренняя клеточная 
масса — эмбриобласт.

В результате дробления образуется скопление бластомеров — морула. Поверх
ностно расположенные бластомеры образуют клеточный слой, а бластомеры, лежа
щие внутри морулы, группируются в центральный клеточный узелок. Примерно 
на стадии 58 бластомеров внутри морулы появляется жидкость, образуется по
лость (бластоцель) и зародыш превращается в бластоцисту.

В бластоцисте различают наружный слой клеток — трофобласт и внутреннюю 
клеточную массу — зародышевый узелок, или эмбриобласт. Внутренняя клеточ
ная масса оттеснена жидкостью к одному из полюсов бластоцисты. Материал вну
тренней клеточной массы сначала расщепляется способом деляминации на два 
листка (2-я неделя развития), затем происходит иммиграция (3-я неделя разви
тия) и завершается формирование зародышевых листков. Позднее из трофобла- 
ста разовьется наружная плодовая оболочка — хорион, а из эмбриобласта — сам 
зародыш и некоторые внезародышевые органы. Показано, что собственно заро
дыш развивается из очень небольшого количества клеток зародышевого узелка. 
Бластоциста формируется на 4-5-й день после овуляции.

Пока дробящийся зародыш продвигается по маточным трубам в матку, он еще 
находится внутри прозрачной оболочки яйца, которая препятствует его прилипа
нию к стенкам маточных труб. Если произойдет прилипание, развивается «труб
ная» внематочная беременность. Маточная труба разрывается, наступает кровоте
чение, и если далее не провести оперативное вмешательство, то последует смерть 
женщины. Когда зародыш достигает матки, происходит его высвобождение из про
зрачной оболочки и прикрепления к стенке матки.

На 7-й день после оплодотворения зародыш погружается в стенку матки и на
чинает питаться секретом желез матки.

Внедрение зародыша в стенку матки называется имплантацией. Имплантация 
начинается на 6-9-й день после оплодотворения. Для внедрения в стенку матки 
трофобласт выделяет ферменты, и бластоциста сначала прикрепляется, а затем по
гружается в ее слизистую оболочку (эндометрий). При этом происходят местное 
набухание и васкуляризация (интенсивное развитие сосудов) эндометрия.

Гаструляция. После имплантации начинается второй этап развития заро
дыша — гаструляция. Она происходит во внутренней клеточной массе бластоци
сты, которая разделяется на два слоя: энибласт (верхний) и гинобласт (нижний) 
(рис. 5.12).
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Рис. 5.12. Этапы гастру- 
ляции человеческого 
зародыша (а, б):
1 —  эпибласт; 2  —  гипо- 
бласт; 3 —  трофобласт; 
4 —  амниотическая по
лость; 5 —  зародыш; б —  
желточный мешок; 7 —  
трофобласт

Из гипобласта образуется желточный мешок зародыша, а эпибласт является ис
точником эктодермы, мезодермы, энтодермы, делится еще раз: на зачаток водной 
оболочки зародыша и сам зародыш. Зачаток водной оболочки заполняется жидко
стью и вокруг зародыша формируется амнион, который защищает зародыш и соз
дает ему водную среду.

В течение 1-й недели после внедрения в слизистую оболочку матки зародыш по
лучает питание за счет диффузии и осмоса. С 14-го дня после оплодотворения на
чинают формироваться органы постоянного питания зародыша — хорион и гша- 
цента. Для этого трофобласт контактирует с кровеносными сосудами матки ма
тери и образует ворсинчатую оболочку зародыша — хорион (рис. 5.13).

Сливаясь со стенкой матки, хорион образует внезародышевый орган — пла
центу. От наружной поверхности хориона отходят вторичные ворсинки, которые 
внедряются в ткани матки (рис. 5.14).

Плацента — обособленное дисковидное образование на стенке матки, обеспе
чивающие обмен веществами между матерью и плодом.

Рис. 5.13. Зародыш человека с провизорными, или 
временными, органами:
1 —  кишка зародыша; 2 —  стенка желточного мешка; 3 —  
внезародышевый целом;4 —  амнион;5 —  амниотическая 
полость; 6 —  сердце зародыша; 7 —  головной мозг; 8 —  
слой трофобласта; 9 —  мезодерма и кровеносные сосу
ды аллантоиса; 10 —  ворсинки хориона; 11 —  ножка ал
лантоиса

Рис. 5.14. Плод человека в матке матери в 10-не- 
дельном возрасте:
1 —  полость матки; 2 —  амнион; 3 —  шейка матки;4 —  пла
цента; 5 —  желточный мешок
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Плацента проницаема для некоторых паразитов человека (токсоплазма), виру
сов (краснуха, цитомегаловирус), антител (при резус-конфликте между матерью 
и плодом), иммуноглобулинов.

Аллантоис (мочевой пузырь зародыша) — структура, тесно связанная с хори
оном и способствующая выведению из тела зародыша токсичных продуктов об
мена и поступлению питательных веществ.

Желточный мешок млекопитающих в связи с небольшим объемом желтка в яй
цеклетках недостаточно развит.

Ворсины хориона внедряются в стенку матки так глубоко, что их нельзя разде
лить без повреждения. Однако кровеносные сосуды хориона (зародыша) не сое
динены с кровеносными сосудами матери (кровь зародыша не смешивается с кро
вью матери) и обмен питательными веществами и продуктами метаболизма между 
матерью и зародышем происходит через мембраны клеток ворсин хориона путем 
диффузии. Мать снабжает плод питательными веществами и кислородом, а плод 
выделяет в ее кровеносную систему конечные продукты обмена (метаболизма) — 
углекислый газ, мочевину и др.

Далее следует этап гисто- и органогенеза.
По истечении 9 недель и до момента рождения (через 38-42 нед.), когда у заро

дыша уже сформированы все системы и органы, его начинают называть плодом.

5.1.7.1. Близнецы
Близнецы — два и более детеныша (ребенка), рожденные одной матерью почти 

одновременно.
Близнецов человека разделяют на две группы: монозиготные и дизиготные 

(табл. 5.10, рис. 5.15).
Из всех монозиготных близнецов 33% имеют собственные независимые хо

рионы, что указывает на их разделение в период до 5-х суток беременности, по
скольку трофобласты формируются на 5-е сутки; 67% монозиготных близнецов 
имеют общий хорион, а это означает, что они разделились уже после образования 
трофобласта, т.е. происходят из одной внутренней клеточной массы.

На 9-е сутки эмбрион человека завершает формирование водной оболочки — 
амниона. Если зародыш и разделяются в период 5 -9  суг., они имеют разные 
амнионы, а если позднее — один общий. У таких близнецов велик риск оказаться 
сросшимися между собой («сиамские близнецы»).

Таблица 5.10. Развитие близнецов

Однояйцевые близнецы 
(монозиготные, идентичные)

Двуяйцевые или разнояйцевые 
(дизиготные, разнозиготные, не идентичные)

Они развиваются в результате 
независимых оплодотворений 
двух и более яйцеклеток

Идентичные близнецы возникают путем полного раз
деления бластомеров на самых ранних стадиях или даже 
разделения внутренней клеточной массы одной бласто
цисты, т.е. из одного зародыша, клетки которого на ка
ком-либо этапе разделились
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Рис. 5.15. Развитие од
нояйцевых близнецов:
1 —  зародыш на стадии 
двух клеток; 2 —  клетки 
внутренней клеточной мас
сы; 3 —  амнион; 4 —  жел
точный мешок; 5 —  два хо
риона; 6 —  два амниона; 
7 —  бластоцель; 8 —  амни
он (общий)

5.1.7.2. Нарушения развития
Развитие организмов — сложнейший процесс, находящийся под влиянием 

множества внутренних и внешних факторов. Некоторые факторы: мутагенные, 
эмбриогоксические, тератогенные могут нарушать и прерывать процессы разви
тия. Более половины зародышей не доживают до рождения.

Критическими периодами для жизни зародышей млекопитающих считаются 
период их имплантации в стенку матки, плацентация и период родов. Помимо 
этого для каждого органа имеются свои критические периоды — время их закладки.

Врожденными пороками развития называют изменения строения органов, 
приводящие к нарушению их функций, врожденными аномалиями развития — 
нарушения, не вызывающие нарушения функций.

Факторы, приводящие к нарушениям развития, называют тератогенными 
(от греч. Гегайк — урод). Наука, изучающая виды пороков развития и причины их 
возникновения, называется тератологией.

Пороки развития классифицируют по следующим признакам (табл. 5.11).
Патологии на самых ранних стадиях (бласгоиатии) приводят к невозможно

сти имплантации зародышей в матку матери и абортируются еще до того, как жен
щина узнает о беременности.

Успешная имплантация и благополучный исход беременности в естественных 
условиях довольно низки: на ранних стадиях гибнет и резорбируется (растворя
ется) более 50% эмбрионов. Причинами могут быть нежизнеспособность самих эм
брионов (их генетические и приобретенные дефекты), неполноценность функции 
матки, нарушения в регулирующих размножение гормональных органах.
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Таблица 5.11. Классификация пороков развития

Вид порока развития Особенности
По вызвавшим причинам:
-  наследственные Вызваны нарушениями наследственного материала в га

метах
-  ненаследственные Вызваны воздействием внешних факторов:

-  физических (радиация, рентгеновские лучи, электро
магнитные поля и др.);

-  химических (яды, алкоголь, никотин, наркотические 
вещества, многие лекарства);

-  нехватка кислорода;
-  различные токсины, появление которых в крови мате

ри вызваны нарушением функций почек и печени
в период беременности;

-  биологических (инфекционные и паразитарные аген
ты)

По системам органов Пороки развития опорно-двигательного аппарата; сер
дечно-сосудистой системы, нервной, пищеварительной, 
дыхательной и мочеполовой систем и др.

По времени возникновения 
нарушений:
-  гаметопатии Развитие дефектов в гаметах в процессах гаметогенеза
-  бластопатии Нарушения дробления — до 15-го дня беременности
-  эмбриопатии С 15-го дня до 10-й недели
-  фетопатии (от пат. fetus — Начиная с 10-й недели

плод)

Нарушения на более поздних стадиях развития эмбрионов приводят к форми
рованию совместимых или несовместимых с жизнью пороков. Для каждого органа 
имеются свои критические периоды, которые приходятся на время его закладки. 
Наибольшее значение для развития большинства органов имеет срок между 15-ми 
и 60-ми сутками беременности. В это время закладываются все системы органов. 
Так, на 4-8-й неделе развиваются сердце, легкие, на 5-й неделе появляются зачатки 
рук, на 6-7-й неделе — зачатки ног, закладываются пальцы рук, а затем — ног и т.д.

В 1960-е годы в Европе родилось более 7 тыс. детей с пороками развития конеч
ностей — недоразвитием длинных костей или их отсутствием. При этом конечно
сти имели вид плавников тюленя (рис. 5.16).

Причиной стал лекарственный препарат талидомид, который принимали их ма
тери во время беременности. Талидомид проявлял тератогенность в сроки от 20-го 
до 36-го дня после зачатия. На рис. 5.17 показана связь между сроком приема та- 
лидомида в период беременности и степенью недоразвития конечностей и других 
органов. При ранних сроках приема препарата нарушения были более значитель
ными. Пороки развития рук формировались в более ранние сроки приема тали- 
домида, так как руки закладываются раньше, чем нижние конечности.
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Рис. 5.16. Структура талидомида и его тератоген
ный эффект (недоразвитие конечностей — фо- 
комелия)

Рис. 5.17. Изменение чувствительности к тератогенному действию талидомида у раннего зародыша чело
века

Все вещества, с которыми контактируют люди, должны проходить проверку 
как на токсический, так и мутагенный и тератогенный эффекты. Сейчас известны 
многие тысячи таких веществ. В настоящее время большое внимание уделяется 
инфекционным и паразитарным агентам, возможность влияния которых на раз
витие, вынашивание беременности и возникновение пороков развития чрезвы
чайно велика. Данная группа агентов известна под названием TORCH-комплекс. 
Аббревиатура образована от названий важнейших заболеваний: токсоплазмоз 
(Toxoplasma) и другие (Other) инфекции; краснуха (Rubella); цитомегаловирусная 
инфекция (Cytomegalovirus); герпесвирусная инфекция (Herpes).

Кроме них к данной группе относятся хламидиоз, сифилис, гепатиты А и В, го
нококковая инфекция, листериоз.

Данный комплекс болезней имеет широкое распространение среди женского 
и детского населения. Практически все инфекции TORCH-комнлекса приводят 
к прерыванию беременности в ранние сроки, мертворождениям, уродствам плода 
и его инфицированию.
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Чрезвычайно опасно для зародыша заражение матери вирусом иммунодефи
цита человека (ВИЧ).

5.1.8. Экстракорпоральное оплодотворение
В настоящее время все большее распространение получает метод экстракорпо

рального (г.е. вне тела матери, в пробирке — in vitro) оплодотворения (ЭКО) ово- 
цитов и переноса эмбрионов (ПЭ) в стадии дробления в полость матки (рис. 5.18).

Методика оплодотворения овоцитов млекопитающих in vitro и культивирования 
преимплантационных эмбрионов была разработана в 1960-х годах. В 1978 г. англий
ским ученым Патриком Степто и Робертом Эдвардсу удалось добиться рождения 
первого ребенка из «пробирки». В 2010 г. Р. Эдвардсу присуждена Нобелевская пре
мия по физиологии и медицине, за разработку методики экстракорпорального опло
дотворения, благодаря которой появилось на свет уже несколько миллионов детей.

Технология ЭКО и ПЭ состоит из следующих этапов:
-  гормональная стимуляция суперовуляции у женщины в целях получения 

сразу нескольких овоцитов;
-  изъятие преовуляторных фолликулов из яичника женщины;
-  получение сперматозоидов у мужчины (из его эякулята или путем пункции 

семенника или придатка семенника);
-  подготовка гамет для оплодотворения с оценкой их качества;
-  оплодотворение in vitro;
-  культивирование эмбрионов в течение 2-3 дней — в стадии 12-16 бластоме

ров — морулы;
-  оценка качества полученных эмбрионов, выбор лучших из них;
-  внедрение лучших эмбрионов в матку женщины.
Число переносимых эмбрионов составляет 2-3, поскольку, как показала клини

ческая практика, при его увеличении до 4 и более частота наступления беремен
ности не увеличивается, но возрастает риск многоплодной беременности, что вле
чет за собой серьезные проблемы акушерского характера.

Данный метод применяется для преодоления абсолютного женского бесплодия 
(при отсутствии или непроходимости маточных труб из-за оперативных вмеша
тельств или воспалительных процессов). Метод также позволяет внедрять эмбри
оны, полученные из яйцеклеток женщин, неспособных самостоятельно выносить

Рис. 5.18. Принцип экстракорпорального оплодотворения



244
Глава 5. Индивидуальное развитие организмов — онтогенез

ребенка, женщинам-добровольцам — «суррогатным матерям» с последующим воз
вращением ребенка его генетическим родителям.

В последнее время метод ЭКО начал с успехом применяться и для преодоле
ния некоторых форм мужского бесплодия: когда сперматозоидов очень мало и они 
слабоподвижны, производят искусственное внедрение единичного сперматозоида 
в овоцит (интраплазматическое внедрение сперматозоидов).

Этот метод также помогает предотвращать передачу детям тяжелых наслед
ственных заболеваний. Кроме того, в процессе экстракорпорального оплодотво
рения медики получают избыточные человеческие эмбрионы на ранних стадиях 
развития, которые используются в важнейших биомедицинских исследованиях, 
в частности, из них добывают эмбриональные стволовые клетки.

5.2. ЗАКОНОМЕРНОСТИ ИНДИВИДУАЛЬНОГО РАЗВИТИЯ
5.2.1. История развития эмбриологии

Эмбриология — наука, изучающая индивидуальное развитие многоклеточного 
организма, а также закономерности изменений его морфофункционального состо
яния на протяжении всего онтогенеза.

История эмбриологии тесно связана с борьбой двух течений, зародившихся еще 
в античные времена, — преформизма и эпигенеза.

Преформизм — учение о развитии организма за счет роста имеющегося заро
дыша.

Эпигенез — учение, согласно которому новые разнородные части организма 
появляются из исходного однородного материала яйца под влиянием факторов, 
стоящих над зародышем.

Греческий философ Аристотель (384-322 гг. до н.э.) рассматривал две возмож
ности формирования и развития эмбриона. Согласно одной из них, все части эм
бриона уже с самого начала заложены (преформированы), а в процессе развития

лишь становятся больших размеров. Другая воз
можность, к которой Аристотель относился пред
почтительнее, рассматривала развитие эмбриона, 
как процесс образования все новых и новых струк
тур — эпигенез.

С позиций преф орм изм а вопрос заклю чался 
лишь в том, где находится этот зародыш-организм. 
По мнению овистов, зародыш находится в женской 
половой клетке, по мнению анималькулистов, — 
в мужской, г.е. сперматозоид, содержит эмбрион 
и может быть распознан маленький человек-гомун
кул (Homunculus) {рис. 5.19).

Рис. 5.19. Ребенок, сформированный в спермин человека 
(по рис. Н. Хартсвкера, 1694)
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Сторонники эпигенеза отрицали предопределение, однако не смогли под
твердить свои убеждения фактами. Спор разрешил немецкий анатом и физиолог 
Каспар Фридрих Вольф, опубликовавший в 1759 г. диссертацию «Теория зарожде
ния», в которой доказал, что для развития зародыша необходимы женские и муж
ские половые клетки. Он обосновал концепцию эпигенеза экспериментально.

Клеточная теория, разработанная немецкими исследователями Маттиасом 
Шлейденом и Теодором Шванном (1838-1839 гг.), решила спор между преформиз
мом и эпигенезом в пользу последнего.

Далее было доказано, что сперматозоид и яйцеклетка — это отдельные высоко
специализированные клетки.

Некоторые ранние эксперименты немецкого ученого Вильгельма Ру и немец
кого биолога, эмбринолога Ханса Дриша на морских ежах привели к формули
ровке важного положения, что развитие эмбриона как минимум частично зави
сит от взаимосвязей между клетками.

Становление эмбриологии как науки и систематизация фактического матери
ала связаны с именем русского академика Карла Бэра. Он установил, что в про
цессе эмбрионального развития раньше всего обнаруживаются общие типовые 
признаки, а затем появляются частные признаки класса, отряда, семейства и в по
следнюю очередь — признаки рода и вида. Данное заключение было названо пра
вилом Бэра. Согласно этому правилу, развитие организма происходит от общего 
к частному. К. Бэр указал на образование в эмбриогенезе двух зачатковых лист
ков, описал хорду и др.

Александр Онуфриевич Ковалевский, русский биолог и эмбринолог, устано
вил единый план развития многоклеточных животных — ланцетника, асцидий, 
червей, кишечнополостных. Он обосновал теорию зародыш евых листков как 
образований, лежащих в основе развития всех многоклеточных организмов.

Опираясь на работы А.О. Ковалевского, немецкий биолог Эрнст Геккель сфор
мулировал основной биогенетический закон, который гласит, что онтогенез есть 
краткое повторение филогенеза. Это означает, что в индивидуальном развитии 
можно наблюдать предковые признаки (или палингенезы), например: образова
ние у эмбрионов млекопитающих зародышевых листков, хорды, жаберных щелей 
и др. Однако в ходе эволюции появляются новые признаки — ценогенезы (образо
вание провизорных, или внезародышевых, органов у рыб, птиц и млекопитающих).

Большой вклад в развитие эмбриологии внесли советский биолог и эмбриолог 
Павел Григорьевич Светлов — автор теории о критических периодах эмбриоге
неза и др.

5.2.2. Эмбриология и генетика
К началу XX столетия, после повторного открытия в 1900 г. законов Менделя, 

у многих возник интерес к механизмам наследования. Генетика, как наука о пере
даче элементов наследственности от одного поколения следующему, и эмбриоло
гия, занимающаяся проблемами развития отдельного организма, особенно инте
ресующаяся вопросом, как клетки дифференцируются в ранний период эмбрио
нального развития, просто не могли не встретиться.
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Синонимом названия «эмбриология» сегодня служит понятие «биология раз
вития».

Биология развития — комплекс молекулярной биологии и генетики онтоге
неза (развития). Биология развития — пример объединения разных специально
стей с целью решить одну проблему: как из оплодотворенной яйцеклетки получа
ется живая система со всеми свойственными ей специфическими особенностями, 
а также, какие факторы регулируют развитие этой системы.

Генетика развития (ранее называвшаяся феногенетикой) изучает реализацию 
наследственной информации в ходе индивидуального развития, т.е. путь от гена 
к признаку (морфологическому, биохимическому или молекулярному).

5.2.2.1. Этапы становления генетики развития
Становление феногенетики (генетики развития) шло параллельно становле

нию биологии развития и может быть условно подразделено на несколько этапов 
(табл. 5.12).

Таблица 5.12. Этапы генетики развития

Этап Научные достижения
1. Описательный
(1920-1930-е годы)

Немецкий зоолог В. Хеккер ввел понятие фенокритические 
фазы — это стадии эмбриогенеза, на которых гистологические 
картины нормальных и мутантных эмбрионов начинают от
личаться. Он же предложил назвать возникающее новое на
правление биологии развития, изучающее эти фазы, феноге
нетикой.
В то время была создана база для развития современного уче
ния о наследственных нарушениях онтогенеза у человека

2. Экспериментальный
(1930-1940-е годы)

Американские биолог Томас Хант Морган и генетик Рихард 
Гольдшмидт, немецкий эмбриогенетик Эрнст Хадорн, русский 
биолог, основоположник отечественной экспериментальной 
биологии Николай Константинович Кольцов и др. накопили 
богатый экспериментальный материал по закономерностям 
генетического контроля индивидуального развития

Были сформулированы основные принципы генетики развития.
1. Принцип дифференциальной активности генов как основа гетерогенизации (регионали
зации) развивающегося организма.

Наследственное вещество распределяется по дочерним клеткам неравномерно, что соз
дает различия между ними и лежит в основе гетерогенизации зародыша.
Существуют две гипотезы объяснения этого феномена. Т. Морган говорил о дифферен
циальной активности генов, или о транскрипционном уровне регуляции регионализа
ции эмбрионов, а Р. Гольдшмидт — о дифференциальной экспрессии генов, т.е. о транс
ляционном и посттрансляционном уровне регуляции процессов гетерогенизации раз
вивающихся зародышей.

2. Принцип ведущей роли ядерно-цитоплазматических отношений в регионализации 
зародыша.

Здесь представления Т. Моргана и Р. Гольдшмидта совпадали. Оба полагали, что за про
явление наследственной информации ответственна цитоплазма.



5.2. Закономерности индивидуального развития
247

Этап Научные достижения

3. Принцип признание роли взаимодействия генов в процессе онтогенеза.
Ученым удалось выявить целый ряд феноменов, отражающих взаимодействие генов, 
в частности экспрессивность, пенетрантность и специфичность действия гена. 
Специфичность действия гена включает:
-  время активации в ходе онтогенеза (временная специфичность действия гена) раз

лична для разных генов и разных животных. Имеются как «ранние гены», включаю
щиеся уже в период дробления, так и «поздние гены», транскрипция которых начи
нается относительно поздно, ближе ко времени формирования тканей и органов;

-  направленность действия гена (его пространственная специфичность) заключается 
в региональных особенностях его экспрессии, тканевой специфике его транскрипци
онной активности;

-  поле действия гена обозначает размер области, на которую распространяется его вли
яние.

Проявление действия каждого гена подвергается влиянию многочисленных генов-моди
фикаторов, которые порой могут частично или полностью заблокировать его выражение 
в определенном признаке (низкая пенетрантность) или, наоборот, способствовать макси
мальному проявлению его эффекта (высокий уровень пенетрантности и экспрессивно
сти). Русский генетик Борис Львович Астауров обозначил, что все гены задействованы 
в формировании каждого признака, и каждый ген вовлечен в формировании всех при
знаков. Это говорит об участии очень многих генов в реализации одного признака.
Так родилось понятие нормы реакции — пределы вариабельности того или иного ге
нетически детерминированного признака. В этих пределах признак может изменяться 
как под влиянием генов-модификаторов (т.е. генотипической среды), так и внешних 
факторов, к которым данный признак чувствителен в ходе развития

3. Биохимический этап
(1940-1960-е годы)

В связи с открытием в 1950-е годы роли ДНК как материаль
ного носителя наследственности стало в основном понятным 
значение цепи ДНК -> РНК -> белок в процессе онтогенеза. 
Был продемонстрирован поток РНК и белка из ядра в цито
плазму и наоборот, а также показана обратимость дифферен- 
цировки ядер в ходе развития некоторых объектов.
Была выявлена связь различных свойств анимального и веге
тативного, а также дорсального и вентрального полюсов раз
вивающегося зародыша с неравномерным распределением ну
клеиновых кислот и белков.
Удалось выявить дифференциальную активность генов (т.е. 
дифференциальный синтез РНК) на разных стадиях развития 
и в разных тканях

4. Молекулярно-генети
ческий этап
(с 1960-х годов до на
ших дней)

В генетику развития проникают методы молекулярной биоло
гии и генной инженерии. Стало возможным выделять отдель
ные гены и не только анализировать закономерности их экс
прессии в развитии, но и выявлять регуляторные зоны ДНК, 
от которых зависят эти закономерности.
Результатом стало открытие генетических регуляторных си
стем, контролирующих экспрессию генов на разных уровнях, 
начиная от транскрипционного и кончая посттрансляцион
ным, тканевым и организменным
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В 20-30 гг. XX в. возникла концепция морфогенетического поля, принадле
жавшая австрийскому биологу П. Вейсу и двум российским ученым А.Г. Гурвичу 
и Н.К. Кольцову. Они рассматривали весь зародыш (на ранних стадиях разви
тия) либо отдельный его участок (на более поздних стадиях) как единое целое, 
развитием которого управляет поле этого целостного образования, созданное 
всей совокупностью элементов данного поля. По мнению П. Вейса и А.Г. Гур- 
вича, морфогенетическое поле не обладает обычными физико-химическими ха
рактеристиками. Так, А.Г. Гурвич полагал, что в формообразовательных процес
сах принимает участие биологическое поле, источником, которого, вероятно, яв 
ляются ядро клетки, его хромосомы. Клетки оказывают влияние друг на друга 
своими полями. Общее поле зародыша или зачатка структуры — объединение 
полей всех составляющих его клеток. Н.К. Кольцов, напротив, считал, что си
ловое поле, с которым связано развитие, является физическим. Оно порождает 
потенциалы различной природы, под влияниям которых осуществляются мор
фогенетические процессы.

Согласно этим концепциям, поле развивается так же, как и зародыш. Первона
чальное воздействие поля приводит к осуществлению морфогенетического про
цесса (образование закладки), следствием чего становится изменение поля, а это, 
в свою очередь, приводит к дальнейшему формообразованию.

В настоящее время полями органов называют эмбриональные территории, 
на которые распространяется состояние целостной детерминации, т. е. способно
сти развиваться в зачаток того или иного органа.

5.2.3. Свойства онтогенеза
Основными свойствами онтогенеза считаются:
-  исходная генетическая программа развития (сформирована путем мейоза 

и оплодотворения);
-  необратимость онтогенеза (при реализации генетической программы невоз

можен возврат к предыдущим стадиям);
-  специализация (но мере развития уменьшается вероятность смены хода он

тогенеза);
-  адаптивный характер (поливариантность онтогенеза обеспечивает возмож

ность приспособления к различным условиям);
-  неравномерность темпов (скорость процессов роста и развития изменя

ется);
-  целостность и преемственность отдельных этапов (признаки, появляющи

еся на более поздних стадиях, базируются на признаках, проявляющихся 
на ранних стадиях);

-  наличие цикличности;
-  наличие критических периодов.

5.2.4. Механизмы онтогенеза
В табл. 5.13 представлены цитогенетические процессы, которые включают эм

бриональное развитие.
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Таблица 5.13. Цитогенетические процессы

Вид процесса Характеристика
1. Деление 
(пролифера
ция) клеток

Деление клеток относится к основному условию роста и развитию орга
низма. В основе деления лежат молекулярно-генетические механизмы, 
такие как репликация ДНК, транскрипция и трансляция. Цитогенети
ческая основа деления принадлежит митозу.
Клеточное деление в эмбриогенезе носит избирательный и закономер
ный характер. Количество циклов клеточных делений в ходе онтогенеза 
генетически предопределено. Избирательное деление клеток лежит в ос
нове морфогенетических процессов. Рост разных частей зародыша про
исходит с различной скоростью и в различных направлениях. В резуль
тате образуется все разнообразии тканей и органов, формируется про
странственная организация тела

2. Миграция
(перемещение)
клеток

Миграция (перемещение) отдельных клеток и популяций клеток проис
ходит, начиная с процесса гаструляции и далее — морфогенеза. Так, 
клетки нервных гребней нейрулы способны к миграциям по эмбриону: 
одни из них образуют эпидермис, другие перемещаются внутрь и фор
мируют узлы нервной системы и т.д. Нарушение миграции клеток при
водит к недоразвитию органов, изменениям нормальной локализации

3. Сортировка 
клеток

В процессе эмбриогенеза клетки не только активно перемещаются, но 
и образуют скопления.
Клетки сортируются в зависимости от свойств, т.е. избирательно. По- 
видимому, эмбриональные клетки имеют на своей поверхности рецеп
торы узнавания нужных им клеток. В обеспечении сортировки клеток 
важное место принадлежит также генетическому аппарату

4. Запрограм
мированная 
гибель клеток

Наряду с размножением клеток в развитии зародыша важную роль игра
ют процессы гибели клеток. Например, метаморфозы у разных живот
ных. Так, у головастиков постепенно редуцируются хвост, жабры, жа
берные крышки, а у личинок насекомых разрушаются внутренние орга
ны. Гибель клеток имеет два уровня регуляции: генетический контроль 
(апоптоз) и на уровне межклеточных взаимодействий. Погибшие клет
ки разрушаются, а затем утилизируются макрофагами

5. Дифферен- 
цировка кле
ток

Дифференцировка — процесс, в результате которого клетка становит
ся специализированной, т.е. приобретает химические, морфологические 
и функциональные особенности.
Дифференцируется не одна клетка, а группа сходных клеток, так как 
в организме человека насчитывают около 100 различных типов клеток. 
В соответствии с их возможностью делиться и размножаться в много
клеточном организме выделяют три типа соматических клеток.
-  Недифференцированные (стволовые) клетки: способны к неограни

ченному митотическому делению, дают начало новым клеткам при 
формировании тканей и в процессе их обновления.

-  Полустволовые (коммитированные) клетки: специализированные, но 
менее дифференцированные, также способные к активному делению.

-  Дифференцированные клегки: специализированные, образованные 
из стволовых путем изменения структуры и функции в процессе де
ления, роста и развития. Характеристики дифференцированных кле
ток: специфический состав белков, метаболическая активность, опре
деленные им формы и размеры, специфический набор органелл, воз
можность потери к дальнейшему делению.

Процесс, в результате которого отдельные ткани в ходе дифференци- 
ровки приобретают характерный для них вид, называют гистогенезом

► Окончание табл.
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Таблица 5.13. Окончание

Вид процесса Характеристика

6. Контактные 
взаимодей
ствия клеток

Межклеточные взаимодействия важны в развитии и являются одним 
из механизмов, обеспечивающих интегрированность развития особи. 
Контактные взаимодействия между клетками обеспечивают дифферен- 
цировку на всех стадиях развития. Ведущим интегрирующим механиз
мом онтогенеза является эмбриональная индукция — взаимодействие 
элементов развивающегося зародыша, при котором воздействие одного 
из них направляет (индуцирует) развитие другого. Способность вос
принимать индукционное воздействие и отвечать на него определяется 
как компетенция. В результате компетенции происходит детерминация 
(предопределение) ткани к специфическому типу развития

7. Дистантные 
взаимодей
ствия клеток, 
тканей и орга
нов

К дистантным взаимодействиям, т.е. к тем, которые реализуются 
на расстоянии от источника, относятся гуморальная и нервная регуля
ции развития (механизмы интеграции).
Гуморальная регуляция развития осуществляется путем распростране
ния различных веществ через жидкости (лиганды — различные гормо
ны, факторы роста).
Нервная регуляция развития осуществляется на более поздних стадиях 
онтогенеза, когда нервная система будет сформирована и начнет функ
ционировать

Все процессы носят избирательный характер, т.е. протекают в определенных 
пространственно-временных рамках с определенной интенсивностью, подчиня
ясь принципу целостности развивающегося организма.

5.2.5. Генетические механизмы дифференцировки клеток
Дифференцировка клеток в процессе онтогенеза — это результат последова

тельных реципрокных (взаимных) влияний цитоплазмы и меняющихся продук
тов активности ядерных генов, т.е. идея дифференциальной экспрессии генов 
как основного механизма цитодифференцировки.

О сохранении генетических потенций ядер можно судить по результатам опы
тов, проведенных над растениями и животными.

Так, соматическая клетка моркови, прошедшая длительный путь дифференци
ровки, способна развиваться в полноценный организм. У животных отдельные со
матические клетки после стадии бластулы, как правило, не способны развиваться 
в целый нормальный организм, однако их ядра, будучи пересажены в цитоплазму 
овоцита (яйцеклетки), начинают вести себя соответственно той цитоплазме, в ко
торой они оказались.

В 1960-1970-х годах получили широкую известность опыты английского 
ученого Джона Гёрдона. Используя африканскую гладкую шпорцевую лягушку 
(Хепорш 1ае\п5), он в небольшом проценте случаев получил развитие взрослой ля
гушки из энуклеированной яйцеклетки, в которую пересаживал ядро эпителиаль
ной клетки кожи лягушки или кишечника головастика. Энуклеацию яйцеклетки
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проводили большими дозами ультра
фиолетового облучения, что приводило 
к функциональному удалению ее ядра 
(рис. 5.20).

Вывод из этого опыта состоит в том, 
что наследственный материал соматиче
ских клеток способен сохраняться пол
ноценным в количественном и функци
ональном отношении.

Главная идея заключается в избира
тельной проявляем ости генов в при
знак, или в дифференциальной экспрес
сии генов в процессе индивидуального 
разви ти я. Это означает, что на р а з 
ных этапах развития, в разное время, 
в клетках различных частей зародыша 
экспрессируются разные структурные 
гены.

Экспрессия гена в признак — один 
из главных механизмов цитодифферен- 
цировки. Схематично этот процесс со
стоит из нескольких этапов:

Структурные гены —> различные 
мРНК —*• специфические белки — 
дифференцировка клетки —* выпол
нение конкретной функции (признак).

Реализация генетической инф ор- Рис 5 Ж  Схема пеРесаАки яДеР из. кишечника
1 г  головастика в неоплодотворенное яйцо гладкой 

мации слож ны й, м ногоступенча- шпорцевой лягушки (Хелорш/оеи«) (Гёрдон, 1970) 
тый процесс, контролируемый клеткой
на нескольких этапах: транскрипции (избирательная транскрипция генов, альтер
нативный сплайсинг, избирательные превращения пре-мРНК в мРНК); трансля
ции; экспрессии.

5.2.6. Эмбриональная индукция
Эмбриональная индукция — это совокупность процессов взаимодействие- 

различных частей развивающегося зародыша. Главным в эмбриональной индук
ции считается то, что один участок зародыша влияет на судьбу другого участка. 
Участок зародыша — это группа клеток, происходящих из разных зародышевых 
листков, но детерминированных на развитие частей тела, выполняющих опреде
ленную функцию.

Явление эмбриональной индукции с начала XX в. изучает экспериментальная 
эмбриология. Классическими считают опыты немецкого ученого Ганса Шнемана и 
его сотрудников (1924) на зародышах амфибий. Один из опытов заключается в сле
дующем: кусочек зародыша гаструлы тритона гребенчатого из области дорсальной
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Рис. 5.21.Самодифференцировка материала спинной губы бластопора [по Г. Шпеману, Г. Мангольду, 1924)

губы бластопора пересаживают на боковую или вентральную сторону гаструлы 
тритона полосатого (рис. 5.21). В месте пересадки происходило развитие нервной 
трубки, хорды и других органов. Развитие может достигать довольно продвину
тых стадий с образованием дополнительного зародыша на боковой или вентраль
ной стороне зародыша-реципиента. Дополнительный зародыш содержит преиму
щественно клетки зародыша реципиента, однако и светлые клетки зародыша-до- 
нора тоже обнаруживаются в составе различных органов.

Из этого и подобных опытов следует несколько выводов.
-  Участок из спинной губы бластопора способен направлять или даже пере

ключать развитие того материала, который находится вокруг него, на опре
деленный путь развития. Он организует, или индуцирует, развитие заро
дыша как в обычном, так и в нетипичном месте.

-  Боковая и брюшная стороны гаструлы обладают более широкими потенци
ями к развитию, так как вместо обычной поверхности тела в условиях экс
перимента там образуется целый зародыш.
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-  Достаточно точное строение новообразованных органов в месте пересадки 
указывает на эмбриональную регуляцию. Это означает, что фактор целост
ности организма приводит к достижению хорошего конечного результата 
из нетипичных клеток в нетипичном месте, как бы управляя процессом, ре
гулируя его в целях достижения этого результата.

Г. Шпеман назвал спинную губу бластопора первичным эмбриональным 
организатором. Первичным потому, что на более ранних стадиях развития по
добных влияний обнаружить не удавалось, а организатором — так как влияние 
происходило именно на морфогенез. В настоящее время установлено, что глав
ная роль в спинной губе бластопора принадлежит хордомезодермальному за
чатку, который назвали первичным эмбриональным индуктором, а само явле
ние, при котором один участок зародыша влияет на судьбы другого, — эмбрио
нальной индукцией.

Осуществление индукции возможно лишь при условии, что клетки реагирую
щей системы способны воспринимать воздействие, т.е. являются компетентными.

Явления индукции многочисленны и разнообразны. Помимо первичной индук
ции со стороны спинной губы бластопора описаны индукционные влияния на бо
лее поздних, нежели гаструляция, этапах развития. Все они считаются вторичными 
и третичными, представляя собой каскадные взаимодействия, типичные для диф- 
ференцировки, потому что индукция многих структур зависит от предшествую
щих индукционных событий.

Вместе с тем индукция носит не только каскадный, но и переплетающийся ха
рактер, г.е. в индукции той или иной структуры может участвовать не одна, а не
сколько тканей. В свою очередь такая структура может служить индуктором для 
нескольких других тканей.

5.2.7. Генетический контроль развития
Главный прием ученых, изучающих генетику индивидуального развития, за

ключается в использовании мутаций.
Роль генов неодинакова. Известны мутации, которые указывают на существо

вание у многих видов животных, так называемых генов с материнским эффектом. 
Особенность этих генов состоит в том, что материнский геном в процессе овоге
неза продуцирует ферменты, необходимые для метаболизма раннего зародыша, 
а также передает информацию, касающуюся расположения и организации струк
тур зародыша, т.е. оказывает влияние на морфогенез.

Органогенез — период, когда действие мутаций проявляется в большей мере. 
Развитие каждого органа и систем органов контролируется совокупным скоорди
нированным действием сотен генов. У человека известны свыше 120 форм наслед
ственной глухоты, которые возникают в результате экспрессии мутантных генов, 
отвечающих за формирование слухового анализатора, 250 наследственных пора
жений глаз, около 150 наследственных аномалий развития скелета, не менее 18 ге
нов отвечают за нормальную дифференциацию пола. О значении генетического 
контроля онтогенеза говорят многочисленные болезни, связанные с геномными 
и хромосомными мутациями.
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В целом генетический контроль онтогенеза очевиден, однако в процессе раз
вития зародыш и его части обладают способностью к саморазвитию, регулируе
мому самой целостной развивающейся системой и не запрограммированному в ге
нотипе зиготы.

5.2.8. Целостность онтогенеза
Детерминацией (от лат. determinatio — ограничение, определение) называют 

возникновение качественных различий между частями развивающегося организма, 
которые предопределяют дальнейшую судьбу этих частей прежде, чем возникают 
морфологические различия между ними. Детерминация предшествует дифферен- 
цировке и морфогенезу.

Исторически явление детерминации было обнаружено и активно обсуждалось 
в конце XIX в. Так, Вильгельм Ру в 1887 г. укалывал горячей иглой один из первых 
двух бластомеров зародыша лягушки. Убитый бластомер оставался в контакте с жи
вым. Из живого бластомера развивался зародыш, но не до конца и только в виде од
ной половины (рис. 5.22). Из результатов опыта В. Ру сделал вывод о зародыше как 
мозаике бластомеров, судьба которых предопределена. В дальнейшем стало ясно, 
что в описанном опыте В. Ру убитый бластомер, оставаясь в контакте с живым, слу
жил препятствием для развития последнего в целый нормальный зародыш.

В 90-х годах прошлого столетия немецкий биолог Оскар Гертвиг и другие иссле
дователи показали, что при полном разделении двух бластомеров амфибий из каж
дого развивается целый нормальный зародыш. Яйца таких животных назвали мо- 
заич п мм и (регуляционн ыми).

Сохранение нормального хода развития целого зародыша после его наруше
ния, естественного или искусственного, получило название эмбриональной ре
гуляции, а достижение нормального конечного результата развития разными пу
тями — эквифинальности.

Разделение на мозаичные и регуляционные типы яиц и типы дробления условно 
и заключает в себе фактор времени, или момент, когда обратимая, или лабильная, 
детерминация сменяется необратимой, или жесткой, детерминацией, т.е. когда ре
гуляционные процессы становятся невозможными. В природе нет видов, у кото
рых не было бы обнаружено явлений эмбриональной регуляции, а также нет раз
вития, в котором регулятивные возможности были бы беспредельны.

Половина зародыша

Рис. 5.22. Опыты Вильгельма Ру —  мозаичное развитие. Развитие одной клетки у двухклеточного зародыша 
приводит к развитию только одной половины зародыша
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Причинами детерминации считаются: амплификация генов, ооплазматиче- 
ская сегрегация, дифференциальная экспрессия генов, эмбриональная индукция.

Изменения детерминации. В некоторых случаях детерминация клеточных ли
ний может быть изменена. В этом случае говорят, что клетки трансдетсрминиро- 
ваны, т.е. развитие клеток в определенном направлении на развитие одного ор
гана изменилось на образование другого. Это может объяснить появление, напри
мер, раковых клеток или других новообразований и уродств.

Эмбриональная регуляция. Явление эмбриональной регуляции — процесс вос
становления нормального развития целого зародыша или зачатка после его есте
ственного или искусственного нарушения.

Потенции отдельного бластомера к морфогенезу шире, чем реализую щ и
еся из него в ходе нормального развития зачатки. Потенции — это максималь
ные возможности элементов зародыша, г.е. направления их развития, которые 
могли бы осуществиться. В норме реализуется лишь одно из них, а остальные 
могут быть выявлены в эксперименте. Широкие потенции называют еще тоти- 
потентностью.

Детерминация и эмбриональная регуляция взаимосвязаны в системе целост
ного развивающегося зародыша.

Детерминация, как правило, идет от целого к частям: сначала детерминиру
ется целый зачаток зародыша, но судьба отдельных его элементов (клеток) еще не 
определена, затем постепенно или скачкообразно детерминируются отдельные эле
менты. Обычно детерминация сменяется дифференциацией и специализацией ча
стей организма, усиливается взаимная зависимость их друг от друга, возрастают 
интегрированность, целостность организма.

Способность к эмбриональной регуляции в ходе онтогенеза соответственно 
падает, но не абсолютно, так как и у взрослого организма существует, например, 
способность к регенерации, т.е. к восстановлению утраченных или поврежден
ных частей.

Морфогенез — совокупность процессов образования различных тканей, орга
нов и их систем в ходе индивидуального развития организмов. Морфогенез пред
ставляет собой многоуровневый динамический процесс.

М орфогенез, как рост и клеточная дифференцировка, относится к необра
тимым процессам. М орфогенез начинается с гаструляции. У хордовых ж ивот
ных после гаструляции происходит закладка осевых органов. В этот период, 
как и во время гаструляции, морфологические перестройки охватывают весь 
зародыш. Следующие затем органогенезы представляют собой местные про
цессы. Внутри каждого из них происходит расчленение на новые дискретные 
(отдельные) зачатки. Так последовательно во времени и в пространстве проте
кает индивидуальное развитие, приводящее к формированию  особи со слож
ным строением и значительно более богатой информацией, нежели генетиче
ская информация зиготы.

М орфогенез связан с очень многими процессами, начиная с прогенеза 
(см. табл. 5.1). Основа процессов морфогенеза заложена еще в поляризации яй
цеклетки, в овоплазматической ее сегрегации после оплодотворения, закономерно
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ориентированных делений дробления, движения клеточных масс в ходе гастру- 
ляции и закладок различных органов, изменения пропорций тела — все это про
цессы, имеющие большое значение для морфогенеза.

Рост — это увеличение общей массы в процессе развития, приводящее к по
стоянному увеличению размеров организма. Если бы организм не рос, он никогда 
бы не стал больше оплодотворенного яйца.

Рост обеспечивается увеличением размера клеток, числа клеток, неклеточного 
вещества, продуктов жизнедеятельности клеток.

Рост происходит на клеточном, тканевом, органном и организменном уров
нях. Увеличение массы в целом организме отражает рост составляющих его орга
нов, тканей и клеток.

Различают два типа роста: ограниченный и неограниченный. Неограниченный 
рост продолжается на протяжении всего онтогенеза, вплоть до смерти. Таким ро
стом обладают, в частности, рыбы.

5.2.9. Общие закономерности эмбриогенеза 
(закон зародышевого сходства)

Выдающийся эмбриолог Карл Бэр сформулировал общие законы эмбриологии.
-  Признаки, общие для той или иной большой группы животны х п рояв

ляются в эм бриогенезе раньш е, чем специализированны е. Зародыш и 
на ранних стадиях развития всех позвоночных сразу после гаструляции 
очень похожи друг на друга. Они имеют жаберные щели, хорду, нервную 
трубку.

-  Менее общие признаки развиваются из более общих, пока, наконец, не по
явятся наиболее специализированные. Например, у всех эмбрионов позво
ночных кожа поначалу сходна. Только позднее в коже развиваются струк
туры, характерные для определенной группы животных: чешуя рыб, перья 
птиц, волосы, когти.

-  Каждый зародыш данного вида не проходит в своем развитии через взрос
лые стадии других животных, но все более и более отделяется от них. На
пример, жаберные щели зародышей рыб и млекопитающих имеют разную 
судьбу. У рыб они сохраняются и превращаются в постоянные жаберные 
щели, у млекопитающих преобразуются в евстахиевы трубы.

-  Ранний зародыш более высокоорганизованного организма никогда не подо
бен взрослой особи низкоорганизованного животного, а подобен только его 
зародышу. Вначале для всех зародышей характерны общие признаки. Затем 
зародыши начинают все сильнее отличаться друг от друга, и никто из них 
не повторяет стадии развития других.

Чарльз Дарвин развил закон зародышевого сходства и постулировал, что это 
свидетельствует об общности происхождения и единстве начальных этапов эво
люции животных одного типа.

Изучение эмбрионального и постэмбрионального развития животных дало 
возможность найти общие черты в этих процессах и сформулировать указанные
ниже законы.



5.2. Закономерности индивидуального развития
257

Сходство зародышей (К. Бэр): «Эм
брионы имеют общие сходства в преде
лах типа, начиная с самых ранних ста
дий развития» (рис. 5.23).

Биогенетический закон (Э. Гек
кель, Фриц Мюллер): «Онтогенез есть 
краткое и быстрое повторение филоге
неза, т.е. индивидуальное развитие ор
ганизма повторяет историю развития 
своего вида». Работы русского биолога 
Алексея Николаевича Северцова позво
лили дополнить и уточнить этот закон:
«Зародыш в своем онтогенезе проходит 
формы не взрослых предков, а их заро
дышей».

5.2.10. Генетические механизмы 
эмбрионального развития

Каждая клетка растущего эмбриона 
получает весь генетический материал, 
находящийся в зиготе. В то же время, 
если клетка дифференцировалась, для 
выполнения особых функций, она использует только небольшую часть генов для 
продукции специфических белков. Иначе говоря, экспрессия генов в процессе раз
вития строго контролируется. Экспрессия генов в признаки у эмбрионов осущест
вляется по общим молекулярно-генетическим закономерностям.

Генетика формирования пространственной организации тела. Генетические 
механизмы пространственной организации эмбрионов достаточно хорошо изу
чены у дрозофилы. Стратегия формирования тела у позвоночных в общих чертах 
имеет сходный характер. Пространственная организация тела у дрозофилы на ран
них стадиях развития включает определение дорсовентральной, переднезадней по
лярности, а также сегментацию тела эмбриона. Это происходит путем скоордини
рованного последовательного включения определенных групп генов (дифферен
циальная экспрессия генов).

Дорсовентральная полярность определяет спинную и брюшную области 
у мушки дрозофилы и контролируется по меньшей мере 20 генами генома матери, 
продукты, деятельности которых накапливаются в овоцитах но мере их развития.

Формирование переднезадней полярности зародыша, личинки и взрослых 
особей определяется полярностью яйца. Формирование переднезадней полярности 
контролируется примерно 50 генами, куда входят гены сегментации и гомеозисные 
гены. Гомеозисные гены отвечают за детальную морфогенетическую специфика
цию каждого сегмента тела дрозофилы (рис. 5.24). В экспериментах с мутациями 
установлена группа генов матери, ответственных за формирование переднезадней 
полярности у личинок дрозофилы (материнский эффект).

Рис. 5.23. Сравнение эмбриогенеза рыб, амфибий, 
птиц и человека. Ранние стадии развития (вверху) 
очень сходны, поздние стадии {внизу) различаются 
значительно сильнее
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Яйцо Спинная сторона

Передний
конец

Брюшная сторона

Задний
конец

Взрослое
насекомое

Торакальные Брюшные

Передний Задний

Гомеозисные (селекторные) гены определяю т 
уникальны е свойства  каж дого сегмента

Рис. 5.24. Расположение сегментов на разных эта
пах развития дрозофилы. Развитие дрозофилы 
определяется созданием переднезадних и спинно
брюшных градиентов в яйце, которые позволяют 
формироваться парасегментам в клеточной бласто
дерме, а также сегментам у эмбрионов и взрослых 
насекомых. Сегментация эмбрионов и имаго полно
стью идентичны

Рис. 5.25. Типы генов сегментации у дрозофилы:
I —  передне-задние градиенты продуктов материнских ге
нов; 2 —  зиготические gap-гены делят эмбрион на обшир
ные участки; 3 —  зиготические pair-rule гены делят эмбри
он на участки шириной в 2 сегмента. Суммарное действие 
этих групп генов определяет границы сегмента; 4 —  гены 
полярности сегментов, делят сегменты на передний и за
дний компартменты

Сегментация тела дрозофилы. На более позднем этапе развития действие генов 
сегментации приводит к подразделению эмбриона на сегменты (рис. 5.25). В этом 
участвуют продукты более 20 генов.

Гены сегментации действуют на более поздних стадиях развития, нежели гены 
полярности яйца и определяются не только генами матери (материнским эффек
том), но и генами эмбриона (эффектом зиготы).

Полярность яйца и будущего зародыша определяется продуктами генов матери. 
А гены зиготы начинают экспрессироваться под воздействием продуктов генома 
матери. Эти гены называются gap-гeнaми, или сегментными генами.
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Рис. 5.26. Гомеозисные мутации у дрозофилы:
а —  сегментация мухи дрозофилы; б —  нормальная муха (самка, самец); в —  четырехкрылая муха (мутация гена ВХ-С)

Рис. 5.27. Гомеозисные мутации у дрозофилы:
а —  нормальная голова дрозофилы (вид спереди, сбоку), б —  антенны на голове трансформированы в ногу (мутация 
ап(еппаресИа)

Процессы последовательного включения в работу этих генов, а также взаимо
действие их продуктов, приводят к активации гомеозисных генов. Гомеозисные 
гены включаются в работу, следствием которой является более детальная морфо
логическая спецификация каждого сегмента.

При нарушении структуры гомеозисных генов возникают гомеозисные мута
ции, фенотипический эффект которых заключается в превращении одних орга
нов в другие.

Например, у мушки дрозофилы мутация группы генов bithorax, контролирую
щих развитие грудных и брюшных сегментов у дрозофилы, может приводить к по
явлению крылоподобных образований вместо галтеров (рис. 5.26).

Мутации группы генов antennapedia выражаются в том, что у насекомых на ме
сте антенн вырастают ножки. Мутации ophthalmoptera приводят к развитию крыла 
из имагинального диска глаза. Мутации proboscipedia способствуют развитию ноги 
или части антенны (в зависимости от температуры) вместо хоботка. У мутантов 
tumorous head ткани головы замещаются другими типами тканей, включая струк
туры, характерные для гениталий (рис. 5.27).

Цитогенетические механизмы формирования частей тела. Частично «план 
строения» будущего организма заложен в яйцеклетке, а затем в зиготе. Известно, 
что и яйцеклетка, а затем и зигота имеют полярность (неравнозначность) опреде
ленных областей цитоплазмы. Механизмы морфогенеза приводят к дифференци- 
ровке эмбриона, в процессе чего образуются зачатки органов и частей тела — об
разуется миниатюрный план будущего взрослого организма.

Работа регуляторных генов по формообразованию. Формирование осей ко
нечностей или тела основано на активности регуляторных генов, контролирую-
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щих формообразование. При формировании частей тела сначала под действием 
одних морфогенов происходит ориентация клеток в пространстве в процессе ро
ста зоны развития. Затем, в разных участках растущей зоны, в разных мезенхи
мальных клетках, другими морфогенами активируются определенные регулятор
ные гены, что приводит к избирательной дифференцировке и формированию тка
ней, органов или сложных частей тела.

5.2.10.1. Общие закономерности регуляции онтогенеза
Молекулярно-генетические механизмы онтогенеза во многом схожи у организ

мов разного филогенетического уровня и основываются на ключевых процессах 
активации и репрессии. Сигналом к запуску многих процессов развития служит 
позиционная информация яйцеклетки материнского организма.

Гены, регулирующие развитие, представляют собой систему, организованную 
по иерархическому принципу. В самом общем виде эту систему можно предста
вить в виде следующей схемы.

Гены «материнского эффекта» — гены «господа» — 
система регуляторных генов — структурные гены.

5.2.10.2. Дифференциальная активность генов в ходе развития
В результате дифференциальной активности генов формируются различные 

дифференцированные клеточные линии, а на их основе — ткани и органы. По ре
зультатам исследований в рамках программы «Геном человека» удалось примерно 
установить число генов, вовлеченных в формирование и функционирование от
дельных органов и тканей человеческого тела (рис. 5.28).

Лимфатические клетки 374 
Эндотелиальные клетки 1031

Околощитовидная железа 46

Белые кровяные клетки 2164

Поджелудочная железа 1094 
Селезенка 1094

Гладкая мускулатура 127 
Молочная железа 696

Щитовидная железа 584

Скелетная мышца 735

Надпочечники 658 
Желчный пузырь 788 
Большой сальник 163 
Тонкий кишечник 297

Слюнная железа 17

Плацента 1290 
Простата 1283

Мозг 3195 
Глаз 547 
Кость 904 
Жировая ткань 581 
Тимус 261 
Пищевод 76 
Легкие 1887 
Сердце 1195 
Печень 2091 
Эритроцит 8 
Тромбоцит 22 
Толстый кишечник 879 
Почка 712 
Яичник 504 
Семенник 370 
Матка 1859 
Кожа 620 
Эмбрион 1989 
Яичко 1232
Синовиальная оболочка 813

Рис. 5.28. Число генов в развитии органов и тканей
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5.2.10.3. Гомология генов, 
контролирующих раннее развитие 

После открытия гомеобокса (по
следовательности длиной 180 пн, 
которая имела наибольш ую гомо
логию с предковым геном) у д р о 
зофилы эту структуру стали обнару
живать у множества представителей 
многоклеточных от губок до позво
ночных и человека, а также высших 
растений. Семейство генов с гоме
обоксами у дрозофилы  называю т 
Н ош -семейством, у м лекопитаю 
щих — Нох. Оказалось, что в Нош- 
и Нох-семействах гены и располага
ются, и считываются в одинаковом 
порядке (рис. 5.29). Нох-гены — это 
регуляторы индивидуального р аз
вития животных. Принцип работы 
всех Нох-генов одинаков. Все они
относятся к транскрипционным факторам (регуляторам транскрипции — «про
чтения» генов), т.е. их функция состоит в «включении» или «выключении» других 
генов. В результате работы Нох-факгоров запускается каскад реакций, приводя
щий к появлению в клетке нужных белков. В последние годы представления о Нох- 
генах существенно изменились и расширились. Этому способствовала расшиф
ровка ДНК-последовательностей Нох-генов у многих групп животных.

Рис. 5.29. Коллинеарность расположения гомеозисных 
генов и их экспрессии у дрозофилы и мыши

5.3. ПОСТНАТАЛЬНОЕ РАЗВИТИЕ ЧЕЛОВЕКА
5.3.1. Этапы развития организмов

Период постнатального развития (от лат. post — после, natus — рождение) на
чинается от рождения организмов и длится до их смерти. В постнатальном разви
тии выделяют несколько периодов (табл. 5.14).

Рост и развитие организма находятся под контролем его генетической системы, 
однако большое влияние оказывают факторы среды. В неблагоприятных условиях 
наблюдаются задержки роста и развития (ретардация), в благоприятных — уско
рение (акселерация).

Для оценки темпов роста и развития организма после рождения существуют 
специальные методики, среди которых главными считаются антропометрические 
показатели (от лат. anthropos — человек, metreon — измеряю): длина и масса тела, 
окружность грудной клетки, показатели биологического возраста и нервно-пси
хического развития.

На рис. 5.30 представлено, как с возрастом происходит изменение пропорций 
тела человека. Голова ребенка в раннем возрасте относительно больше, чем у взрос
лого, и ее рост заканчивается рано. Руки достигают пропорциональной величины
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Таблица 5.14. Периоды постнатального развития

Период Возраст В этот период
1. Период новорожден
ное™

Первые 10 дней жиз
ни

Большую часть времени ребенок спит, 
просыпаясь только для кормления

2. Грудной (младенче
ский) возраст

От 11 дней до 1 года Ребенок развивается, реагирует 
на окружающий мир, учится сидеть, де
лает первые попытки ходить, говорить

3. Раннее детство 
(ясельный или преддо- 
школьный возраст)

1-3 лет Ребенок растет, начинает ходить, гово
рить, питаться той же пищей, что 
и взрослые

4. Первое детство (до
школьный возраст)

4-7 лет Активный рост и познавание окружа
ющего мира

5. Второе детство 
(младший школьный 
возраст)

8-12 лет (мальчики) 
8-11 лет (девочки)

Происходит перестройка деятельности 
многих систем органов и образа жизни 
ребенка в связи с поступлением в школу

6. Подростковый воз
раст (пубертатный пе
риод)

13-16 лет (мальчики) 
12-15 лет (девочки)

Время полового созревания: идет пере
стройка нейрогуморальной системы 
и формирования вторичных половых 
признаков

7. Юношеский возраст
(ювенильный период)

17-21 (юноши) 
16-20 лет (девушки)

Время наступления физиологической 
зрелости организма и окончания его 
роста

8. Зрелый возраст, 
I период

22-35 лет (мужчины) 
21-35 лет (женщины)

Репродуктивный период

9. Зрелый возраст, 
I I  период

36-60 лет (мужчины) 
36-55 лет (женщины)

10. Пожилой возраст 61-74 (мужчины) 
56-74 года (женщины)

Пострепродуктивный период

11. Старческий возраст 75-90 лет
12. Долгожители Старше 90 лет

Рис. 5.30. Неравномерность роста в онтогенезе человека
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вскоре после рождения, а ноги — только к 10 годам. Последними достигают зре
лости наружные половые органы, которые быстро развиваются с началом пубер
татного периода — периода полового созревания.

Наряду с антропометрическими показателями большое значение имеет оценка 
показателей биологического возраста (характеристика темпов старения):

-  числа молочных и постоянных зубов в каждом возрасте;
степени окостенения скелета (по точкам окостенения на рентгенограмме);

-  степени развития вторичных половых признаков;
-  показателей нервно-психического развития.
При нормальном ходе онтогенеза биологический возраст ребенка соответствует 

паспортному (хронологическому), но иногда имеется отставание (ретардация) или, 
наоборот, опережение паспортного возраста (акселерация).

Преждевременное старение — это любое частичное или более общее ускорение 
темпа старения, приводящее к тому, что данное лицо опережает средний уровень 
старения своей возрастной группы. Преждевременное старение может зависеть 
от внутренних (наследственность) или от влияния внешних (средовых) факторов. 
Преждевременное старение может быть клиническим проявлением болезни (скле
роз сосудов мозга, туберкулез, сахарный диабет, психические травмы и др.). Моде
лью ускоренного старения геронтологи считают синдром хронической усталости.

Особое место по раннему проявлению занимают синдромы преждевременного 
старения наследственной природы — это прогерии (от греч. progeros — прежде
временно состарившийся). Различают прогерию детей и взрослых. У детей встре
чается редко и проявляется к 3 годам. В раннем детстве развитие ребенка проте
кает нормально, но затем наступает резкое замедление роста и физического разви
тия, и развивается карликовость. Ребенок приобретает старческий облик. Средняя 
продолжительность жизни таких больных 13 лет. Прогерия у взрослых наступает 
позже (30 лет), чаще у мужчин. Рост уже полностью закончен, характерны раннее 
облысение, поседение, резкие черты лица, сухая морщинистая кожа, а также на
рушение функций желез внутренней секреции и внутренних органов. Продолжи
тельность жизни редко превышает 40 лег. К числу болезней человека наследствен
ной природы с признаками ускоренного старения относятся также и синдромы 
Шерешевского-Тернера, Дауна.

5.3.2. Старение и смерть
Старение — это общебиологический процесс увядания организма характерный 

для всех живых организмов, сопровождающийся закономерно возникающими воз
растными изменениями.

Старение организмов — процесс, связанный с существованием видов и их эво
люцией.

Старение ведет к понижению жизнеспособности индивида и в конечном итоге 
определяет продолжительность жизни. Приведем некоторые примеры. Согласно 
библейским писаниям, наш прародитель Адам прожил 930 лет, а средний возраст 
современного человека 70 лет. Так, различия во времени наступления старческих 
изменений отчетливо выражены при сравнении вилочковой железы (тимуса)
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и половых желез. Уменьшение массы вилочковой железы начинается еще в под
ростковом возрасте, а к 25-30 годам ее остатки не всегда макроскопически разли
чимы. Атрофия же яичников происходит у женщин в 48-52 года. Существует раз
ница и в интенсивности старения: например, изменения нервных клеток коры го
ловного мозга выражены отчетливо на тех ее участках, которые сформировались 
в эволюции позднее, и менее интенсивны в филогенетически более старых образо
ваниях. В ходе старения возрастные изменения могут развиваться с разной скоро
стью. Так, в системе скелета они проявляются рано, но протекают медленно, тогда 
как в некоторых структурах центральной нервной системы они долго не улавли
ваются, но в последствии развиваются очень быстро.

Старость — это заключительный естественный этап онтогенеза, заканчиваю
щийся смертью.

Геронтология (от греч^егоп  — род, geюntos — старик) — наука о старости. Она 
изучает основные закономерности старения, проявляющиеся на всех уровнях ор
ганизации, от молекулярного до организменного.

В процессе старения закономерно проявляются возрастные изменения, которые 
начинаются задолго до старости и постепенно приводят к ограничению функцио
нальных приспособительных возможностей организма. Старость — эго не болезнь, 
которую можно лечить, а этап индивидуального развития. Возникновение старче
ских изменений связано не только с календарным возрастом, но и с социальными 
факторами (экологическая обстановка, образ жизни, стрессы и т.п.).

Старческие изменения обнаруживаются прежде всего во внешних признаках: 
изменяются осанка и форма тела, появляется седина, теряется эластичность кожи 
(появление морщин), ослабляются зрение и слух, ухудшается память, уменьша
ется общая работоспособность.

На органном уровне у пожилых людей уменьшается жизненная емкость легких, 
учащение ритма дыхания (до 22-24 в мин), возникает одышка, повышается арте
риальное давление, увеличивается свертываемость крови, повышается внутрисо
судистое тромбообразование, развивается атеросклероз, наблюдаются инволюция 
половых желез, снижение продукции половых гормонов и гормонов щитовидной 
железы, понижается чувствительность тканей к действию инсулина, снижается ос-
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Рис. 5.31. Кривые старения 
различных систем и орга
нов человека
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новной обмен, увеличивается масса тела, ухудшается работа органов пищеваре
ния, уменьшается масса костей, изнашиваются хрящи суставов, снижается имму
нитет, снижение психических функций (рис. 5.31).

В клетках уменьшается количество воды, снижается активный транспорт ионов, 
активность ферментных систем окислительного фосфорилирования, репликации 
ДНК, синтеза иРНК, репарации ДНК, вследствие чего накапливаются мутации.

Таким образом, старение захватывает все функциональные системы орга
низма. Общим для всех механизмом является постепенное изнашивание биоси
стем на всех уровнях, а также нарушением процессов регенерации из-за заверше
ния генетической программы развития после полового созревания.

Генетические теории
Гипотеза ошибок (Л. Оргель, 1963): в основе старения лежит накопление му

таций в генетическом аппарате, случайно возникающих в процессе жизнедеятель
ности организма. Эти повреждения могут происходить на разных уровнях струк
турной организации.

Программные гипотезы старения основываются на функционировании в ор
ганизме своеобразных «часов», которые «запускают» механизмы возрастных изме
нений, однако принцип их работы точно не установлен. Имеется предположение, 
что в организме генетически запрограммировано число митозов. Прежде всего 
сокращается длина теломерной ДНК. Этим и объясняется так называемый лимит 
Хейфлика: после того как длина теломерной ДНК становится угрожающе низкой, 
наступает период кризиса — неспособности клетки к дальнейшему делению.

Эго предположение в последние годы находит экспериментальное подтверж
дение. Многие цитологи установили, что теломеры стабилизируют концы хромо
сом и предохраняют их от слипания и разрушения. Во время митотического цикла 
при репликации ДНК на одном из концов хромосом теряется несколько субъеди
ниц (нуклеотидов). С каждым митозом длинателомер уменьшается. Когда длина 
теломер достигает критической величины, клетки теряют способность делиться. 
Укорочение теломер — это следствие процесса старения, а не его причина.

Гены «старения» и гены-«сторожа»
В геноме животных (у дрозофилы, червя нематоды) обнаружены гены периодич

ности ^Рег) и времени ^Т пп), активность которых колеблется в течение суток (ча
совые ритмы). «Выключив» эти гены, ученые добились существенного увеличения 
сроков жизни животных. Другие гены контролируют процесс апоптоза — «самоу
бийства» клетки. При старении (и в других случаях) в клетках накапливаются на
рушения в структуре ДНК. Эти гены отслеживают целостность ДНК и запускают 
апоптоз или останавливают деление клетки. В условиях эксперимента ученым уда
лось «выключить» эти гены, и срок жизни подопытных мышей увеличился на треть.

На людях такие опыты не проводят, так как известно, что эти гены «выклю
чены» в раковых клетках. Если бы удалось «включить» эти гены в определенных 
раковых клетках, то раковая опухоль уничтожила бы сама себя.

Гистон-ренрессирующая теории состоит в том, что процесс неспецифической 
универсальной репрессии генетического аппарата (от эмбриогенеза до геронто
генеза) обусловлен многоповторяемостью генов гистонов. Гистоны понижают ре-
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Таблица 5.15. Этапы (признаки) смерти

Признаки клинической смерти Признаки биологической смерти
Остановка важнейших жизненных функций: 
потеря сознания, прекращение дыхания 
и сердцебиения. Некоторое время после кли
нической смерти еще сохраняется упорядо
ченный метаболизм клеток и органов и воз
можно возвращение человека к жизни 
В этот короткий период, когда признаки жиз
ни отсутствуют, но ткани еще живы, возмож
но возвращение организма к жизни (реани
мация). Выход из состояния клинической 
смерти возможен лишь в тех случаях, когда не 
повреждены жизненно важные органы

Прекращение процессов самообновления 
в клетках и тканях, с нарушением упоря
доченности химических реакций, приво
дящие к аутолизу и процессам разложения 
в организме.

пликативную активность генома, что приводит к известному возрастному сниже
нию митотической активности клеток. Репрессия генома в клетках многоклеточ
ного организма обусловлена дозой генов неспецифических репрессоров — генов 
гистонов. Процесс репрессии генетического аппарата происходит на протяжении 
всего онтогенеза, выступая как его универсальный механизм.

Единой теории старения нет. Процесс старения следует рассматривать как со
вокупность взаимосвязанных генетических, регуляторных и трофических измене
ний, ведущая роль в которых принадлежит генетическим механизмам.

Для продления активной жизни человеку необходимо вести здоровый образ 
жизни, трудиться, заниматься физическими упражнениями, рационально пи
таться. Важную роль играет нормальный психологический климат в трудовом 
коллективе и семье.

Наука, изучающая здоровый образ жизни, называется валеологией.
Ж изнь любого организма заканчивается смертью. Смерть — завершающая 

фаза индивидуального развития каждого организма. У человека различают физи
ологическую (естественную), которая наступает в результате старения организма, 
и патологическую (преждевременную) в результате болезни и несчастного случая. 
У высших организмов смерть — событие не одномоментное. В этом процессе раз
личают два этапа — клиническую и биологическую смерть (табл. 5.15).

5.4. РЕГЕНЕРАЦИЯ
Регенерация — восстановление организмом утраченных частей.
Проблема регенерации имеет первостепенный интерес для медицины, особенно 

для восстановительной хирургии.
Деление и специализация клеток наиболее выражены в эмбриональном пери

оде. Во взрослом организме тоже продолжаются процессы развития, связанные 
с делением и специализацией клеток и тканей. Эти процессы могут быть как нор
мальными (физиологическими), так и направленными на восстановление целост
ности организма при повреждениях. К таким явлениям и относится регенерация.
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Различают физилогическую и репа
ративную регенерацию.

Физиологическая регенерация —
это восстановление клеток и их ком 
плексов, утраченных естественным пу
тем. Она свойственна всем организмам, 
органам, тканям, клеткам и субклеточ
ным структурам, но в разной степени 
(рис. 5.32).

Так, у млекопитающих и человека 
происходит отш елуш ивание наруж 
ных слоев кожного эпителия, киш еч
ного эпителия, эпителия мочеполовых 
путей, замена молочных зубов, замена 
клеток крови (эритро-, лейкопоэз), от
растание волос, ногтей и т.д. Неверным 
считается утверждение, что «нервные 
клетки не восстанавливаются». В дей
ствительности, в нервных клетках, не
способных к делению, процессы регене
рации идут на субклеточном и ультра- 
структурном уровнях с такой высокой 
интенсивностью , что обеспечиваю т 
возможность длительной жизни этих 
клеток, равной жизни всего организма.

Репаративная регенерация (восстановительная) — это восстановление орга
нов, тканей и др. структур после их травматического повреждения. В конце XIX в. 
Т. Морганом было выделено два способа репаративной регенерации.

Способы восстановления органов при репаративной регенерации.
1. Эниморфоз — отрастание утраченного органа от раневой поверхности путем 

рассасывания прилегающих тканей и интенсивного размножения клеток с обра
зованием регенерационного зачатка (бластемы), в котором затем происходит диф- 
ференцировка клеток. Регенерация происходит как бы путем «надстройки» и на
блюдается у высокоорганизованных организмов (рис. 5.33).

К эпиморфозу примыкает рубцевание ран, при котором происходит закрытие 
раны, но без восстановления утраченного органа.

2. Морфоллаксис — полная внутренняя перегруппировка всего организма 
путем значительного разрастания оставшейся части и формирования из этого 
материала целого организма или органа. Восстановленный орган (организм) 
сначала оказывается меньше исходного, но затем увеличивается. Чаще наблюда
ется у низкоорганизованных организмов (гидры, полипы, планарии) (рис. 5.34, 
5.35).

Обычно эпиморфоз и морфоллаксис сопутствуют друг другу с преобладанием 
одного из них. Например, при отрастании хвоста у ящерицы или ноги у тритона

Рис. 5.32. Физиологическая регенерация зубов 
у крокодила

Рис. 5.33. Регенерация ноги тритона с помощью 
эпиморфоза
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Рис. 5.34. Регенерация гидроидного полипа с помо
щью морфоллаксиса

Рис. 5.36. Регенерация пе
чени с помощью эндомор- 
фоза

преобладает эпиморфоз, а при регенерации гидры, планарий, ноги таракана пре
обладает морфоллаксис.

3. Эндоморфоз, или компенсаторная гипертрофия, — восстановление, иду
щее внутри органа, при котором восстанавливается не форма, а масса органа. На
чинается с заживления раны, а затем происходят интенсивное размножение и ги
пертрофия клеток оставшейся части и ее рост. Так восстанавливаются паренхима
тозные органы (печень, почки, легкие, селезенка, поджелудочная железа, половые 
органы и др.) (рис. 5.36).

Главной особенностью всех способов регенерации является то, что это про
цессы вторичного развития, вызванные повреждением.

Существует несколько видов репаративной регенерации.
1. Гомоморфоз — восстановление сходного с утраченным органа (ткани) 

(рис. 5.37, 5.38, табл. 5.16).
2. Гетероморфоз — восстановление атипичных органов (тканей) вместо утра

ченных. Его изучение важно для выяснения факторов, влияющих на регенерацию.
Наиболее выражен у низших животных (кольчатых червей, членистоногих, не

которых хордовых) (рис. 5.39).
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Рис. 5.37. Ампутация хвоста яще
рицы

эис. 5.38. Гомоморфоз хвоста рИС- 5 ,3 9 . Гетероморфоз хвоста 
ящерицы аксолотля

Таблица 5.16. Примеры гомоморфоза

Класс позвоночных Примеры гомоморфоза
Рыбы Восстановление плавников, кожи с чешуей, участки по

врежденной челюсти
Амфибии (особенно хво
статые)

Конечности, хвост, глаза, кончик морды

Рептилии Хвост у ящерицы, конечности — очень плохо
Птицы Мышцы, половые железы, печень
Млекопитающие, человек По-разному в разных тканях
Покровы Восстанавливаются и эпидермис и дерма, но с разной ско

ростью (темп размножения рыхлой соединительной ткани 
более высокий, поэтому формируется рубцовая ткань 
из волокон соединительной). Поэтому применяют пере
садку кожи (неполная компенсация)

Костная ткань Хорошо регенерирует, но например, у кроликов отверстие 
в черепе зарастает, а у собак и человека — нет

Хрящевая ткань Восстанавливается плохо, только за счет элементов над
хрящницы при небольших дефектах

Скелетные мышцы Развивается соединительная ткань, поэтому не происходит 
восстановления непрерывности волокон (неполная ком
пенсация)

Внутренние органы Печень, селезенка, поджелудочная железа восстанавлива
ются по типу эндоморфоза (гипертрофии) и может быть 
вызвана усилением функции: у спортсменов — гипертро
фия сердца и скелетных мышц, у гипертоников — гипер
трофия миокарда

Нервная ткань Восстанавливаются только отростки нейронов — перифе
рические нервы (в ЦНС этого не происходит). При ранении 
периферический отрезок дегенерирует, но сохраняются 
клетки его оболочки, они размножаются и формируют но
вое русло, по которому растет центральный отрезок. 
Поэтому хирурги должны сшивать рассеченные нервы, так 
как если концы перерезанного нерва не соединить, то об
разуется рубец из беспорядочных нервных отростков. Это 
не приводит к восстановлению нервного волокна, а рубцо
вая ткань приобретает болезненную чувствительность (па
тологическая регенерация)
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Происходит при создании определенных условий: длинный разрез по бедру, от
сутствие иннервации, обработка хлоридом натрия.

У человека при переломе кости без совмещения обломков может произойти разрас
тание хрящевой ткани и образование ложного сустава (патологическая регенерация).

При инфаркте миокарда в некротическом очаге происходит рубцевание за счет 
соединительной ткани, а не сердечной мышцы. В оставшихся неповрежденных 
кардиомиоцитах идет гипертрофия (увеличение количества саркоплазмы, миофи- 
брилл и ядер). Иными словами, формируется соединительнотканный рубец (па
тологическая регенерация).

3. Гиперморфоз — (суперрегенерация) — образование нескольких типичных 
органов вместо одного утраченного (при рассечении места ампутации на несколько 
частей) (рис. 5.40, 5.41).

Механизмы регенерации
Замена клеток новыми происходит в основном за счет митотического деления, 

но есть и дополнительные механизмы:
-  молекулярно-генетические;
-  внутриклеточные;
-  внеклеточные (гуморальные);
-  нервно-рефлекторные;
-  контактные;
-  механические и др.
Установлено, что регенерирующие ткани приближены к эмбриональным (так 

как мало дифференцированы и имеют биохимическое сходство). В процессе эм
бриогенеза происходит репрессия и дерепрессия генов, а при регенерации пре
кращается синтез специфических белков и происходит дедифференцировка кле
ток. Это происходит благодаря тем генам, которые были активны в эмбриогенезе. 
Клетки теряют тканевые связи и образуют бластему, которая дифференцируется, 
растет и преобразуется в орган. При этом выделяются продукты распада (протеазы 
и др.), стимулирующие размножение клеток, и стимулирующие вещества — дес- 
моны, трефоны и др. (продукты распада лейкоцитов). Важно рассматривать реге
нерацию не как неизменное свойство живых организмов, а как переменчивую ре
акцию, зависящую от условий, в которых она протекает.

Рис. 5.40. Гиперморфоз луча морской звезды Рис. 5.41. Гиперморфоз ноги тарантула
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На течение физиологической и репаративной регенерации влияют внешние 
и внутренние факторы. К факторам, влияющим на регенерацию, относятся: воз
раст, иннервация органа, функциональная активность органа, гуморальные фак
торы (метаболиты, гормоны, серотонин и др.), иммунологические факторы, фи
зические (ультразвук, ультрафиолетовое излучение и др.), химические (антибио
тики и др.).

Нарушение процессов регенерации в тканях влечет за собой образование 
опухолей. Опухоль (бластома) появляется при избыточном размножении ати
пических клеток, в которых нарушены нормальные процессы жизнедеятельно
сти. Злокачественные опухоли способны к инфильтрирующему росту, т.е. про
растанию в окружающие ткани, метастазированию и выделению токсичных про
дуктов распада. Доброкачественные опухоли не сопровождаются прорастанием 
и разрушением окружающих тканей, а только их оттеснением. Иногда добро
качественные опухоли могут малигнизироваться (т.е. превращаться в злокаче
ственные). Ограниченные возможности регенерации привели к развитию в ме
дицине трансплантации.

5.5. ТРАНСПЛАНТАЦИЯ
Это пересадка или приживление органов и тканей, когда регенерация невоз

можна.
Трансплантатом называют пересаживаемый участок ткани или органа. Доно

ром называют организм, от которого берут трансплантат. Реципиентом — орга
низм, которому пересаживают трансплантат.

В настоящее время существует несколько видов трансплантации (табл. 5.17).

Таблица 5.17. Виды трансплантации

Виды трансплантации Характеристика
Аутотрансплантация Пересадка осуществляется в пределах одного организма. 

Наиболее успешный вид трансплантации, так как происхо
дит истинное приживление, т.е. нет антигенной несовмести
мости. Необходимо обеспечить питание трансплантата 
на новом месте. Примеры: пересадка кожи, хряща, мышц, 
сухожилий, кровеносных сосудов, нервов, сальника, устра
нение дефектов лица (форма носа, «заячья губа», «волчья 
пасть»), восстановление гортани, пищевода, пластика поло
вых органов, внутренних органов, пересадка роговицы и др.

Аллотрансплантация
(гомотрансплантация)

Пересадка между особями одного вида.
Донор и реципиент отличаются по антигенам, поэтому 
трансплантат длительно не приживается (исключение 
гидры и черви). Более успешна изо- и синтрансплантация, 
когда используются однояйцевые близнецы или родствен
ники первой степени

Ксенотрансплантация
(гетеротранснлантация)

Донор и реципиент относятся к разным видам. Удается толь
ко у некоторых беспозвоночных

Эксплантация Культивирование изолированных тканей, органов и целых 
организмов вне организма
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Ксено- и аллотрансплантаты, в отличие от изотрансплантатов, подвергаются 
отторжению. Механизм отторжения — несомненно, иммунологический, сходный 
с реакцией организма на введение чужеродных веществ. Изотрансплантаты, взя
тые у генетически родственных особей, обычно не отторгаются.

Причины отторжения — несовпадение характерных для каждого организма 
антигенов гистосовместимости(их легко определить на поверхности лимфоци
тов).

Способы борьбы с отторжением трансплантатов
1. Подавление иммунной реакции:
-  типирование тканей донора и реципиента по 7 известным генам гистосов

местимости (составляют единый комплекс в б-й хромосоме, но для них ха
рактерен полиморфизм, или множественный аллелизм (известно до 47 ал
лелей). Решение проблемы лежит в создании международного «банка дан
ных» по антигенной характеристике реципиентов;

-  иммуносупрессия. Использование иммунодепрессантов;
-  рентгеновское облучение;
-  удаление селезенки или тимуса;
-  полное переливание крови (используются редко);
-  стимуляция репаративной регенерации. В последнее время создаются 

и широко используются аллопланты — биоматериалы со слабой иммуно- 
генностью. Например, обработка склеры и сухожилий гликозаминогли- 
канами снижает отторжение и вызывает замещение трансплантата ново
образованной тканью. Аллонлант с гиалуроновой кислотой восстанавли
вает каркас век. Аллоплант с гепарансульфатом эффективен при пластике 
конъюнктивы глаза, кожи и др. (рис. 5.42).

2. Протезирование органов и тканей (искусственные клапаны сердца, стиму
ляторы сердца, протезы крупных сосудов из тефлона, силикона и др.), протезы су
ставов и др.

3. Клонирование (эксплантация). Использование стволовых клеток — незре
лых клеток, способных к самовоспроизведению и развитию в специализирован

ные клетки организм. Открытие СК ве
дет к самому простому и экономичному 
способу долгосрочного макромасштаб
ного выращ ивания специализирован
ных клеток человека. Их можно исполь
зовать для клеточной терапии инсульта, 
инфаркта, цирроза, сахарного диабета 
и др. Дифференцировка СК идет в об
ход гаструляции и без образования за
родышевых листков. СК впервые были 
выделены в 1998 г. Используют эмбрио
нальные стволовые клетки (на стадии 
бластоцисты или 5-недельного эмбри
она) и взрослые стволовые клетки (ге-

Рис. 5.42. Использование аллопланта ушной рако
вины для трансплантации
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мопоэтические клетки пуповинной крови, стромальные клетки костного мозга), 
которые могут превращаться в нейроны, гепатоциты, кардиомиоциты, эпители
альные и другие клетки. Их лимит делений составляет 50-100, и запас в организме 
очень невелик.

Эксплантация (лат. ех — вне и plantare — сажать) — это культивирование изо
лированных органов и тканей.

В настоящее время уже можно сказать, что данный метод сможет найти при
менение в медицине. Важно, что он демонстрирует возможность преодоления им
мунологической несовместимости, а это открывает новые возможности для меди
цинской практики.

Культуры тканей используют в научных исследованиях для выяснения мно
гих вопросов теоретической и практической биологии и медицины. Так, с помо
щью культуры тканей были детально изучены все стадии митоза. Этот метод был 
применен также для изучения дифференцировки клеток во время эмбриональ
ного развития органов млекопитающих и птиц. Культуры тканей используют для 
решения многих вопросов цитологии, гистологии, эмбриологии, физиологии, он
кологии, генетики. В частности, в тех случаях, когда у человека подозревается бо
лезнь, связанная с нарушением числа хромосом, с диагностической целью культи
вируют клетки крови и в них подсчитывают число хромосом. Для решения про
блем мутагенеза соматических клеток также пользуются тканевыми культурами.

Резюме
Онтогенез — это индивидуальное развитие организма, в основе которого ле

жит реализация наследственной информации на всех стадиях его формирования — 
от зиготы до смерти. Начинается с момента слияния сперматозоида с яйцеклет
кой результатом, которого является образование зиготы, и заканчивается смертью.

Онтогенез подразделяют на два периода: эмбриональный и постэмбриональный.
Эмбриональный период продолжается с момента образования зиготы в ре

зультате слияния сперматозоида с яйцеклеткой и завершается выходом организма 
из яйцевых оболочек, или рождением.

В процессе эмбриогенеза организм проходит стадии: дробление — образование 
однослойного многоклеточного зародыша, гаструляцию — формирование двух
слойного зародыша и органогенез — образование зародыша с осевыми органами.

В эмбриональном периоде происходит увеличение числа клеток, а затем и их 
дифференцировка. Специализация клеток зародыша приводит к возникновению 
тканей и органов. В процессе эмбрионального развития ткани зародыша оказы
вают влияние друг на друга.

Постэмбриональное развитие можно разделить на три периода: дорепродук- 
тивный, репродуктивный и пострепродуктивный.

Регуляция эмбрионального развития осуществляется путем индукции. Эмбрио
нальной индукцией называют явление, при котором один зачаток зародыша вли
яет на другой и определяет путь его дальнейшего развития.

На более поздних стадиях развития в регуляцию развития включаются эндо
кринная и нервная системы.
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На основании изучения онтогенеза Ф. Мюллер и Э. Геккель сформулировали 
биогенетический закон: «Онтогенез каждой особи есть краткое и быстрое повто
рение филогенеза».

Развитие организмов тесно связано с факторами окружающей среды. Измене
ния окружающей среды и неблагоприятные воздействия приводят к нарушению 
развития организма и его гибели.

Каждая клетка растущего эмбриона получает весь генетический материал, на
ходящийся в зиготе. В то же время, если клетка дифференцировалась, для выпол
нения особых функций, она использует только небольшую часть генов для продук
ции специфических белков. Иными словами, экспрессия генов в процессе развития 
строго контролируется. Экспрессия генов в признаки у эмбрионов осуществляется 
по общим молекулярно-генетическим закономерностям.

Процессы последовательного включения в работу этих генов, а также взаимо
действие их продуктов приводят к активации гомеозисных генов. Гомеозисные 
гены включаются в работу, следствием которой является более детальная морфо
логическая спецификация каждого сегмента.

При нарушении структуры гомеозисных генов возникают гомеозисные мута
ции, фенотипический эффект которых заключается в превращении одних орга
нов в другие. Старение организмов — процесс, связанный с существованием ви
дов и их эволюцией. Старость — это заключительный, естественный этап онтоге
неза, заканчивающийся смертью. Геронтология — наука о старости. Она изучает 
основные закономерности старения, проявляющиеся на всех уровнях организа
ции, от молекулярного до организменного. Единой теории старения нет. Процесс 
старения следует рассматривать как совокупность взаимосвязанных генетических, 
регуляторных и трофических изменений, ведущая роль в которых принадлежит 
генетическим механизмам.

Проблема регенерации представляет первостепенный интерес для медицины, 
особенно для восстановительной хирургии.

Значение регенерации для организма определяется тем, что на основе клеточ
ного и внутриклеточного обновления органов обеспечивается широкий диапазон 
приспособительных колебаний их функциональной активности в меняющихся ус
ловиях окружающей среды, а также восстановление и компенсация нарушенных 
под воздействием различных патогенных факторов функций.

Физиологическая и репаративная регенерации являются структурной осно
вой всего разнообразия проявлений жизнедеятельности организма в норме и па
тологии.

Процесс регенерации развертывается на разных уровнях организации — си
стемном, органном, тканевом, клеточном, внутриклеточном. Осуществляется он 
путем прямого (амитоз) и непрямого (митоз) деления клеток, обновления вну
триклеточных органелл и их размножения. Обновление внутриклеточных струк
тур и их гиперплазия являются универсальной формой регенерации, присущей 
всем без исключения органам млекопитающих и человека. Она выражается либо 
в форме собственно внутриклеточной регенерации, когда после гибели части 
клетки ее строение восстанавливается за счет размножения сохранившихся орга-
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нелл, либо в виде увеличения числа органелл (компенсаторная гиперплазия орга- 
нелл) в одной клетке при гибели другой.

Было принято считать, что способность к регенерации снижается по мере эволю
ции животных в связи с повышением организации, а также уменьшается с возрас
том. Действительно, нельзя отрицать, что у большинства низкоорганизованных жи
вотных способность к регенерации выражена сильнее, чем у стоящих на более высо
ких ступенях эволюции. Точно так же у молодых особей нередко утраченные органы 
восстанавливаются энергичнее и полнее, чем у старых. Однако из этих правил очень 
много исключений. Среди близких в систематическом отношении форм есть как обла
дающие хорошо выраженной способностью к регенерации, так и не способные к ней. 
Например, из кишечнополостных гидры обладают большой регенерационной потен
цией, а у медуз она почти отсутствует. Хорошо регенерируют много- и малощетин- 
ковые кольчатые черви, у пиявок же этой способности нет. Взрослые лягушки плохо 
регенерируют, а у тритонов восстанавливаются не только ноги, но и глаза и многие 
другие органы. Параллельно утрате способности к бесполому размножению теряется 
и способность к соматическому эмбриогенезу, но сохраняется регенерация отдельных 
органов. Есть основания считать, что способность к регенерации носит приспособи
тельный характер. Она лучше выражена в тех органах, которые чаще подвергаются 
утрате, и у тех животных, которые в природных условиях теряют органы.

Из приведенных примеров видно, что прежние представления о слабой реге
нерационной способности млекопитающих в известной мере ошибочны. Несо
мненно, в дальнейшем будут найдены способы, расширяющие регенерационные 
потенции млекопитающих и человека. В этом отношении перспективно изучение 
влияния различных факторов на регенерацию.

Таким образом, представления об ослаблении способности к регенерации 
по мере повышения организации животных оказались ошибочными, так как про
цесс регенерации зависит не только от уровня организации животного, но и от 
многих других факторов, и значит, характеризуется изменчивостью.

Главная проблема состоит в том, что регенерация тканей у человека происходит 
очень медленно. Слишком медленно, чтобы произошло восстановление действи
тельно значительного повреждения. Если бы этот процесс удалось хоть немного 
ускорить, то результат оказался бы куда как более значительным.

Знание механизмов регуляции регенерационной способности органов и тканей 
открывает перспективы для разработки научных основ стимуляции репаративной 
регенерации и управления процессами выздоровления. В тех случаях, когда орган 
не может регенерировать, но необходим, остается один метод — заменить его та
ким же естественным или искусственным органом, т.е. трансплантация.

При пластических операциях пользуются преимущественно аутотранспланта
цией. Однако современная хирургическая техника позволяет осуществить и ал- 
лотрансплантационную пересадку почти любого органа: сердца, легкого, печени, 
кишечника, конечности. Во всех случаях аллотрансплантаций после непродол
жительного периода приживления трансплантат неизбежно отторгается. Как уже 
было сказано, объясняется это тем, что организм реципиента отвечает на транс
плантат иммунологической реакцией. Путей решения тканевой несовместимости
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при аллотрансплантации в настоящее время много. Однако наиболее перспектив
ным направлением является эксплантация.

В настоящее время уже можно сказать, что данный метод сможет найти приме
нение в медицине. Важно, что он демонстрирует возможность преодоления имму
нологической несовместимости, а это открывает новые возможности для медицин
ской практики. Культуры тканей используют не только в трансплантологии, но и в 
научных исследованиях для выяснения многих вопросов теоретической и практи
ческой биологии и медицины.

Контрольные вопросы и задания
1. Дайте определение онтогенеза.
2. Какие вы знаете типы онтогенеза? Охарактеризуйте основные этапы онто

генеза.
3. Как классифицируют яйцеклетки по количеству желтка?
4. Как происходит оплодотворение?
5. Чем дробление отличается от митотического деления клеток?
6. Укажите особенности эмбрионального развития млекопитающих.
7. Что собой представляет и в чем выражается дифференцировка клеток в про

цессе эмбрионального развития?
8. Что такое эмбриональная индукция?
9. Какие периоды развития зародыша являются критическими?

10. Что такое экстракорпоральное оплодотворение?
11. Укажите генетические механизмы онтогенеза.
12. Как осуществляется контроль развития? Какие группы генов участвуют 

в процессе контроля?
13. На какие периоды подразделяется постнатальное развитие организмов?
14. Какие изменения происходят в организме при старении?
15. Какие гипотезы объясняют механизмы старения?
16. Объясните понятие «регенерация» и укажите виды регенерации.
17. Дайте определение термина «трансплантация». Какие различают виды транс

плантации?



Глава 6
Медицинская паразитология

6.1. ВОПРОСЫ ОБЩЕЙ ПАРАЗИТОЛОГИИ
6.1.1. Паразитизм как явление

В различных биоценозах организмы связаны между собой межвидовыми и вну
тривидовыми биотическими взаимодействиями. Наибольшее значение для меди
цины имеет паразитизм — форма взаимоотношений между организмами разных 
видов, при которой один организм (паразит) использует другой (хозяин) как ис
точник питания и временную или постоянную среду обитания, нанося ему опре
деленный вред. Паразит физиологически и экологически зависит от организма хо
зяина в течение определенной части своего жизненного цикла. Высокий репродук
тивный потенциал паразита приводит к тому, что величина популяции паразита 
обычно значительно превышает численность популяции хозяина, и этот признак 
отличает паразитизм от хищничества.

Паразитический образ жизни могут вести самые разнообразные организмы. 
Все вирусы считаются паразитами, которые исследует отдельная наука — виру
сология. Паразитические прокариоты изучаются микробиологией, паразитиче
ские грибы — микологией, паразитизм в растительном мире — фитопатологией, 
паразиты-животные, или зоопаразиты, — паразитологией.

Среди паразитов человека различают простейших, гельминтов, членистоногих 
и др., исходя из этого в паразитологии были выделены три раздела:

1) медицинская протозоология — изучает паразитические формы простей
ших;

2) медицинская гельминтология — паразитических червей;
3) медицинская арахноэнтомологя — опасных для человека членистоногих.
От общего числа известных видов животных зоопаразиты составляют 6-7%.

Паразиты в экосистемах считаются консументами второго и третьего порядков 
и играют существенную роль в биотическом круговороте веществ. Самые пато
генные из них, вызывающие гибель большого числа особей хозяев, выступают 
как стабилизаторы численности хозяев, избыток которой мог бы привести к на
рушению экологического баланса. Однако наиболее тяжелое течение паразитар
ных заболеваний обычно наблюдается у особей с ослабленным иммунитетом, 
страдающих наследственными дефектами, или с врожденной предрасположен
ностью к аллергическим реакциям. Гибель именно этих организмов оказывает 
на генетическую структуру популяций хозяина благотворную роль, убирая из его 
аллелофонда аллели, снижающие жизнеспособность. Таким образом, взаимоот
ношения между популяциями хозяев и паразитов в условиях конкретных био
геоценозов способствуют их устойчивости и одновременно выступают как ф ак
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тор естественного отбора, снижая неспецифический генетический груз популя
ции хозяина.

В связи с социальностью человека в настоящее время паразитизм как фактор 
естественного отбора в человеческих популяциях значения практически не имеет. 
Однако целенаправленная борьба человека с паразитами, несомненно, важный 
фактор эволюции самих паразитов.

6.1.1.1. Формы паразитизма
Формы паразитизма весьма разнообразны. Истинный паразитизм считается 

эволюционно-закономерным явлением между двумя организмами, когда другая 
форма существования для паразита невозможна. При этом истинный паразитизм 
проявляется как облигатный, т.е. обязательный и постоянный для данного вида 
организмов, и как факультативный, когда жизненный цикл паразита может вклю
чать и свободный образ жизни, и паразитировать в организме хозяина (при попа
дании в другой организм).

Так, при истинном облигатном паразитизме отмечается нахождение малярий
ных плазмодиев в крови, сосальщиков — в печени хозяина, аскарид — в кишеч
нике, чесоточного зудня — в кожных покровах и т.н. При факультативном парази
тизме, например, личинки угрицы кишечной внедряются через кожные покровы 
человека, а затем мигрируют в кишечник, хотя они могут развиваться при благо
приятных условиях в почве.

Также существует и явление ложного паразитизма как случайного факта для 
данного вида. При этом ложный паразит (для него характерен обычный незави
симый образ жизни) некоторое время сохраняет жизнеспособность в организме 
хозяина и наносит ему вред. Примерами ложного паразитизма считаются случаи 
попадания пиявок в носоглотку человека во время купания. Такой ложный пара
зитизм пиявок может привести хозяина к смерти в связи с закупоркой дыхатель
ных путей или из-за кровотечения.

По времени контакта паразита и хозяина различают паразитизм постоянный, 
когда паразит проводит на геле хозяина или внутри него весь свой жизненный 
цикл, и временный, если паразит использует тело хозяина только для питания 
или размножения.

Постоянные паразиты подразделяются на стационарных и периодических. Ста
ционарные паразиты всю жизнь проводят на хозяине или внутри него (вши, чесо
точный клещ, трихинелла и многие другие). У периодических паразитов часть их 
жизненного цикла проходит в паразитическом состоянии, остальное время они 
обитают свободно. Типичным паразитом такого рода считается угрица кишечная.

Нередко паразитический образ жизни ведут только личинки, в то время как 
половозрелые формы могут жить свободно. Паразитизм такого рода называют 
ларвальным, или личиночным (например, у вольфарговой мухи, овода и др.). 
Противоположное явление, когда паразит выступает как половозрелая форма, 
а личинка обитает в открытой природе, называют имагинальным паразитиз
мом. К паразитам этого типа относят, например, анкилостомид, личинки кото
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рых живут в почве, а их взрослые стадии проходят в двенадцатиперстной кишке 
человека.

Н аибольш ее м едицинское значение имеет классиф икация паразитизм а 
по характеру локализации паразитов в организме хозяина. По этому принципу 
различаю т эктопаразитизм, когда паразиты (эктопаразиты) находятся на по
верхности тела хозяина, не внедряясь в его ткани или органы, и эндопарази- 
тизм — паразиты (эндопаразиты) обитают внутри тканей или органов хозяина. 
К эктопаразитам относят кровососущих насекомых и клещей, а к эндопарази
там — всех паразитических простейших, гельминтов и некоторых мелких чле
нистоногих (например, чесоточного зудня, личинок вольфартовой мухи, пес
чаную блоху и др.).

Любой вариант классификации паразитизма не дает возможность строго раз
граничить формы этого сложного экологического явления. Отсутствие четких гра
ниц между разными формами паразитизма отражает объективную ситуацию — 
эволюцию этого экологического феномена.

Многие виды на протяжении жизненного цикла могут быть по отношению 
к разным хозяевам и ларвальными, и имагинальными паразитами. Так, сосаль
щики на начальных этапах развития ведут свободный образ жизни. Позже их ли
чинки обитают в промежуточном хозяине, затем вновь образуются свободножи- 
вущие личинки, которые, обнаружив второго промежуточного или окончатель
ного хозяина, паразитируют у него на половозрелой стадии.

В процессе жизнедеятельности нередко паразиты осуществляют миграцию 
в организме хозяина и способны таким образом вначале обитать в полостных ор
ганах, а затем перемещаться в ткани внутренней среды. Таковы трихинелла и сви
ной цепень. Возможен переход от эктопаразитизма к паразитированию в тканях 
внутренней среды. К таким видам относятся, например, личинки вольфартовой 
мухи.

Своеобразной экологической группой паразитов считаются сверхпаразиты. 
В качестве среды обитания и источника питания ими используются другие парази
тические организмы. Обычно сверхпаразиты еще более мелкие и низко организо
ваны, чем паразиты. Они могут поражать как простейших, так и многоклеточных 
паразитов. Сверхпаразитизм — очень широко распространенное явление. Среди 
сверхпаразитов, обитающих в паразитах человека, известны несколько видов ми
кроспоридий, относящихся к классу споровиков и встречающихся в цитоплазме 
балантидия, в клетках паренхимы ценней и гонадах аскарид.

Сверхпаразиты имеют огромное экологическое значение, выполняя функции 
стабилизаторов численности популяций паразитов. Медицинское значение сверх
паразитов еще не изучено, но не исключено, что и в популяциях человека они мо
гут выполнять роль факторов, сдерживающих численность паразитов.

Любой подход к классификации паразитизма не может строго разграничить 
формы этого сложного экологического явления, так как сама эволюция этого био
логического феномена предопределила отсутствие четких границ между его раз
личными вариантами.
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6.1.1.2. Пути проникновения паразитов в организм хозяина
Хозяин, являясь хорошей экологической нишей для паразита, должен обладать 

уникальными физиологическими особенностями, максимально подходящими для 
существования паразита; быть полноценным источником питательных веществ для 
паразита и иметь как минимум один способ выхода инвазионной формы из орга
низма для передачи другим хозяевам.

Активный паразит должен обладать соответствующими механизмами, обе
спечивающими его передачу (или его потомства) новым хозяевам. В этом отно
шении эктопаразиты имеют определенные преимущества, так как либо являются 
в какой-то степени свободноживущими, либо могут легко передаваться при кон
такте одного хозяина с другим (например, человеческая вошь). Процесс распро
странения эндопаразитов в определенной степени затруднен. Хотя эти паразиты 
в ходе эволюции приобрели способность поражать практически все ткани и ор
ганы хозяина, возможные пути их распространения ограничены.

При специфической локализации паразита (возбудителя) на слизистой обо
лочке дыхательных путей его выведение происходит с выдыхаемым воздухом. По
этому заражение, т.е. внедрение в восприимчивый организм, происходит при вды
хании загрязненного (контаминированного) воздуха, в результате чего возбуди
тель вновь локализуется в дыхательных путях нового организма. Такой механизм 
передачи возбудителей инфекционных и паразитарных болезней называют аспи
рационным (воздушно-капельным, аэрогенным, респираторным).

Локализация паразита (возбудителя) преимущественно в кишечнике, печени 
или поджелудочной железе определяет его выведение из зараженного организма 
с экскретами (фекалиями, рвотными массами). Проникновение в восприимчивый 
организм в этом случае происходит чаще всего через рот, главным образом при за
глатывании загрязненной цистами простейших, яйцами или личинками гельмин
тов воды или пищи, или при их попадании в рот яиц глистов с грязных рук, после 
чего паразит вновь локализуется в пищеварительном тракте нового организма. Та
кой механизм передачи возбудителей кишечных инфекций и инвазий называют 
пероральным (фекально-оральным).

Специфическая локализация паразита (возбудителя) преимущественно на на
ружных покровах — коже и ее придатках, слизистых оболочках, имеющих выход 
во внешнюю среду, определяет возможность перехода его на наружные покровы 
восприимчивого организма при соприкосновении (контакте) с источником. По
этому такой механизм передачи возбудителей болезни называют контактным.

При специфической локализации возбудителя (паразита) преимущественно 
в кровеносной системе (в крови или лимфе) или других внутренних органах он 
выводится из зараженного организма посредством укуса кровососущего члени
стоногого (насекомого или клеща) и вводится в кровеносную систему восприим
чивого организма при новом кровососании. Такой способ передачи возбудителей 
болезни непосредственно в кровеносную систему называют трансмиссивным. Су
ществует ряд заболеваний, когда передача возбудителя болезни иным способом 
(нетрансмиссивным) невозможна, тогда такую группу заболеваний считают об
лигатно-трансмиссивными. К ним можно отнести малярию, лейшманиозы, жел
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тую лихорадку, японский энцефалит и др. В то же время ряд заболеваний помимо 
трансмиссивного пути передачи может распространяться и иным путем, например, 
воздушно-капельным, контактным, алиментарным и т.д. К группе факупьтативно- 
трансмиссивных болезней относят такие особо опасные инфекции, как таежный 
клещевой энцефалит, чума, туляремия, сибирская язва, бруцеллез и др. В свою оче
редь трансмиссивная передача может осуществляться двумя механизмами:

1) инокуляцией, когда возбудитель проникает в кровь хозяина через ротовой 
аппарат членистоногого непосредственно при кровососании;

2) контаминацией — возбудитель выделяется членистоногим с фекалиями или 
иным путем на тело хозяина, а затем попадает в кровь через повреждения 
на коже (раны, расчесы и т.п.).

Если же паразит (возбудитель) на каких-либо стадиях развития сам не поки
дает организм хозяина, и его передача другому организму возможна только при 
поедании первого хозяина, такой способ передачи (заражения) называется али
ментарным.

Ряд паразитов внедряются в организм хозяина на стадии свободноживущих ли
чинок через поврежденную или неповрежденную кожу или слизистые оболочки. 
В этом случае способ заражения называют перкутанным (т.е. через кожу).

Возбудители некоторых заболеваний могут передаваться «по вертикали» от ма
тери к плоду, иногда многократно (например, токсоплазмоз у грызунов). В этом 
случае передача возбудителя будет трансплацентарной.

Еще более редки случаи трансфузионного заражения при оказании акушер
ско-хирургической помощи, при гемотрансфузии (переливании крови) или транс
плантации органов.

6.1.1.3. Адаптации паразитов к паразитическому образу жизни
Переход к паразитическому образу жизни сопровождается появлением у пара

зитов ряда адаптаций, облегчающих их существование, развитие и размножение 
в специфических условиях организма хозяина. Разнообразие форм паразитизма, 
различное систематическое положение паразитов (их принадлежность к разным 
отрядам, классам и типам), а также обитание их в разных органах и системах хо
зяина обусловливают многообразие этих адаптаций.

Однако некоторые приспособления универсальны. К ним в первую очередь от
носятся особенности половой системы и, как следствие, высокая плодовитость. 
Возможность оставления потомства и попадания его в благоприятную среду — ор
ганизм хозяина — у паразитов очень мала. В связи с этим интенсивность размно
жения паразитов по сравнению с свободноживущими формами гораздо более ве
лика. Достигается это разными способами.

Некоторые паразиты из типа простейших приобретают способность к множе
ственному делению — шизогонии, когда из одного паразита может образоваться 
более 1 тыс. дочерних особей, или к спорогонии, в результате которой из одной 
особи могут образоваться десятки тысяч организмов следующего поколения.

У многоклеточных — это сильная степень развития половой системы и обра
зование огромного количества половых продуктов. Этому способствуют первич
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ный гермафродитизм плоских червей, изначально высокая плодовитость круглых 
червей и основной массы членистоногих. Нередко высокая интенсивность поло
вого размножения дополняется размножением личиночных стадий жизненного 
цикла. Особенно это характерно для сосальщиков, личинки которых размножа
ются партеногенетически, а у некоторых ленточных червей — внутренним или на
ружным почкованием.

Практически у всех эктопаразитов и паразитов, обитающих в полостных орга
нах, имеются адаптации для прикрепления к телу хозяина. Они встречаются у про
стейших (коноид у споровиков, присасывательные диски лямблий), гельминтов 
(присоски, шипики, крючья, ботрии плоских червей, хитинизированный ротовой 
аппарат ряда круглых червей) и паразитических членистоногих (хелицеры и педи- 
пальпы — своеобразные конечности).

Эндопаразиты, обитающие в полостных органах, имеют покровы, обладающие 
антиферментными свойствами, быстро регенерирующие, либо вообще непрони
цаемые для ферментов хозяина. Паразиты, живущие в тканях, часто там инкап
сулируются.

Паразиты, питающиеся кровью, имеют слюнные железы с антикоагулянтной 
слюной (у круглых червей, кольчатых червей, членистоногих), колюще-сосущий 
ротовой аппарат, а также сильно растяжимый хитиновый покров (у членистоно
гих), сильно разветвленную пищеварительную трубку (у сосальщиков, кольчатых 
червей и членистоногих), и консервантные свойства ферментов пищеварительной 
системы (у кольчатых червей и членистоногих).

Эндопаразиты, активно отыскивающие хозяина, обладают органами ориента
ции в среде, используемыми для поисков хозяина (светочувствительные глазки, 
термо- и хеморецепторы), и органами передвижения.

Передний конец тела паразитов, внедряющихся в организм хозяина, снабжен 
органами проникновения — специализированными железами, колющими сти
летами и т.д. Это касается даже некоторых простейших, способных проникать 
в ткани хозяина через неповрежденные покровы.

Все паразиты, развивающиеся со сменой хозяев, используют в качестве таковых 
виды, связанные между собой непосредственными пищевыми взаимоотношени
ями или обитающие с ними в одной среде. Большинство промежуточных хозяев 
являются источником питания для основных. Другой распространенный путь по
падания паразита в организм хозяина — это использование многочисленных пе
реносчиков, которые обеспечивают не только постоянную циркуляцию паразитов 
в экологических системах, но и их широкое расселение.

Высшей степенью адаптации паразитов к хозяевам считается наблюдаемая ча
сто полная зависимость паразита от жизнедеятельности хозяев. При этом паразит 
нередко вызывает такие реакции хозяина, которые обеспечивают максимальную 
вероятность заражения последнего. Так, например, самки остриц, откладывая яйца 
в области анального отверстия, вызывают зуд. Расчесывание зудящих мест спо
собствует распространению яиц этого паразита руками по окружающим предме
там. Таким же образом обеспечивается расселение чесоточного клеща. Зуд в пора
женной конечности, прекращающийся от соприкосновения с водой, способствует
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циркуляции в природе такого паразита, как ришта. Высокая температура и пот
ливость больных паразитарными заболеваниями, распространяющимися с помо
щью кровососущих членистоногих, привлекает переносчиков нередко с больших 
расстояний и также оказывается полезной для паразитов.

Нередко особенности жизнедеятельности паразитов оказываются синхро
низированными с образом жизни хозяев (синхронизация жизненных циклов). 
Так, откладка яиц шистосомами происходит обычно в самое жаркое время суток, 
когда наиболее вероятным оказывается контакт хозяев с водой, куда для разви
тия должны попасть яйца этих паразитов. В это же время в поверхностных слоях 
воды скапливаются в поисках хозяев церкарии этих шистосом. Таким образом об
легчается циркуляция паразита сразу на двух стадиях его жизненного цикла. Если 
в циркуляцию паразита включены несколько хозяев, то наблюдаются их взаимные 
адаптации, оказывающиеся выгодными паразитам и обеспечивающие его эффек
тивное развитие. Так, выход микрофилярий в кровеносные сосуды человека про
исходит в вечерние и ночные часы суток, соответствующие периоду максимальной 
активности кровососущих насекомых, являющихся их переносчиками.

Нередко паразиты модифицируют поведение одних хозяев таким образом, что 
в результате облегчается их попадание к другим. Например, рыбы, пораженные ли
чинками ленточных червей, плавают в основном у поверхности воды и чаще вы
лавливаются рыбаками и хищными животными. Ленточные черви, использующие 
в качестве промежуточных хозяев копытных животных, снижают их жизнеспособ
ность, и, таким образом, хищники поедают их в первую очередь. Сосальщики, за
ражающие травоядных животных и человека через случайное проглатывание на
секомых, вызывают обездвиживание последних и плотное прикрепление к расте
ниям, облегчающее им попадание в пищеварительный тракт хозяина.

Одновременно с перечисленными признаками несомненными адаптациями 
к паразитизму считаются также свойства паразитов переживать неблагоприят
ные условия внешней среды. Так, подавляющая часть простейших, заражение ко
торыми происходит без участия переносчиков, во внешней среде способны инци- 
стироваться. Яйца большинства гельминтов обладают феноменальной устойчиво
стью к неблагоприятным воздействиям. Инкапсулированные, например, личинки 
трихинелл переносят не только промораживание, кипячение, но и многократное 
прохождение через пищеварительную систему рыб, земноводных, птиц, насеко
мых и ракообразных, не теряя жизнеспособности.

Для большинства паразитов, попавших в организм окончательного хозяина, 
существует комплекс условий, представляющий собой сигнал к началу активной 
жизнедеятельности. У млекопитающих он часто неспецифичен: эго температура 
тела — около 37 °С, водная среда и высокая ее кислотность, а также наличие фер
ментов желудочного сока. Такие условия характерны для желудка любого млеко
питающего, поэтому цисты, яйца и другие инвазионные стадии паразитов, оби
тающие у разных млекопитающих, могут, попадая в желудок человека, начинать 
развитие. Некоторые из них проходят лишь часть цикла и, не находя специфи
ческих условий, гибнут, успевая, однако, вызвать тяжелые последствия в орга
низме хозяина.
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Многие паразиты на протяжении эволюции выработали механизмы, позво
ляющие им ослаблять неблагоприятное влияние иммунитета хозяина. Поэтому 
длительные и повторные инвазии возможны только в случае снижения иммуни
тета хозяина.

Многие простейшие обитают внутри клеток, что делает их малодоступными 
для антител хозяина. Кроме того, такие паразиты способны размножаться и рас
селяться по организму хозяина, не выходя даже за пределы клеток потому, что 
клетки хозяина, в которых они находятся, нередко сохраняют способность к де
лению и перемещению.

Преимущества некоторым паразитам дает и локализация в тканевой жидкости, 
где концентрация антител обычно в 5 раз ниже, чем в плазме крови.

На паразитов, обитающих в просвете кишечника, не действуют ни антитела 
плазмы крови, ни механизмы клеточного иммунитета. Некоторые взрослые гель
минты покрыты толстой кутикулой, которая в неповрежденном виде почти не вы
зывает защитных реакций со стороны хозяина.

Некоторые паразиты прибегают к очень своеобразному средству защиты — 
антигенной маскировке. Они синтезируют поверхностные антигены, настолько 
сходные с белками хозяина, что организм не распознает их как чужеродные. 
Другие паразиты заимствую т антигены хозяина, включая и антигены групп 
крови, и, таким  образом , также не воспринимаю тся хозяином как чуж ерод
ный материал.

Ряд паразитов находятся в тканях внутренней среды в инкапсулированном со
стоянии. В состав стенки капсулы входят как компоненты хозяина, так и паразита. 
В неповрежденном виде стенка такой капсулы почти непроницаема. Поэтому че
рез нее не выходят антигены паразита и не проникают антитела хозяина.

Паразитические простейшие способны менять антигенную структуру своей 
оболочки, причем разными путями (антигенная изменчивость). Это может быть 
либо естественный отбор, формирующий возникновение популяций паразитов 
с новыми антигенными свойствами, как в случаях с малярийным плазмодием, 
либо, как у трипаносом, поочередная активация разных, но функционально сход
ных и родственных по происхождению генов, постоянно меняющих антигенную 
конституцию организма.

Указанные особенности паразитов, общие для многих из них, не состоящих 
в родстве, возникли в разных группах независимо друг от друга, иллюстрируя кон
вергентный характер эволюции организмов разных видов, классов и типов, адап
тирующихся к сходным условиям.

6.1.1.4. Жизненные циклы паразитов
Жизненный цикл — это закономерная смена всех поколений и стадий в про

цесс онтогенеза, характерных для данного вида живых организмов. У паразитов 
они разнообразны, однако их можно разделить на две группы: прямые (простые) 
и непрямые (сложные) жизненные циклы. Первая группа данных циклов проте
кает без смены хозяев. Кроме эктопаразитов, прямые (простые) жизненные циклы 
характерны для простейших, обитающих в полостях кишечника (дизентерийная
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амеба, лямблия, трихомонада, балантидий и др.), и для геогельминтов, распростра
няющихся через почву (аскарида, власоглав, острица и др.).

Гораздо большее количество паразитов имеют сложные (непрямые) жизнен
ные циклы, которые включают одного или нескольких промежуточных (допол
нительных) хозяев. К таковым хозяевам относятся различные виды позвоночных 
и беспозвоночных животных, в организме которых паразит (возбудитель) разви
вается, претерпевает различные изменения и/или размножается бесполым путем. 
Таким образом, промежуточный хозяин будет источником инвазии для следую
щего хозяина только тогда, когда произойдут необходимые биологические изме
нения с паразитом.

Любой непрямой (сложный) жизненный цикл характеризуется наличием ос
новного (окончательного, дефинитивного) хозяина. Им считают тот организм, 
в котором взрослый паразит завершает свой жизненный цикл, достигает половой 
зрелости и размножается половым путем.

Если один из пары хозяев, участвующих в непрямом цикле, имеет меньшие раз
меры и обладает более активной подвижностью, то его обозначают термином пере
носчик (вектор) инвазии (инфекции). Данный термин применяют в основном для 
кровососущих членистоногих и не используют для обозначения животных, веду
щих малоподвижный образ жизни и активно не нападающих (например, моллюски).

Большое число поражающих человека простейших и гельминтов с непрямым 
жизненным циклом, а также обширная группа вирусов и бактерий часто распро
страняются кровососущими членистоногими. В этом случае заболевания обозна
чают термином трансмиссивные болезни (например, малярия, лейшманиозы, ву- 
херериоз, онхоцеркоз, таежный энцефалит, сыпной тиф и др.). В организме таких 
специфических (истинных) переносчиков паразит (возбудитель), как правило, 
претерпевает некоторые изменения и/или размножается.

Иногда в жизненный цикл вовлекаются такие виды животных, в организме ко
торых паразит не изменяется, не растет, не размножается. Их не следует считать 
промежуточными хозяевами или истинными (специфическими) переносчиками. 
Когда такую роль играют членистоногие, их называют механическими перенос
чиками. Типичным примером может служить пассивный перенос цист простей
ших, яиц гельминтов и бактерий из фекалий на пищевые продукты мухами, тара
канами и другими членистоногими.

Когда паразит (возбудитель) долгое время находится в организме беспозво
ночного или позвоночного животного, при этом он может размножаться, но не 
приносит существенного вреда хозяину, последнего следует обозначать резерву
арным хозяином (резервуаром). Таким образом, переносчики иногда тоже могут 
являться промежуточными хозяевами или резервуарами.

Паразитарные и инфекционные болезни, возбудители которых сохраняются 
в природе живогными-резервуарами, относящимися к диким позвоночным ж и
вотным, называют зоонозными (зоонозами), как, например, японский энцефа
лит, туляремия. В большинстве случаев, если человек заражается зоонозными 
болезнями, он становится неспецифическим (случайным) хозяином. В этих ус
ловиях нередко паразит не может завершить свое развитие в организме чело
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века, что приводит к необычным клиническим проявлениям и затрудняет диа
гностику болезни.

Если паразит (возбудитель) сохраняется только в организме человека, такая 
группа заболеваний называется антропонозными (антропонозами), как, напри
мер малярии человека, вызываемые паразитами рода Plasmodium — тропическая, 
трехдневная, четырехдневная, овале-малярия, впоследствии к этим видам добав
лена азиатская малярия.

В том случае, если паразит (возбудитель) может циркулировать попеременно 
и в организме человека, и в организме позвоночного животного, заболевание сле
дует считать антропозоонозным (антропозоонозом), например, болезнь Шагаса 
(американский трипаносомоз).

Характерной особенностью паразитизма считается специфичность паразита, 
г.е. соответствие определенного вида паразита определенному хозяину. Степень 
специфичности паразитов может быть различна: от строгой к определенному под
виду до форм, встречающихся в десятках различных видов хозяев. Среди специ
фических паразитов человека выделяют малярийных плазмодиев, острицу чело
веческую и некоторые др. Источником инвазии этими паразитами всегда стано
вится человек. Такие специфические паразиты человека вызывают антропонозные 
заболевания.

Ряд других паразитов, встречающихся у человека, может поражать также и че
ловекообразных обезьян. Таковы, например, вши, вухерерия Банкрофта и неко
торые другие. Источником инвазии ими в абсолютном большинстве случае также 
становится человек.

Многие паразиты обладают меньшей специфичностью, чаще встречаясь у до
машних и диких животных, но могут поражать также и человека. К таким парази
там относятся печеночный сосальщик, широкий лентец, вольфартова муха и мно
гие другие. Источником заражения человека в этом случае становятся обычно жи
вотные. Эти паразиты вызывают антропозоонозные заболевания.

Деление инфекционных и паразитарных заболеваний на антропо- и зоонозные 
имеет огромное эпидемиологическое значение в связи с разными подходами к их 
профилактике. Для профилактики антропонозных болезней в первую очередь не
обходимо выявление и лечение больных. Полное излечение всех больных людей 
этими заболеваниями должно привести к полному исчезновению этих паразитов 
как биологических видов. В то же время профилактика зоонозных заболеваний 
значительно сложнее. Для ее успешного проведения необходимы мероприятия не 
только по оздоровлению человека, но и других хозяев, что значительно труднее, 
в особенности в отношении диких животных.

У одного и того же вида паразитов специфичность может быть выражена в раз
ной степени на разных стадиях жизненного цикла. Изменение специфичности па
разитов к хозяевам на протяжении жизненного цикла обеспечивает им широкую 
экологическую пластичность, позволяющую выживать в меняющихся условиях, 
и открывает дальнейшие эволюционные перспективы.

Учет этой особенности паразитов необходим для проведения личной профи
лактики заражения соответствующими заболеваниями. Действительно, для пре
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дотвращения заражения лейшманиозами, трипаносомозами или малярией оказы
вается достаточным предохранение от укусов определенным видом кровососущих 
насекомых, в то время как для личной профилактики, например, токсоплазмоза 
необходим сложный комплекс мероприятий.

6.1.1.5. Специфические ответные реакции хозяина на воздействие паразитов
Паразит имеет и выделяет мозаику различных молекул, которые при распозна

вании хозяином в качестве чужеродных, называются антигены (или иммуногены). 
Антиген — это любое вещество, которое способно в организме при соответству
ющих условиях индуцировать синтез антител и взаимодействовать с ними, обра
зуя комплекс антиген—антитело. Антитела — это гликопротеины, синтезируемые 
в ответ на антиген и способные реагировать в различной степени с молекулами, 
имеющими сходное строение с антигенами. Паразит, или любая часть его, узнава
емая хозяином как антигенная, в обычном случае индуцирует клеточные и гумо
ральные реакции. Для многих инвазий трудно разграничить клеточный и гумо
ральный ответы, поскольку они развиваются одновременно. Эффективность от
ветных реакций зависит от природы паразита и стадии инвазии.

Клеточные реакции формируются при участии клеточных механизмов специ
фической защиты. При клеточных реакциях специализированные клетки моби
лизуются, чтобы ограничить или попытаться разрушить паразита. Основная роль 
в развитии клеточного иммунитета принадлежит Т-лимфоцитам. При распоз
навании антигена Т-клетки дифференцируются в Т-клетки памяти и Т-клетки- 
эффекторы. Эти два вида специализированных Т-клеток функционируют несколь
кими способами. Например, Т-клетки памяти возвращаются в «покоящееся со
стояние» и служат источником новых анти ген-специфических Т-клеток в любой 
момент, когда тот же самый антиген может вновь проникнуть в организм.

Т-клетки-эффекторы могут быть функционально разделены на две группы: 
клетки Т-хэлперы (ТЬ) и цитотоксические Т-клетки (Тс). Исходный тип ТЬ-клетки 
можно дифференцировать на подгруппы клеток, которые различаются по секре- 
тируемым цитокинам: ТЬ-1- и ТЬ-2-клетки.

Большая часть Т-клеточной активности обеспечивает синтез и высвобождение 
различных химических медиаторов, называемых цитокинами. Цитокины взаимо
действуют с разнообразными клетками, необходимыми для ряда иммунологиче
ских процессов. Так, ТЬ-1-клетки в типичном случае секретируют интерлейкин-2 
(ПОТ), интерферон гамма (1БМ-у) и фактор некроза опухоли (ТОТ). Эти цитокины 
поддерживают воспалительный процесс, активируют макрофаги и индуцируют 
размножение естественных киллеров (ЫК). ТЪ-2-клетки обычно секретируют не
сколько цитокинов, среди которых ПОТ, ПОТ и ПОТ0 активируют В-клетки и им
мунные ответы, зависящие от гуморальных антител.

Как правило, преобладание ТЬ-1 ассоциируется с острым течением инфекции 
и последующим выздоровлением, ТЬ-2 — с хроническим течением болезни и ал
лергическими проявлениями. ТЬ-1-клетки обеспечивают защиту против внутри
клеточных простейших паразитов путем секреции 1БЫ-у (активирует макрофаги), 
ТЬ-2-клетки необходимы для изгнания кишечных гельминтов.
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Гуморальный ответ как таковой необходим для уничтожения внеклеточных 
паразитов, например локализующихся в крови, жидкостях организма или кишеч
нике. Главным фактором гуморальных механизмов защиты считается выработка 
специфических антител в ответ на поступление антигенов паразита. В образова
нии циркулирующих в крови антител участвуют В-лимфоциты. Благодаря их об
щей глобулярной структуре антитела называются иммуноглобулинами и обозна
чают символом lg. Описано пять классов структурно-похожих молекул антител — 
IgA, IgM, IgG, IgD, IgE.

IgA участвуют в реализации иммунных реакций в основном на поверхности 
слизистой. IgM относятся к макроглобулинам, они синтезируются раньше других. 
IgG выполняют роль преимущественно антитоксинов и антибактериальных ве
ществ, IgD — антигенраспознающих рецепторов В-лимфоцитов, IgE — эффекто
ров аллергии и противопаразитарного иммунитета. С IgE связана реакция гипер
чувствительности немедленного типа. Они обладают сродством к тучным клет
кам организма. Адсорбируясь на них, эти антитела, как правило, не циркулируют 
в крови или же находятся в ней в весьма в незначительном количестве. В таком 
случае при проникновении в организм антигенов, к которым уже имеются IgE- 
антитела, иммунная реакция с их участием протекает не в крови, а на поверх
ности тучных клеток и приводит к их разрушению. Высвобождающиеся при этом 
в большом количестве биологически активные вещества, которыми богаты туч
ные клетки, обуславливают картину немедленного типа, классическим примером 
которой является анафилактический шок.

Содержание иммуноглобулинов IgM повышается при трипаносомозе и маля
рии, IgG — при малярии и висцеральном лейшманиозе.

Также антитела способны:
непосредственно нейтрализовать паразитов, препятствуя их прикреплению 
к новым клеткам (например, при инфекциях, вызываемых различными ви
дами малярийных паразитов, мерозоиты проникают в эритроциты с помо
щью специального рецептора — этот процесс ингибируют специфические 
антитела);
предотвратить распространение инфекции (как в острой фазе инфекции, 
вызванной американской трипаносомой — Trypanosoma cruzi); 
реагировать (эту функцию выполняют гуморальные антитела) с экскре
торно-секреторными веществами паразита, образуя иммунные комплексы, 
некоторые из которых могут связываться, вызывая дисфункцию органа.

У иммунокомпетентных лиц латентно протекающий токсоплазмоз нередко 
на фоне ВИЧ-инфекции реактивируется и поражает легкие, ЦНС, лимфатические 
узлы, миокард. В отличие от классического средиземноморского висцерального 
лейшманиоза, который еще называют детским за преимущественную регистрацию 
среди детей, висцеральный лейшманиоз у взрослых ВИЧ-инфицированных при
обретает злокачественный характер и сопровождается резистентностью к специ
фическим препаратам, вследствие чего продолжительность жизни больного со
кращается.
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Острое течение паразитозов наблюдается и у беременных. У детей с нарушен
ным белковым питанием тяжелее протекают амебиаз, пневмоцистоз. Различные 
иммунодефициты приводят к тяжелым и длительным формам лямблиоза, в то 
время как у иммунокомпетентных лиц возможно спонтанное выздоровление.

Острое течение болезни может развиваться у человека при заражении его недо
статочно адаптированными к нему паразитами животных, например, Trypanosoma 
rhodesiense — возбудителем африканского трипаносомоза родезийского типа, ти
пичного зооноза. I  brucei rhodesiense вызывает острую инфекцию, нередко гибель 
наступает в течение месяца от начала клинических проявлений.

Другой возбудитель африканской сонной болезни, Т. b. gamhiense, хорошо адап
тирован к организму человека и вызывает заболевание, характеризующееся дли
тельным бессимптомным периодом и многолетним хроническим течением, пред
полагается даже возможность «здорового носительства» этого паразита у чело
века. Гамбийская форма сонной болезни — типичный антропоноз. Только недавно 
было доказано, что домашние свиньи могут тоже заражаться этим видом трипано
сом. Однако роль свиней в сохранении возбудителя невелика. Возможно, что воз
будитель только начинает адаптироваться к этим животным, находящимся в тес
ном контакте с основным хозяином паразита — человеком. Похожее объяснение 
неодинаковой патогенности для человека существует и для разных возбудителей 
шисгосомозов — тропических гельминтозов человека.

У неимунных приезжих многие тропические болезни протекают в более тяже
лой форме, чем у коренных жителей.

Большое значение имеет генотипическая особенность паразита и хозяина. Но
сители гемоглобинов S, С, Е редко дают тяжелую клинику тропической м аля
рии. Низкая летальность от тропической малярии отмечается улиц с дефицитом 
глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы и носителей генов талассемии. Отсутствие анти
генов Даффи на эритроцитах коренных жителей Западной Экваториальной Аф
рики делает эти популяции полностью невосприимчивыми к возбудителю трех
дневной малярии (Plasmodium vivax). Антитела, как сами себе, так и в сочетании 
с комплементом (термолабильными ферментами крови, синтезируемыми макро
фагами), эффективно действуют против внеклеточных паразитов. Агрегат анти
ген-антитело взаимодействует с системой комплемента, в результате чего паразит 
может погибнуть. Фагоцитарный и цитотоксический потенциал эффекторных кле
ток (макрофагов, нейтрофилов, эозинофилов) усиливается антителами, наиболее 
эффективно при участии комплемента.

Паразитарные инфекции нередко приводят к эозинофилии (повышенное коли
чество эозинофилов в крови). Иммуноглобулины IgA, IgG, IgE могут взаимодей
ствовать с мембрано-связанными антигенами на поверхности паразита. Опреде
ленные участки этих иммуноглобулинов взаимодействуют с соответствующими 
рецепторными участками на поверхности эозинофилов. Эго взаимодействие сти
мулирует эозинофилы высвобождать лизосомные гидролазы или другие цитоток
сические факторы, разрушающие паразита.

При некоторых паразитарных заболеваниях вырабатывается стойкий иммуни
тет (например, при лейшманиозе, трипаносомозе), а при гельминтозах (например,
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аскаридозе, энтеробиозе) иммунитет относительный, и поэтому возможны по
вторные заражения. Иммунологические показатели изменяются преимущественно 
в личиночной стадии развития гельминтов. Несмотря на развитие иммунных ре
акций, гельминт способен длительное время сохраняться в организме вследствие 
наличия у него сильных иммуносупрессивных свойств и антигенов, общих с ан
тигенами хозяина, утраты им рецепторов, обеспечивающих развитие эффектор- 
ных иммунных механизмов. Все это ведет к хронизации инвазии. Паразитарные 
инвазии сопровождаются образованием больших количеств иеспецифических ан
тител, спленомегалией, гепатомегалией.

6.1.1.6. Негативное влияние, оказываемое паразитом на организм хозяина
Негативное влияние, оказываемое паразитом на организм хозяина условно 

можно разделить на три большие группы: ухудшение состояния здоровья раз
ной степени, вплоть до гибели хозяина; угнетение репродуктивной (воспроизво
дящей) функции хозяина, в том числе до гибели; изменение нормальных поведен
ческих реакций хозяина.

Нарушение всасывания питательных веществ и витаминов. Для поддержа
ния своей жизнедеятельности и интенсивного роста, размножения гельминты по
глощают питательные вещества у хозяина, что может привести к истощению орга
низма человека, особенно при паразитировании крупных видов гельминтов, к ко
торым можно отнести бычьего цепня, широкого лентеца. Например, бычий цепень 
увеличивается в сутки на 7-10 см, поглощая огромное количество питательного 
материала, создавая пищевой дефицит для организма хозяина.

Гельминтозы нередко сопровождаются авитаминозами. При цистицеркозе сни
жается содержание аскорбиновой кислоты, при диффилоботриозе — витамина В12, 
который необходим для роста гельминта и активно им поглощается.

При лямблиозе значительная часть поверхности кишечного эпителия покрыта 
паразитами, что приводит к нарушению процессов пристеночного пищеварения 
и усвоению питательных веществ хозяином — жиров и жирорастворимых вита
минов и др.

Токсическо-аллергическое воздействие на организм хозяина. Продукты 
жизнедеятельности паразитов обладают антигенными свойствами, вызываю 
щими иммунологическую активность, аллергию или подавление иммунитета 
хозяина. Например, лямблии могут индуцировать апоптоз эпителиальных кле
ток тонкого кишечника и подавлять синтез антител IgA, в результате чего нару
шается прочность зоны абсорбции и увеличивается проницаемость эпителиаль
ного слоя для низкомолеку/шрных белков, обладающих выраженными аллерген
ными свойствами.

Токсико-аллергические реакции, имеют ведущее значение в патогенезе при аме
риканском трипаносомозе. Аллергический миокардит относится к одному из наи
более частых органных поражений при трихинеллезе и наиболее частой причи
ной гибели от этого гельминтоза. Это осложнение возникает также при опистор- 
хозе и фасциолезе, миграционном аскаридозе.
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Повреждение органов и тканей. Попав в организм, паразиты могут обосноваться 
практически в любом месте, в том числе в органах и тканях, вызывая их повреждение. 
Например, при амебиазе и балантидиазе происходит внедрение паразитов в ткани 
толстой кишки с образованием в них язв. Возбудитель заболевания амеба дизенте
рийная (Entamoeba histolytica) способна лизировать клетки эпителия за счет выделе
ния различных протеиназ (например, цистеинпротеиназы), что играет роль в ткане
вом поражении. Патогенное действие плазмодия связано с поражением эритроцитов 
(блокада окислительного фосфорилирования, энергообмена, нарушение проницае
мости мембран для кислорода и углекислого газа, снижение пластического обмена). 
Кишечные гельминты повреждают слизистую оболочку кишки своими крючьями, 
присосками. Механическое воздействие описторхисов состоит в повреждении сте
нок желчных и панкреатических протоков и желчного пузыря присосками, а также 
шипиками, покрывающими поверхность тела молодых гельминтов. При эхинокок- 
козе происходит давление растущего пузыря на окружающие ткани, вследствие чего 
наступает их атрофия. Яйца шистосом вызывают воспалительные изменения стенки 
мочевого пузыря и кишечника и могут приводить к канцерогенезу.

Разрушение целостности тканей печени, легочной ткани и других структур хо
зяина может быть весьма серьезным и в результате миграции личинок некоторых 
нематод (аскариды, анкилостомы, некатора).

Иммунопатологические последствия паразитарных инвазий. Помимо непо
средственного повреждающего воздействия паразитов и неблагоприятного вли
яния продуктов их выделения на ткани хозяина, к патологическим последствиям 
инвазии могут относиться и многие вызванные иммунные реакции. Например, при 
малярии, африканском трипаносомозе и висцеральном лейшманиозе повышение 
количества макрофагов в печени и селезенке и их усиленная активность приводят 
к увеличению размеров указанных органов.

Паразитарные инвазии обычно сопровождаются образованием иммунных 
комплексов, которые могут откладываться в почках, как при нефротическом син
дроме в случае четырехдневной малярии, или вызывать другие патологические 
изменения.

Угнетение репродуктивной (воспроизводящей) функции хозяина, вплоть 
до гибели. Снижение репродукции хозяина «выгодно» паразиту, так как хозяин 
не тратит силы на воспроизводство, что создает избыток энергетических ресур
сов в его организме, которые активно использует паразит.

Например, малярия относится к одной из причин не только невынашивания 
плода, но и повышения смертности самих беременных женщин. Исторически «ин
фантилизм» обоих иолов и импотенция у мужчин ассоциируются с территориями, 
пораженными малярией.

На мышиных моделях гельминтозов человека было показано, что эти паразиты 
человека также оказывают выраженное воздействие на генеративные клетки спер
матогенеза хозяина. Влияние на геном метаболитов гименолеписов и мигрирую
щих личинок гоксокар на наследственный аппарат клеток конечной стадии спер
матогенеза у мышей проявляется в увеличении числа сперматозоидов с одноце
почечной (поврежденной) ДНК. В результате увеличивается доля сперматозоидов
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с денатурированной молекулой ДНК. При гименолепидозе, миграционном аскари
дозе и токсокарозе отмечается также снижение активности сперматогенеза за счет 
пониженного выхода сперматозоидов у зараженных мышей.

Изменение поведенческих реакций хозяина. Направленная модуляция пове
дения хозяев, способствующая передачи патогенов, отмечена у многих паразитов, 
и прежде всего у тех, жизненная схема которых включает последовательную смену 
нескольких хозяев. Например, при токсоплазмозе окончательным хозяином слу
жат кошки, в клетках кишечника которых образуются ооцисты, достигающие ин
вазионного состояния через 5 сут после дефекации. Промежуточным хозяином 
становятся многие млекопитающие, в том числе крысы, в их организме паразит 
существует в форме псевдоцист. Для завершения цикла кошка должна съесть ин
фицированного грызуна. Однако грызуны избегают мест, загрязненных мочой ко
шек, реагируя на специфический запах. Инфицированные токсоплазмами крысы 
не только теряют отрицательный таксис к моче кошек, но и активно бегут на этот 
запах («сходят с ума»). Таким образом, изменяется поведение зараженных живот
ных вследствие нарушения нервной проводимости. У людей токсоплазмоз (острая 
инфекция Toxoplasma gondii) способен вызывать психотические симптомы, подоб
ные шизофреническим.

Зараженные личиночными стадиями дикроцелиума муравьи вечером, не воз
вращаются домой в муравейник, подобно здоровым незараженным насекомым, 
а забираются на вершину травинки, впиваются в травинку своими челюстями 
и замирают до утра, не реагируя на внешние раздражители. Такие насекомые с не
правильным поведением становятся невольной добычей травоядных животных — 
окончательных хозяев, которые утром выходят на пастбище. Таким образом, за
вершается цикл развития паразита, который созревает до взрослого состояния 
уже в организме травоядного.

Паразиты способны изменить поведение млекопитающих в результате пора
жения их мозга. Возможность проникновения паразитов в центральную нервную 
систему существует при заражении нематодозами (аскаридозом, трихинеллезом, 
филяриозом). На фоне такой патологии возможно развитие различных измене
ний психики и неврологической патологии. Поражение мозга личинками токсо- 
кар может приводить к спутанности сознания и нарушению познавательных спо
собностей.

Парадоксальное воздействие паразита на организм хозяина. В некоторых 
случаях кроме ожидаемого патогенного воздействия на своего хозяина наблюда
ются парадоксальные примеры паразито-хозяинных отношений. Известно, что 
гельминты способны вызывать иммуносунрессию. Однако эти свойства гельмин
тов косвенно могут способствовать снижению выраженности аллергических ре
акций и даже купировать приступы бронхиальной астмы. Обследования 520 детей 
в Габоне показало, что дети, больные кишечным шисгосомозом, на 70% меньше 
подвержены аллергическим реакциям на антигены клещей домашней пыли. На ре
зультатах этого наблюдения основаны попытки использования разных стадий 
гельминтов, возможно, и отдельных молекул, полученных из паразитов, для соз
дания лекарственных препаратов для подавления аллергических, воспалительных
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и аутоиммунных реакций организма. В основе этого парадоксального использо
вания гельминтов лежит способность паразитов «модулировать иммунный от
вет хозяина».

6.1.1.7. Механизмы защиты паразитов от воздействия со стороны хозяина
В процессе паразитирования в организме человека у некоторых возбудителей 

протозойных инфекций вырабатываются механизмы защиты от воздействия со 
стороны хозяина:

-  антигенная изменчивость;
-  молекулярная мимикрия;
-  иммуносупрессия;
-  снижение вирулентности возбудителя;
-  способность выдерживать паразитами иммунную атаку со стороны хозяина.
Антигенная изменчивость. У паразитов выработались различные механизмы,

позволяющие избежать воздействия иммунного ответа хозяина. Наиболее ярким 
примером этого служит механизм антигенных вариаций у африканских трипано
сом.

Антигенная вариабельность обеспечивает возможность хронически рециди
вирующего процесса при трипаносомозах. Увеличение численности паразитов 
в крови стимулирует развитие специфических антител, которые приводят к унич
тожению большинства паразитирующей популяции. Те паразиты, которые сохра
нились (меньше, чем 1%), претерпевают антигенную трансформацию, что делает 
их неуязвимыми для циркулирующих антител. Однако по мере увеличения числен
ности нового антигенного варианта возрастает концентрация соответствующих 
новых специфических антител. Каждый такой повторяющийся цикл занимает не
сколько дней, заканчиваясь появлением новых антигенных вариантов, резистент
ных к предшествовавшим вариантам антител. С каждым изменением поверхност
ных антигенов иммунологический механизм позвоночного хозяина активируется, 
постепенно снижая способность иммунной системы к ответу.

Материальным субстратом указанных вариаций служат поверхностные анти
гены-гликопротеины (VSG), располагающиеся на оболочке паразита; оценивают, 
что более чем 1 тыс. вариантов транскрибируется в более 1 тыс. генах.

Антигенная изменчивость поверхностных цистеин-богатых белков трофозои- 
тов лямблий объясняет хроническое течение лямблиоза, позволяет кишечной лям
блии (Lamblia intestinalis) эффективно колонизировать слизистую кишечника и су
ществовать там длительное время. Возможно, механиз антигенной вариабельности 
связан с процессингом и конформационным изменениями поверхностных белков. 
Изменения могут происходит спонтанно, и селекция в отношении различных вари
аций определяется физиологическими и иммунологическими факторами хозяина.

Малярийный плазмодий характеризуется большим числом (более 1 тыс.) ан
тигенов, состав которых специфичен для разных его популяций. Формирующа
яся в процессе каждого цикла эритроцитарной шизогонии новая популяция па
разитов, отличающаяся от предыдущих по структуре поверхностных антигенов, 
резко снижает эффективность гуморального иммунитета. Антигенная изменчи
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вость поверхностных белков в период линьки известна и для личинок аскарид при 
миграции по организму.

Молекулярная мимикрия. В отличие от постоянной смены поверхностных 
антигенов с целью избегания иммунного пресса хозяина, что свойственно для па
разитических простейших, гельминты используют другую — стратегию защиты 
от воздействия хозяина.

Взрослый гельминт покрывает свою поверхность антигенами хозяина, извле
каемыми из жидких сред организма хозяина. Наиболее детально этот процесс из
учен у взрослых шистосом, которые совершенно не подвержены воздействию им
мунитета хозяина. Это связано с тем, что в процессе созревания и превращения 
во взрослого паразита шистосома трансформирует свою наружную мембрану 
и включает в нее большое число антигенов, сывороточных белков и гликолипи
дов человека. Этот процесс идет с одновременным снижением продукции соб
ственных антигенов.

Кроме этого многие гельминты способны синтезировать и продуцировать 
на поверхности кутикулы белки, подобные антигенам хозяина, не идентифи
цируемые в качестве «чужого» иммунной системой человека. Например, цесто- 
дам и их личиночным стадиям подобный механизм позволяет выживать в хозя
ине. Протеиндисульфидизомераза, продуцируемая микро- и макрофиляриями 
Onchocerca volvulus возбудителем онхоцеркоза, вызывающего необратимую сле
поту, идентична белку, входящему в состав сетчатки глаза и роговицы. У ленте- 
цов имеется антиген, аналогичный человеческому антигену крови В, а у бычьего 
цепня — антиген А. Трипаносомы также способны синтезировать поверхност
ные антигены, настолько сходные с белками хозяина, что организм не распоз
нает их как чужеродные.

Иммуносупрессия. Подавление иммунной системы хозяина позволяет выжить 
возбудителям в организме хозяина. Она касается как гуморального, так и клеточ
ного ответа. Гельминты способны нарушать физиологию иммунной системы хозя
ина, продуцируя химические соединения, обладающие токсическим воздействием 
на лимфоциты. В основном подавление иммунного ответа происходит путем инак
тивации макрофагов.

Например, при малярии в макрофагах накапливается пигмент гемозоин — про
дукт расщепления гемоглобина, подавляющий различные функции этих клеток. 
Личинки трихинелл продуцируют лимфоцитотоксические факторы, а шистосомы 
и возбудитель американского трипаносомоза — ферменты, разрушающие антитела 
IgC. Возбудители малярии, висцерального лейшманиоза способны снижать про
дукцию интерлейкинов и одновременно снижают способность Т-хелперов проду
цировать лимфокины, необходимые для роста и дифференциации В-лимфоцитов. 
В свою очередь это наруш ает процесс образования специфических антител. 
Entamoeba histolytica может продуцировать специальные пептиды, которые спо
собствуют выживанию трофозоитов амеб в организме человека за счет угнетения 
движения моноцитов и макрофагов. Синтез Е. histolytica нейтральной цистеиниро- 
теиназы способствует расщеплению иммуноглобулинов классов А и С (IgA и IgC) 
человека, что в итоге обеспечивает их эффективную защиту от неспецифических
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и специфических факторов резистентности макроорганизма. Существенное зна
чение в формировании хронических форм лямблиоза имеет способность лямблий 
вырабатывать IgA-протеазы, которые разрушают IgA хозяина и др.

Растворимые антигены паразитов, выделяемые ими в огромных количествах, 
могут подавлять иммунный ответ хозяина путем так называемого иммунного от
влечения. Например, растворимые антигены Р. falciparum, по-видимому, нейтра
лизуют циркулирующие антитела, создавая своего рода «дымовую завесу», защ и
щающую от них паразитов.

Доказано, что результатом иммуносупресии, вызванной трипаносомозом, ма
лярией, онхоцеркозом является снижение иммунного ответа на вакцинацию таких 
больных столбнячным анатоксином, менингококковой полисахаридной вакцины.

Изучение иммунного статуса у детей, больных энтеробиозом, показало зна
чимое снижение интерферона альфа в сыворотке крови. Подавление неспецифи
ческой резистентности организма в результате паразитирования остриц можно 
объяснить тем, что среди больных энтеробиозом было в 5, 7 раз больше «истинно 
часто болеющих детей» по сравнению с детьми без энтеробиоза в тех же детских 
коллективах.

Снижение вирулентности возбудителя — уклонение от защитных реакций хо
зяина приводит к развитию затяжных латентных форм инфекций. С точки зрения 
вероятности выживания возбудителя и паразитарной системы, микроорганизм 
должен «варьировать вирулентность» таким образом, чтобы обеспечить в хозя
ине — макроорганизме высокую численность паразита, гарантирующую возмож
ность передачи от одного хозяина к другому. Факторы патогенности паразита на
правлены не на поражение хозяина, а на взаимную адаптацию, совместную эво
люцию и сохранение паразита.

Способность выдерживать паразитами иммунную атаку со стороны хозя
ина. Внутриклеточная локализация некоторых простейших (малярийного плаз
модия, лейшманий, изоспор и др.), инцистирование, инкапсуляция паразитов — 
защита от антител хозяина. Например, непроницаемая для антител оболочка тка
невых цист гоксоилазм обеспечивает выживание паразита в иммунном организме 
в течение многих лет и тем самым повышают шансы заражения токсоплазмозом 
как окончательного, так и новых особей промежуточных хозяев. Инкапсуляция 
личинок трихинелл в мышцах также защищает их от иммунного воздействия со 
стороны хозяина. Половозрелые особи О. volvulus, локализованные в коже, инду
цируют организм-хозяин к «окружению» их коллагеновыми узелками.

Известны многочисленные примеры простых физических способов защиты 
у паразитов: нематоды имеют толстую внеклеточную кутикулу, которая защищает 
их от токсических метаболитов организма-хозяина; тегумент шистосомул утолща
ется по мере их превращения в половозрелых особей, также обеспечивая защиту; 
«свободная» поверхностная оболочка многих нематод может «сползать» под дей
ствием иммунного ответа; ленточные черви предотвращают иммунные реакции, 
секретируя ингибитор эластазы, который препятствует привлечению к ним ней
трофилов. Многие гельминты обладают способностью предохранять себя от вы
сокоактивных метаболитов кислорода, образуемых в клетках иммунной системы.
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У некоторых нематод и трематод выработан механизм повреждения антител пу
тем секреции протеаз, расщепляющих иммуноглобулины.

Простейшие, паразитирующие внутри макрофагов, различными способами из
бегают уничтожения от лизосомных ферментов макрофагов.

Представленные примеры указывают на чрезвычайную сложность взаимодей
ствия в системе паразит—хозяин. Они призваны продемонстрировать физиологи
ческую неоднозначность такого взаимодействия. Теоретическая возможность на
правленного использования некоторых свойств паразитов на благо человека по
зволяет совершенно в другом свете представить перспективы взаимоотношения 
в системе паразит—хозяин.

6.1.2. Природная очаговость паразитарных болезней и роль 
членистоногих в природных очагах трансмиссивных болезней

Учение российского зоолога, энтомолога, академика (с 1939 г.) Евгения Ника- 
норовича Павловского о природной очаговости болезней относится к числу вы
дающихся достижений биологии и паразитологии. Оно возникло на основе мно
голетних комплексных исследований трансмиссивных и паразитарных болезней 
в разных местах России и стран зарубежья.

По Е.Н. Павловскому, явление природной очаговости трансмиссивных болез
ней состоит в том, что независимо от человека на территории определенных гео
графических ландшафтов могут существовать очаги заболеваний, к возбудителям 
которых восприимчив человек.

Такие очаги сложились в процессе длительной эволюции межвидовых биоце
нозов с включением в их состав трех основных звеньев:

-  популяции возбудителей болезни;
-  популяции диких животных — природных резервуарных хозяев (доноры 

и реципиенты);
-  популяции кровососущих членистоногих — переносчиков возбудителей бо

лезни.
При этом имеется в виду, что каждая популяция как природных резервуаров 

(диких животных), так и переносчиков (членистоногих) занимает определенную 
территорию со специфическим географическим ландшафтом; в силу чего и каж
дый очаг инфекции (инвазии) занимает определенную территорию.

Тем самым для существования природного очага заболевания, наряду с тремя 
вышеназванными звеньями (возбудитель, природный резервуар и переносчик), 
важнейшую роль играет и четвертое звено:

-  природный ландшафт (тайга, смешанные леса, степи, полупустыни, пустыни, 
различные водоемы и т.д.).

При благоприятных условиях внешней среды циркуляция возбудителей между 
переносчиками и животными — природными резервуарами может происходить 
неопределенно долгое время. В одних случаях заражение животных приводит к их 
заболеванию, в других — отмечается бессимптомное носительство.

По своему происхождению природно-очаговые болезни являются типичными 
зоонозами, т.е. циркуляция возбудителя происходит только между дикими позво
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ночными животными, но возможно существование очагов и для антропозооноз- 
ных инфекций и инвазий.

Популяция возбудителя особенно тесно связана с определенными популяци
ями позвоночных и беспозвоночных животных, образуя так называемую парази
тарную систему.

Связь в паразитарной системе может строиться по типу паразит—хозяин (двуч
ленная система) или по типу паразит—хозяин—переносчик (трехчленная парази
тарная система). И та, и другая могут быть простой или сложной паразитарными 
системами. Если популяция возбудителя существует за счет популяции хозяев од
ного вида — это простая двух- и трехчленная паразитарная система. Если же си
стема существует за счет популяций нескольких видов хозяев, то это уже сложная 
паразитарная система.

Возбудители большинства классических природно-очаговых заболеваний чаще 
всего образуют сложные паразитарные системы (энцефалиты клещевой и япон
ский, спирохетозы и риккетсиозы клещевые и др.). Но всегда объединяющее звено 
во всякой паразитарной системе — паразит-возбудитель заболевания.

По Е.Н. Павловскому, природные очаги трансмиссивных болезней бывают: 
моновекторными, если в передаче возбудителя участвует один вид пере
носчиков (например, вшиные возвратный и сыпной тифы распространяют 
только вши);
поливекторными (их большинство), если передача одного и того же вида 
возбудителя происходит через переносчиков двух, трех и более видов чле
нистоногих. Например, вирусы энцефалитов способны передавать комары 
(основные источники распространения японского энцефалита, вирусы ко
торого активизируются в весенне-летний и летне-осенний сезоны), клещи 
(заражают таежным энцефалитом весенне-летнего типа; спирохетозы рас
пространяют и вши (вшиный возвратный тиф), и оргазовые клещи (клеще
вой возвратный тиф) и др.

Учение о природной очаговости указывает на неодинаковую эпидемиологиче
скую значимость всей территории природного очага болезни вследствие концен
трации инфицированных переносчиков только в определенных микростациях. Та
кой очаг становится как бы диффузным.

В связи с общей хозяйственной или специально направленной деятельностью 
человека и расширением урбанизированных территорий человечество создало 
условия для массового распространения так называемых синантропных живот
ных (тараканы, клопы, крысы, домовые мыши, некоторые клещи и другие члени
стоногие).

Тем самым человечество столкнулось с небывалым прежде явлением создания 
антропогенных очагов болезней, которые иногда могут стать даже более опасными, 
чем природные очаги.

В силу хозяйственной деятельности человека возможна иррадиация (распро
странение) старого очага болезни в новые места при наличии в них благоприят
ных условий обитания переносчиков и животных — доноров возбудителя (стро
ительство водохранилищ, рисовые поля и т.п.).
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Однако не исключается деструкция (разрушение) природных очагов при вы
падении из состава биоценоза его сочленов, принимающих участие в циркуляции 
возбудителя (осушение болот и озер, вырубка лесов).

В некоторых природных очагах может иметь место экологическая сукцессия 
(смена одних биоценозов другими) при появлении в них новых компонентов 
биоценоза, способных включиться в цепь циркуляции возбудителя. Например, 
акклиматизация ондатры в природных очагах туляремии привела к включению 
этого животного в цепь циркуляции возбудителя заболевания.

Е.Н. Павловский (1946) в особую группу очаговых болезней выделяет антро- 
пургические очаги, возникновение и существование которых зависит и свя
зано с какой-либо формой деятельности человека. Это связано также со спо
собностью  многих видов членистоногих (комары, клещ и, москиты) — ино- 
кулягоров (кровососов) — переносчиков вирусов, риккетсий, спирохет и др. 
возбудителей заболеваний переходить к синантропному образу жизни. Такие 
членистоногие-переносчики обитают и размножаю тся в населенных пунктах 
как сельского, так и городского типов. Антропургические очаги возникли вто
рично; в циркуляцию возбудителя болезни, кроме диких животных, включа
ются домашние животные, в том числе птицы и человек, от чего такие очаги 
нередко становятся весьма напряженными. Так, крупные вспышки японского 
энцефалита отмечены в Токио, Сеуле, Сингапуре и других крупных населен
ных пунктах Ю го-Восточной Азии.

Антропургический характер могут приобретать также очаги клещевого воз
вратного тифа, кожного лейшманиоза, трипаносомоза и др.

Устойчивость природных очагов некоторых болезней объясняется прежде всего 
непрерывным обменом возбудителями между переносчиками и животными — 
природными резервуарами (донорами и реципиентами).

Но циркуляция возбудителей заболеваний (вирусы, риккетсии, спирохеты, 
простейшие) в периферической крови теплокровных животных — природных 
резервуарах чаще всего ограничена во времени и исчисляется несколькими 
днями.

Однако возбудители таких заболеваний, как клещевой энцефалит, клещевой 
возвратный тиф и др., в кишечнике переносчиков-клещей интенсивно размно
жаются, совершают трансцеломическую миграцию и с гемолимфой заносятся 
в различные органы, в том числе яичники и слюнные железы. Тем самым инфи
цированная самка откладывает инфицированные яйца — это трансовариаль
ная передача возбудителя потомству переносчика. При этом возбудители и по 
ходу дальнейшего метаморфоза клеща от личинки к нимфе, и далее — к имаго, 
не утрачиваются — это трансфазовая передача возбудителя.

Кроме того, клещи длительно сохраняют возбудителей в своем организме. 
Е.Н. Павловским (1951) прослежена длительность спирохетоносительства у кле
щей — орнитодорин до 14 лет и более.

Таким образом, клещи в природных очагах служат основным звеном в эпиде
мической цепи, являясь не только переносчиками, но и стойкими и надежными 
природными хранителями (резервуарами) возбудителей.
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Учение о природной очаговости подробно рассматривает способы передачи 
возбудителей болезней переносчиками, что важно для познания возможных пу
тей заражения человека той или иной болезнью и для ее профилактики.

Как уже указывалось выше, по способу передачи возбудителя членистоногим- 
переносчиком от инфицированного позвоночного-донора к позвоночному-ре- 
ципиенту природно-очаговые болезни делят на два типа (рис. 6.1):

1) облигатно-трансмиссивные, когда передача возбудителя от позвоночного- 
донора к позвоночному-реципиенгу осуществляется только через крово
сосущего членистоногого при кровососании;

2) факультативно-трансмиссивные п риродно-очаговы е заболеван и я, 
когда участие кровососущ его членистоногого (переносчика) в пере
даче возбудителя возможно, но не обязательно. Иначе говоря, наряду 
с трансмиссивным (через кровососа) существуют и другие способы пе
редачи возбудителя от позвоночного-донора к позвоночному-реципи- 
енту и к человеку (например, пероральный, алиментарный, контактный 
и др.).

Рис. 6.1. Трансмиссивные болезни
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В ходе изучения природной очаговости чумы, туляремии, клещевого энцефа
лита, кожного и висцерального лейшманиозов и других инфекций и инвазий вы
яснилось, что каждый природный очаг — явление индивидуальное, существую
щее в природе в одном экземпляре, причем границы природного очага в принципе 
могут быть установлены на местности и проведены на карте.

В настоящее время, но данным разных источников, на территории России из
вестно более 40 болезней человека, очаги которых могут самостоятельно суще
ствовать в природе независимо от хозяйственной деятельности человека. Среди 
носителей их возбудителей насчитывается около 600 видов позвоночных живот
ных. Наземные позвоночные животные (млекопитающие, птицы, рептилии и редко 
земноводные) являются прокормителями многих сотен видов кровососущих чле
нистоногих, среди которых установлены многие десятки видов хранителей и пе
реносчиков возбудителей болезней.

Возбудителями различных природно-очаговых болезней могут быть вирусы, 
спирохеты, риккетсии, разнообразные бактерии, простейшие, гельминты, грибки. 
Число таких болезней из года в год увеличивается. Еще совсем недавно специали
сты говорили о существовании нескольких десятков, максимум сотни, природно
очаговых инфекций и инвазий. Сейчас ясно, что на самом деле их значительно 
больше. Так, только в международном каталоге арбовирусов (т.е. вирусов, пере
дающихся членистоногими) зарегистрировано около 300 вирусов, причем для 70 
из них медицинское значение доказано или очень вероятно, и еще для более 60 — 
возможно.

Крупные эпидемии совершенно неизвестных ранее тяжелых лихорадочных при
родно-очаговых заболеваний в последние десятилетия возникали в Африке и Юж
ной Америке (аргентинская и боливийская геморрагическая лихорадки, лихорадка 
Лаоса и др.). Подтверждается существование природных очагов болезней, возбу
дители которых сами по себе известны уже достаточно давно.

Из болезней вирусной этиологии природная очаговость, кроме клещевого 
и японского энцефалитов, установлена для энцефалита Западного Нила (заболе
вания, распространенного в Экваториальной и Восточной Африке), австралий
ского энцефалита (энцефалит долины Муррей), энцефалита Сент-Луис, конского 
энцефалита, желтой лихорадки джунглей, лихорадки денге, киясанурской лес
ной болезни Индии и др. Среди болезней вирусной этиологии некоторые встре
чаются и на территории нашей страны: омская геморрагическая лихорадка, япон
ский и таежный энцефалиты, крымская геморрагическая лихорадка, лихорадка 
паппатачи, бешенство и др.

Из риккетсиозов природная очаговость присуща лихорадкам цуцугамуши 
и Скалистых гор Америки, клещевым сыпным тифам Азии и Африки, Ку-лихорадке 
и другим трансмиссивным риккетсиозам.

Среди сгшрохетозов к типичному природно-очаговому облигагно-трасмиссив- 
ному заболеванию относится клещевой возвратный тиф.

Кроме туляремии и чумы с бактериальной этиологией в нашей стране встреча
ются такие заболевания, как псевдотуберкулез, бруцеллез и др.
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Протозойные трансмиссивные инвазии, имеющие резко выраженную природ
ную очаговость, приурочены к тропическим и субтропическим странам — это 
лейшманиозы, трипаносомозы и др.

Природная очаговость распространяется и на некоторые гельминтозы: опи- 
сторхоз, парагонимоз, дикроцелиоз, альвеококкоз, дифиллоботриоз, трихинел
лез, филяриатозы.

В последние годы учение о природной очаговости болезней распространено 
на отдельные микозы, эндемичные заболевания с дефицитом микроэлементов 
в почве и растениях.

Учение о природной очаговости обосновывает связь между природным и ан- 
тропургическими очагами болезней, знание которых важно для эпидемиологиче
ской и эпизоотологической оценки, особенно для вновь осваиваемых территорий, 
и для обеспечения возможных профилактических мероприятий.

Е.Н. Павловский указывал на необходимость направлять мероприятия по обез
вреживанию и последующей ликвидации природного очага, на нарушение непрерыв
ной циркуляции возбудителя болезни любыми способами, влияющими на ее этапы.

Система этих мероприятий состоит в следующем:
-  снижение и последующее истребление животных — доноров возбудителя;
-  прямая и косвенная борьба с переносчиками на основе знания их биологии 

и экологии;
-  уничтожение переносчиков на сельскохозяйственных и домашних живот

ных;
-  проведение рациональных хозяйственных мероприятий, исключающих воз

растание количества переносчиков;
-  применение защитных мер против нападения переносчиков в виде репел

лентов, специальных костюмов и др.;
-  проведение специфической профилактики путем прививок моновакцинами, 

а в сопряженных очагах — поливакцинами.
Учение Е.Н. Павловского дает ключи профилактической медицине и ветерина

рии не только к изучению природно-очаговых инфекций и инвазий, но и к пла
номерному, сознательному устранению природных факторов, отрицательно вли
яющих на здоровье человека или на сельскохозяйственных животных. Оно пере
шагнуло границы нашей Родины и на его основе плодотворно ведутся работы во 
многих зарубежных странах.

Резюме
Паразитизм — форма взаимоотношений между организмами разных видов, 

при которой один организм (паразит) использует другой (хозяин) как источник 
питания и временную или постоянную среду обитания, нанося ему определенный 
вред. Паразитология включает разделы: медицинскую протозоологию, изучающую 
паразитические формы простейших; медицинскую гельминтологию, изучающую 
паразитических червей, и медицинскую арахноэнтомологию, изучающую опасных 
для человека членистоногих.
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Формы паразитизма могут быть весьма разнообразными (истинный, ложный, 
облигатный, факультативный, экто-, эндопаразитизм, сверхпаразитизм и др.). Лю
бой подход к классификации паразитизма не может строго разграничить формы 
этого сложного экологического явления, так как сама эволюция этого биологиче
ского феномена предопределила отсутствие четких границ между его различными 
вариантами. Переход к паразитическому образу жизни сопровождается появле
нием у паразитов ряда адаптаций, облегчающих их существование, развитие и раз
множение в специфических условиях организма хозяина — высокая плодовитость, 
гермафродитизм плоских червей, приспособления для прикрепления к телу хо
зяина (ботрии, присоски), способность инкапсулироваться (не проникают анти
тела хозяина), наличие колюще-сосущего ротового аппарата у членистоногих и др.

Со стороны хозяина вырабатываю тся разнообразны е ответные реакции 
на воздействие паразитов. Специализированные иммунные клетки мобилизу
ются, чтобы ограничить или попытаться разрушить паразита. Клеточные реак
ции формируются при участии клеточных механизмов специфической защиты. 
Основная роль в развитии клеточного иммунитета принадлежит Т-лимфоцитам. 
Главным фактором гуморальных механизмов защиты является выработка специ
фических антител в ответ на поступление антигенов паразита. В образовании 
циркулирующих в крови антител участвуют В-лимфоциты. Описано пять клас
сов структурно похожих молекул антител — IgA, IgM, IgG, IgD, IgE. Различные 
иммунодефициты приводят к тяжелым и длительным формам паразитарных бо
лезней (например, латентно протекающий токсоплазмоз нередко на фоне ВИЧ- 
инфекции реактивируется ЦНС), в то время как у иммунокомпетентных лиц воз
можно спонтанное выздоровление. Острое течение болезни может развиваться 
у человека при заражении его недостаточно адаптированными к нему парази
тами ж ивотных (например, возбудителем африканского трипаносомоза роде
зийского типа). Большое значение имеет генотипическая особенность паразита 
и хозяина (например, низкая летальность от тропической малярии отмечается 
ули ц  с дефицитом глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы и носителей генов талассе- 
мии. При некоторых паразитарных заболеваниях вырабатывается стойкий им
мунитет (например, при лейшманиозе, трипаносомозе), при гельминтозах (на
пример, аскаридозе, энтеробиозе) иммунитет относительный и поэтому воз
можны повторные заражения.

Негативное влияние, оказываемое паразитом на организм хозяина, связано 
с поглощением и нарушением всасывания питательных веществ и витаминов, ток
сическим воздействием, воздействием на иммунную систему хозяина, поврежде
нием органов и тканей, иммунопатологическими последствиями, угнетением ре
продуктивной функции хозяина, вплоть до гибели, изменением нормальных по
веденческих реакций хозяина.

Все перечисленное указывают сложность взаимодействия в системе паразит— 
хозяин. Теоретическая возможность направленного использования некоторых 
свойств паразитов на благо человека позволяет совершенно в другом свете пред
ставить перспективы взаимоотношения в системе паразит—хозяин.
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Контрольные вопросы и задания
1. Что такое паразитизм? Расскажите о его формах.
2. Какие возможны пути проникновения паразита в организм человека?
3. Расскажите об адаптации у паразитов к паразитическому образу жизни.
4. Чем основной хозяин отличается от промежуточного? Приведите примеры.
5. Назовите основоположника учения о природной очаговости трансмиссив

ных болезней. В чем заключается суть учения?
6. Чем облигатно-трансмиссивные заболевания отличаются от факультативно

трансмиссивных? Приведите примеры.
7. Какие заболевания называются антропонозными? Приведите примеры.
8. Какое вредное действие оказывает паразит на организм хозяина?
9. Какие вы знаете механизмы защиты паразитов от воздействия со стороны 

хозяина? Приведите примеры.
10. Какие существуют специфические ответные реакции хозяина на воздействие 

паразитов?

6.2. МЕДИЦИНСКАЯ ПРОТОЗООЛОГИЯ
6.2.1. Клеточная организация и жизнедеятельность
простейших (P ro tozoa)

Многочисленные виды одноклеточных организмов по современной классифи
кации относятся к подцарству Protozoa. Часть из них ведет паразитический об
раз жизни.

Медицинская протозоология изучает паразитов подцарства простейших и вы
зываемые ими заболевания человека (табл. 6.1).

Несмотря на большое разнообразие, простейшие имеют общие признаки. Наи
более важные из них:

-  одноклеточность (или колониальность);
-  эукариотический тип организации клетки.
Простейшие — одноклеточный самостоятельный организм со всеми мета

болическими функциями, на которые способны многоклеточные организмы. 
Простейшие морфологически — это клетка, состоящая из ядра, цитоплазмы 
и ограниченная от окружающей среды полупроницаемой мембраной.

Использование электронной микроскопии показало, что в цитоплазме про
стейших находятся многие типичные для эукариотических клеток органеллы (ри
босомы, эндоплазматическая сеть, митохондрии и др.), а также некоторые специ
ализированные органеллы и включения.

Цитоплазма подразделяется на два слоя:
-  эктоплазму — наружный, прозрачный, более плотный;
-  эндоплазму — внутренний, зернистый, подвижный, содержащий все кле

точные органеллы и ядро.
Нередко самый поверхностный слой эктоплазмы еще больше уплотнен и об

разует пелликулу.
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Таблица 6.1. Простейшие, имеющие медицинское значение

Вид возбудителя 
(латинское название) Заболевание

Entamoeba histolytica Амебиаз кишечный, внекишечный
Acanthamoeba sp. Акантамебиаз
Naegleria fo  wleri Неглериоз
Trypanosoma gambiense Африканский трипаносомоз
Trypanosoma rhodesiense (сонная болезнь)
Trypanosoma cruzi Американский трипаносомоз 

(болезнь Шагаса)
Leishmania tropica Кожный лейшманиоз
Leishmania brasiliensis Бразильский кожно-слизистый лейшманиоз
Leishmania donovani Висцеральный лейшманиоз
Trichomonas urogenitalis (vaginalis) Мочеполовой трихомониаз (син.: трихомоноз)
Trichomonas hominis 
(Pentatrichomonas hominis)

Кишечный трихомониаз (син.: трихомоноз)

Trichomonas tenax (elongata) Обычно комменсал ротовой полости
Lamblia intestinalis (син.: Gardia lam- 
blia и Giardia duodenalis)

Лямблиоз (жиардиаз)

Toxoplasma gondii Токсоплазмоз
Plasmodium falciparum Тропическая малярия
Plasmodium malariae Четырехдневная малярии
Plasmodium ovale Овале-малярия
Plasmodium vivax Трехдневная малярия
Balantidium coli Балантидиаз

Ядерный аппарат состоит из одного или нескольких ядер, которые регулируют 
обменные процессы и обеспечивают размножение. У некоторых многоядерных 
простейших (инфузории) различают два тина ядер:

-  генеративные (участвуют в половом процессе);
-  вегетативные (регулируют все жизненные процессы в клетке).
Большинство простейших — одноядерные.
Движение. Большинство простейших передвигаются с помощью:
-  псевдоподий (саркодовые);
-  жгутиков и ундулирующей мембраны (жгутиконосцы);
-  ресничек (инфузории).
Питание. Способ питания у большинства простейших гетеротрофный: пита

ются органическими частицами, в том числе живыми микроорганизмами. Одни 
заглатывают пищевые частицы при помощи псевдоподий (путем фагоцитоза или 
пиноцитоза), другие специальным ротовым отверстием (цитостомом). У некото
рых простейших пища поступает в любом месте тела эндоосмотически.
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Инцистирование. При неблагоприятных условиях некоторые простейшие 
перестают питаться, теряют органоиды, округляются и покрываются толстой 
оболочкой, что сопровождается затуханием жизненных процессов. Такая ста
дия получила название цисты, а процесс превращения в цисту — инцистиро
вание. Именно цисты играют большую роль в распространении паразитиче
ских простейших.

Размножение
-  Бесполое — осуществляется путем деления клетки на две или множество 

клеток (шизогония) при митотическом делении ядер.
-  Половое — происходит с образование половых клеток (гамет). Может осу

ществляться двумя путями:
• копуляция — слияние ядер и цитоплазмы гамет родительских организ

мов с образованием зиготы, из которой развивается новый организм;
• конъюгация — обмен генетической информацией, заключенной в ядрах, 

без слияния цитоплазмы двух особей (инфузории).
У многих видов простейших циклы развития отличаются большой сложностью: 

происходит чередование бесполого и полового размножения.
Простейшие, обитающие в организме человека, относятся к трем типам и че

тырем классам (табл. 6.2).

Таблица 6.2. Классификация простейших-паразитов человека

Тип Класс Отряд, род
1. Sarcomasti-
gophora
(сарко-
мастиго-
фора)

Sarcodina
(саркодовые)

Отряд Amoebida
Entamoeba histolytica — амеба дизентерийная 
Acanthamoeba sp. — акантамебы 
Naegleriafowleri. — неглерия Фоулера

Mastigophora
(жгутиковые)

Отряд Kinetoplastida
Род Trypanosoma — трипаносомы
Trypanosomagambiense — трипаносома гамбийская 
Trypanosoma rhodesiense — трипаносома родезийская 
Trypanosoma cruzi — трипаносома крузи (американ
ская)
Род Leishmania — лейшмании
Leishmania tropica — лейшмания тропическая 
Leishmania brasiliensis — лейшмания бразильская 
Leishmania donovani — лейшмания висцеральная 
Отряд Trichomonadida 
Род Trichomonas
Trichomonas urogenitalis (vaginalis) — трихомонада 
урогенитальная
Trichomonas hominis (Pentatrichomonas hominis) — 
трихомонада кишечная
Trichomonas tenax (elongata) — трихомонада ротовая 
Отряд Diplomonadida
Lamblia intestinalis (син.: Gardia lamblia и Giardia duode- 
nalis) — лямблия кишечная
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Таблица 6.2. Окончание

2. Apicom- 
plexa
(апикомплек-
сы)

Sporozoa
(споровики)

Отряд Coccidia 
Род Toxoplasma
Toxoplasma gondii — токсоплазма 
Подотряд Haemosporidia 
Род Plasmodium
Plasmodium falciparum — возбудитель тропической 
малярии
Plasmodium malariae — возбудитель четырехдневной 
малярии
Plasmodium ovale — возбудитель овале-малярии 
Plasmodium vivax — возбудитель трехдневной малярии

3. Ciliophora 
(инфузории)

Ciliata
(ресничные
инфузории)

Отряд Holotricha (равноресничные инфузории) 
Род Balantidium
Balantidium coli - балантидий

6.2.2.Тип саркомастигофора (Sarcom astigophora)
6.2.2.1. Класс саркодовые (Sarcodina)

Представителей класса саркодовых выделяют по общим признакам:
-  тело амеб не имеет оболочки, покрыто плазмалеммой;
-  форма тела непостоянная;
-  органами движения и захвата пищи путем фагоцитоза служат псевдоподии;
-  при неблагоприятных условиях амебы инцистируются.

6.2.2.1.1. Отряд Amoebida

К классу саркодовые относится отряд амеб. У человека в толстом отделе кишеч
ника паразитирует 7 видов амеб. Все эти виды амеб непатогенны. Исключение со
ставляет дизентерийная амеба (Entamoeba histolytica), заражение которой может 
приводить к развитию у человека серьезной патологии и смерти. В ротовой поло
сти паразитирует один вид амеб — Entamoebagingivalis. К свободноживущим аме
бам относятся акантамебы, неглерия.

6.2.2.1.1.1. Дизентерийная амеба
Дизентерийная амеба (Entamoeba histolytica) — возбудитель кишечного и вне- 

кишечного амебиаза человека.
Амебиаз — протозойная антропонозная болезнь с фекально-оральным меха

низмом передачи возбудителя, характеризующаяся язвенным поражением толстой 
кишки, а также развитием абсцессов в печени и других органах.

Географическое распространение. Особенно часто амебиаз встречается в стра
нах с тропическим и субтропическим климатом, в зоне умеренного климата, 
как правило, представлен в виде бессимптомного носительства. Амебиаз в Рос
сии — это преимущественно завозная инфекция.
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Локализация. Д изентерийная амеба в организме больного человека пара
зитирует в просвете толстой кишки как комменсал — бессимптомное носи- 
тельство.

Entamoeba histolytica способна проникать в слизистую кишечника и приводить 
к развитию кишечного амебиаза. Гематогенным путем амебы могут разноситься 
в другие органы (печень, легкие, мозг и др.), вызывая внекишечный амебиаз.

Морфология. У человека дизентерийная амеба паразитирует в трех формах 
(табл. 6.3):

1) вегетативная малая форма (forma minuta);
2) вегетативная большая форма (forma magna);
3) циста. 1

Таблица 6.3. Морфология Entamoeba histolytica

Морфологический тип Морфология Обнаруживается

Вегетативная большая 
форма (forma magna)

7
. < г Ч

5 - -  ' •  '•••• \

Q - a  V

Патогенная.
Размеры — 20-45 мкм. Гемато
фаг, так как способна фагоцити
ровать эритроциты. Движение 
активное, поступательное. 
Вегетативная форма, развиваю
щаяся в тканях хозяина — тка
невая

В жидких фекалиях боль
ного амебной дизентерией, 
в острый период болезни

Вегетативная малая 
форма (forma minuta)

... • > 2

Непатогенная, живет в просвете 
кишечника. Размер — 12-20 мкм. 
Движение медленное. Цитоплаз
ма амеб не содержит эритро
циты, в ней обнаруживаются 
бактерии, грибки и др.

В жидких и полуоформ- 
ленных фекалиях здоро
вых носителей, при хрони
ческом рецидивирующем 
течении болезни

Циста Неподвижная стадия паразита.
Форма округлая, размер 
8-15 мкм. В цисте происходит 
деление ядра. Зрелые цисты со
держат 4 ядра, незрелые — 1-, 
2-ядерные

В оформленном кале здо
ровых носителей (цисто- 
носительство), больных 
хроническим рецидивиру
ющим амебиазом в стадии 
ремиссии

1 — ядро; 2 — псевдоподии; 3 — цитоплазма; 4 — кариосома; 5 — хроматоидные тельца; б — хро
матин; 7 — эритроциты
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Строение ядра. Диагностическое значение имеет характерное строение ядра ди
зентерийной амебы у всех форм паразита. Ядро пузырьковидное, размер 3-7  мкм. 
Строго в центре ядра располагаются несколько зерен хроматина, которые обра
зуют маленькую звездчатую кариосому.

Жизненный цикл. Жизненный цикл дизентерийной амебы включает две ве
гетативные формы, обитающие в толстом кишечнике человека, и цисту (рис. 6.2).

Эксцистирование. В организм хозяина дизентерийная амеба попадает на ста
дии цисты. Заражение происходит через немытые овощи, фрукты, некипяченную 
воду. В кишечнике под действием ферментов оболочка цисты растворяется, и в 
просвет кишечника выходят малые вегетативные формы, или form a minuta. Ве
гетативная малая форма амебы живет в просвете толстого кишечника. Питаются 
они бактериями, грибками и ущерба здоровью человека не наносят, являются не
патогенными.

О
о□□о

Инфекционная стадия 

Диагностическая стадия 

Носительство 

Кишечная стадия заболевания 

Внекишечная стадия заболевания

ОО
Выделение цист 

и трофозоитов 
с фекалиями 

зараженного человека 
во внешнюю среду

Проглатывание 
зрелой 
цисты

3 4 б Цисты ^  ^

Рис. 6.2. Жизненный цикл дизентерийной амебы (1-6 —  последовательность этапов)
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Инцистирование. Часть малых вегетативных форм амеб, продвигающихся вме
сте с содержимым по ходу толстого кишечника, попадает в менее благоприятные 
условия нижнего отдела толстой кишки (изменения окислительно-восстановитель
ного потенциала, pH и др.), и после нескольких циклов бесполого размножения про
исходит инцистирование — образование предцисты, затем цисты. Перед инцисти- 
рованием амебы втягивают псевдоподии, перестают двигаться, питаться, округля
ются. Затем эктоплазма выделяет тонкую, но весьма прочную оболочку белковой 
природы. Ядро дважды последовательно делится, причем деление ядра не сопро
вождается делением цитоплазмы. Таким образом, возникают вначале одно-, двух- 
и четырехядерные цисты. Цисты с фекалиями из организма человека во внешнюю 
среду, как правило, выделяются зрелыми. В этом случае инфицированный амебами 
человек выступает как здоровый носитель и служит источником заражения.

Трансформация просветной формы в большую вегетативную.
Патогенное значение. Дизентерийная амеба может длительное время размно

жаться в содержимом кишечника, не вызывая никаких проявлений болезни. Однако 
в любое время просветная форма под влиянием до сих пор неизвестных факторов 
способна превращаться в агрессивную, инвазионную форму magna, внедряющуюся 
в ткани кишечника и вызывающую заболевания. При внедрении в ткани амеба уве
личивается в размерах (до 30 мкм, а в вытянутом состоянии — до 60 мкм), приобре
тает способность к более активному поступательному движению, интенсивно фаго
цитирует эритроциты. Амебы разрушают эпителий кишечника, вызывая язвенные 
поражения. При изъязвлении разрушаются кровеносные сосуды, вследствие чего 
кровь поступает в полость кишки, и у таких больных наблюдается кровавый понос.

Из образующихся кишечных язв амебы гематогенным путем могут заноситься 
в другие органы (печень, легкие, мозг и др.), где при размножении формируют 
амебные абсцессы (рис. 6.3).

Эпидемиологические особенности
Способ заражения. Основной способ заражения — фекально-оральный (че

рез фрукты, овощи, воду, обсемененные фекалиями инвазированного человека).
Инвазионная стадия. Дизентерийная амеба в организм человека попадает 

на стадии цисты. Цисты обладают боль
шой стойкостью  к внеш ним воздей
ствиям. В ф екалиях сохраняю т ж и з
неспособность около 15 дней при тем
пературе 15-17  °С, в естественны х 
условиях зимой при изменяю щ ихся 
низких температурах (до -21 °С) они 
выживают до 100 дней.

Источник возбудителя амебиаза.
Амебиаз — антропоноз. Основной ис
точник заражения — цистоноситель.

Больные с острым проявлением ки
шечного амебиаза, выделяющие с ф е
калиями преимущественно вегетатив- Рис. 6.3. Амебный абсцесс печени
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ные формы паразита, нестойкие в окружающей среде, эпидемиологической опас
ности не представляют.

Лабораторная диагностика:
-  основной метод диагностики кишечного амебиаза — паразитологический, 

связанный с обнаружением в свежевыделенных фекалиях больного больших 
вегетативных форм с фагоцитированными эритроцитами. При обнаруже
нии просветных форм и цист ставить диагноз амебиаза нельзя, так как они 
могут быть признаком только носительства;

-  для диагностики внекишечных, а также кишечных форм амебиаза исполь
зуют иммунологические методы (реакция иммунофлуоресценции — РИФ, 
иммуноферментный анализ — ИФА и др.), связанные с обнаружением 
в крови специфических противоамебных антител;

-  молекулярно-биологический метод (полимеразная цепная реакция — ПЦР) 
позволяет определить в фекалиях нуклеотидные последовательности ДНК 
Entamoeba histolytica.

Профилактика:
-  выявление больных и носителей дизентерийной амебы, их лечение;
-  охрана пищевых продуктов и воды от загрязнения фекалиями;
-  соблюдение правил личной гигиены (мытье рук, овощей, фруктов);
-  борьба с механическими переносчиками цист амеб — комнатными мухами.

6.2.2.1.1.2. Акантамебы, неглерия
Акантамебы (Acanthamoeba castellani, A. polyphaga и др.), неглерия Фоулера 

(Naegleria fowleri) — свободноживущие факультативные паразиты (паразитиче
ский образ жизни для них не является обязательным) — возбудители акантаме- 
биаза и неглериоза человека.

Обитают в почве, теплых пресноводных водоемах (28 °С и выше).
Локализация, патогенное значение. Возбудитель случайно проникает в ор

ганизм человека и может привести к поражению глаз, ЦНС, кожи. Акантамебиаз, 
как правило, связан с поражением глаз и кожи (рис. 6.4, 6.5). Амебы рода неглерия 
более патогенны, чем акантамебы. Именно неглерии являются главной причиной 
острого первичного менингоэнцефалита.

Способ заражения. Свободноживущие амебы при купании через носоглотку 
по ходу обонятельного нерва могут проникать в мозг и поражать его (рис. 6.6). В не
которых случаях инвазия может произойти через открытые повреждения на коже 
или слизистой ротовой полости.

Инвазионные стадии — цисты и трофозоиты амеб.
Лабораторная диагностика. Паразитологический метод считается главным. 

Он основан на микроскопическом исследовании нативного или окрашенного пре
парата.

Профилактика:
-  соблюдение правил гигиены при пользовании контактными линзами (линзы 

должны храниться только в специальных стерильных растворах, а не в во
допроводной воде или солевых растворах домашнего приготовления);



Рис. 6.4. Акантамебный кератит Рис. 6.5. Акантамебное поражение кожи

Амебы проникают в мозг 
по обонятельным нервам, 

вызывая первичный амебный 
менингоэнцефалит 

(ПАМ у здоровых людей)

- Ш I I

Виды деятельности, 
связанные с водой, 

такие как
подводное плавание, 

дайвинг и другие 
водные виды спорта

^^Трофозоиты 
в спинномозговой 

жидкости 
и тканях мозга.

Изредка 
жгутиковые формы 
в спинномозговой 

жидкости

\ 1

Цисты

®

Жгутиковая форма

Инфекционная стадия 

^  Диагностическая стадия

Рис. 6.6. Жизненный цикл неглерии (7—5 — последовательность этапов)



312
Глава 6. Медицинская паразитология

-  не купаться в зараженных водоемах;
-  общественно-санитарный контроль воды.

6.2.2.2. Класс жгутиковые (M astigophora)
К общим признакам паразитических простейших человека класса жгутиковых 

относят:
-  наличие жгутиков, служащих органоидами движения. Количество жгути

ков у одной особи может быть различно: один, два или более;
-  в основании жгутика лежит базальное тельце (кинетосома), с ним связано 

парабазальное тельце (кинетопласт). Жгутики, базальное тельце, кинето- 
пласт составляют опорно-двигательный аппарат клетки;

-  тело жгутиковых покрыто пелликулой, поэтому они имеют постоянную 
форму;

-  наличие одного или нескольких ядер;
-  у некоторых жгутиковых имеется опорное образование — аксостиль;
-  размножаются бесполым путем (митозом).
Среди жгутиковых наибольшее значение в патологи человека имеют трипано

сомы, лейшмании (отряд Kinetoplasticlä), лямблия (отряд Diplomonadida), трихо- 
монады (отряд Trichomonadida).

6.2.2.2.1. Жгутиковые пищеварительного и мочеполового трактов 
Отряды Diplomonadida и Trichomonadida
В пищеварительном тракте человека обитает восемь видов жгутиконосцев. 

Среди них различают в:
-  тонком отделе кишечника — кишечную лямблию (Lamblia intestinalis); 

толстом кишечнике — кишечную трихомонаду (Trichomonas hominis)-,
-  ротовой полости — ротовую трихомонаду (Trichomonas elongata (tenax)).
В мочеполовой системе паразитирует один вид — урогенитальная трихомо- 

нада — Trichomonas urogenitalis (vaginalis).

6.2.2.2.1.1. Кишечная лямблия
Кишечная лямблия (Lamblia intestinalis, сии.: Gardia lamblia и Giardia duodena- 

lis) — возбудитель лямблиоза (жиардиаза) человека.
Лямблиоз — протозойное заболевание с фекально-оральным механизмом пе

редачи, характеризующееся преимущественным поражением тонкого кишечника.
Географическое распространение. Возбудитель лямблиоза встречается по

всеместно.
Локализация. Кишечные лямблии в организме больного человека паразити

руют в двенадцатиперстной кишке.
Морфология. Lamblia intestinalis существует в двух формах: цисты (2-, 4-ядер

ные) и трофозоиты (вегетативная форма) (рис. 6.7, табл. 6.4).
Вегетативные формы обнаруживаются в жидких фекалиях и дуоденальном со

держимом; цисты — в жидком, оформленном, полуоформленном кале.
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Жизненный цикл. Ж изненны й  
цикл лямблий включает сущ ествова
ние паразита в виде цисты и трофозо- 
ита (рис. 6.8).

Эксцистирование. При попадании 
цисты в пищеварительный тракт из нее 
в верхнем отделе тонкого кишечника 
выходит подвижный троф озоит, спо
собный к дальнейшему размножению 
и расселению.

Инцистирование. В дальнейш ем 
часть троф озоитов увлекается пищ е
выми массами в нижние отделы тон 
кого, толстого  ки ш ечн и ка, где ф и 
зико-химические условия неблагопри
ятны для существования этих стадий 
паразита. Здесь они теряют жгутики, 
приобретаю т овальную форму и оде
ваются плотной оболочкой, происхо-

Рис. 6.7. Трофозоит L a m b lia  in te s tm a lis :

I —  жгутики; 2 —  ядро; 3 —  присоска; 4 —  базальные зер
на; 5 —  парабазальное тельце; 6 —  аксостиль

Таблица 6.4. Морфология L a m b lia  in te s tin a lis

Морфологический тип 
Вегетативная форма

Морфология
Форма тела грушевидная, двусторонне-симметричная, тело по
крыто пелликулой. Длина тела около 15 мкм, ширина в перед
ней части 7-8 мкм. На расширенной части тела имеется при
сасывательный диск, служащий для прикрепления паразита 
к клеткам кишечного эпителия. Посередине тела проходит 
двойной аксостиль, состоящий из двух эластичных нитей. 
В средней, широкой части расположены два ядра. Органоида
ми движения служат четыре пары жгутиков. Питание проис
ходит осмотически

Циста Размеры 7,5-17,5 мкм в длину, овальной формы с толстой двух
контурной оболочкой. В цисте распознаются ядра (2-4), аксо
стиль, парабазальные тельца и сложенный жгутиковый аппарат
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Трофозоиты тоже выделяются 
с фекалиями, но они не выживают 

в окружающей среде

Цисты

Заражение воды, пищи, рук 
или предметов обихода 

цистами

Рис. 6.8. Жизненный цикл лямблии:
/ —  диагностическая стадия (выделение цист и трофозоитов с фекалиями зараженного человека во внешнюю среду); 2 —  
размножение лямблий; 3 —  инвазионная (проглатывание зрелой цисты; выход из цисты подвижных трофозоитов: в рамке 
внизу) и диагностические стадии

дит деление ядра. О бразованные цисты выбрасываются с фекалиями во внеш
нюю среду.

Эпидемиологические особенности
Инвазионная стадия. Инвазионной стадией является циста.
Способы заражения человека. Характерен фекально-оральный способ зара

жения: при попадании цист в организм человека с водой, пищевыми продуктами, 
через грязные руки. Описано большое число вспышек лямблиоза, связанных с во
дным путем распространения (в бассейнах, через воду открытых водоемов, водо
проводную сеть).

Источник возбудителя лямблиоза (жиардиаза). Лямблиоз — антропоноз. Ос
новной источник — лямблионоситель или больной лямблиозом человек. Наиболее 
опасен больной в период стихания диареи, так как именно в это время начинают
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выделяться инвазионные стадии — цисты. Основную группу риска заражения лям- 
блиозом составляют дети младшего возраста 3-6 лет, особенно посещающие до
школьные учреждения (до 40% случаев инфицированное™  лямблиями).

Патогенное действие. Подавляющее большинство инфицированных стано
вятся бессимптомными носителями лямблий, клинически формы развиваются 
не более чем у 10-12%. Прикрепление их к клеткам эпителия тонкой кишки ведет 
к раздражению клеток и нервных рецепторов, частичная механическая блокада 
может нарушать мембранное пищеварение и всасывательную функцию кишеч
ника, что часто ведет к кишечным расстройствам. Среди наиболее частых клини
ческих проявлений при первичной инфекции выделяют тошноту, вздутие и урча
ние в животе, стул учащенный, зловонный, жироподобный, пенистый. Отмечены 
токсическое воздействие продуктами обмена и распада лямблий и, как результат, 
аллергические проявления.

Лабораторная диагностика:
основной метод — паразитологический (микроскопическое исследование 
мазка фекалий). Возможно исследование дуоденального содержимого и вы
явление в нем вегетативных форм Lamblia intestinalis.

Профилактика:
-  соблюдение правил личной гигиены (мытье рук, овощей, фруктов);
-  применение мероприятий и дезинфекционных средств, воздействующих 

на факторы передачи (кипячение питьевой воды, борьба с мухами, обра
ботка дезсредствами, особенно в организованных детских коллективах);

-  выявление источника инфекций и своевременное лечение больных лямблиозом.

б.2.2.2.1.2.Трихомонады
Род трихомонад (Trichomonas) объ

единяет большое количество видов.
Для человека известны три вида три

хомонад (табл. 6.5):
1) кишечная трихомонада ( Tricho

monas hominis);
2) урогенитальная, мочеполовая, 

трихомонада ( Trichomonas иго- 
genitalis (vaginalis))-,

3) ротовая трихом онада (Tricho
monas elongata (tenax)).

Для трихомонад известна только 
одна морфологическая форма — веге
тативная (трофозоит) (рис. 6.9). Трихо- 
монады цист не образуют.

Рис. 6.9. Схема строения трихомонад:
Кишечная трихомонада / —  передние жгуты; 2 —  базальное зерно; 3 —  ядро;

Кишечная трихомонада (Trichomonas 4 ~  аксостиль 5 -  ундулирующая мембрана; 6 -  опор-
. . .  „  . . , . ная фибрилла 7 —  цитостом; 8 —  вакуоли в цитоплазме;
hominis, син.: Pentatrichomonas homi- д_ заянийж гут и к
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Таблица 6.5. Сравнительная характеристика кишечной, урогенитальной (мочеполовой) и ротовой трихо- 
монад

Признак

Трихомонада

Кишечная
(Trichomonas hominis)

Мочеполовая 
(Trichomonas 
urogenitalis 
(vaginalis))

Ротовая
Trichomonas tenax 

(elongata)

Заболевание Кишечный
трихомоноз

Мочеполовой
трихомоноз

Обычно комменсал

Локализация Толстый кишечник Мочеполовой тракт 
мужчин и женщин

Десневые карманы, 
между шейкой зуба 
и десной

Морфология Вегетативная (трофозоит) форма. Цист не образуют

Инвазионная
форма

Вегетативные формы (трофозоиты)

Способ
заражения

Фекально-оральный. 
Основной путь переда
чи — пищевой, водный 
(с немытыми овощами, 
фруктами, некипячен- 
ной водой, грязные 
руки, содержащие веге
тативные формы три
хомонад)

Половой путь.
Редко бытовой путь 
(через мочалку, общее 
полотенце, во время 
совместной стирки бе
лья и др.)

Контактно-бытовой 
(при поцелуях, со 
вместном пользовании 
общей посудой, зубны
ми щетками). 
Воздушно-капельный 
(с капельками слюны, 
мокроты при чихании, 
кашле)

Источник
заражения

Больной человек или носитель.
Антропоноз, так как этот вид трихомонад типичен для человека

Диагностика Паразитологический 
метод — микроскопи
ческое исследование 
мазков фекалий

Паразитологический 
метод — микроскопи
ческое исследование 
мазков из отделяемого 
влагалища и уретры

Паразитологический 
метод — микроскопи
ческое исследование 
нативных мазков слю
ны

Профилактика Соблюдение правил 
личной гигиены, охрана 
воды, почвы от загряз
нения фекалиями и др.

Выявление больных, 
их лечение. Санитар
ное просвещение сре
ди населения

Т щ ательны й уход 
за зубами и полостью 
рта

nis) — возбудитель кишечного трихомониаза (трихомоноза), паразит толстого 
кишечника человека (табл. 6.6).

Во внешнюю среду с фекалиями человека выделяются только вегетативные 
формы (трофозоиты). Кишечных трихомонад относят к условно-патогенным ор
ганизмам, так как они обнаруживаются нередко в кале и здоровых людей. Предпо
лагают, что Trichomonas hominis могут вызывать воспаление в кишечнике, сопро
вождающихся поносами 1-8 р/сут, как правило, без примеси крови.
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Урогенитальная трихомонада
Урогенитальная трихомонада ( Trichomonas urogenitalis (vaginalis)) — возбуди

тель мочеполового трихомониаза (син.: трихомоноз) (см. табл. 6.6).
Трихомоноз мочеполовой — антропонозная протозойная болезнь с контактным 

механизмом передачи возбудителя, характеризующаяся поражением мочеполовой 
системы мужчин и женщин (у женщин — влагалище, шейка матки, уретра, мочевой

Таблица 6.6. Морфология трихомонад

Виды трихомонад Морфология

Кишечная 
Trichomonas hominis 
(Pentatrichomonas hominis)

Урогенитальная (мочеполовая) 
Trichomonas urogenitalis 
(vaginalis)

Ротовая
Trichomonas tenax (elongata)

Размеры — 8-20 мкм в длину, 3-14 мкм в ширину. Тело 
овальной формы, заостренное на заднем конце. Ядро 
располагается в передней части тела. Между ядром 
и передним краем помещается блефаропласт (базаль
ное зерно) от которого берут начало жгутики. На пе
реднем конце располагается 4 свободных жгутика. Пя
тый жгутик, начинающийся также в передней части 
тела, заворачивается назад и идет вдоль края тела, 
между жгутиком и телом образуется тонкая цитоплаз
матическая перепонка — ундулирующая мембрана. 
Посередине тела паразита проходит аксостиль, игра
ющий роль скелета. Клеточный рот расположен на пе
реднем конце
Общее строение сходно с кишечной трихомонадой, но 
размеры влагалищной трихомонады больше — от 7 
до 23 мкм в длину. У влагалищных трихомонад унду
лирующая мембрана достигает только середины тела 
паразита (у кишечных трихомонад — заходит далеко 
за конец тела, заканчиваясь свободным жгутиком)

Общее строение сходно с кишечной трихомонадой. 
По размерам меньше, чем кишечная и мочеполовая 
(6-13 мкм). На переднем конце тела четыре жгутика. 
Ундулирующая мембрана более короткая, не доходя
щая до конца тела. Свободного заднего жгутика нет
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пузырь, у мужчин — уретра, мочевой пузырь, куперовы, предстательные железы). 
Паразит существует только в виде вегетативной формы.

Уровень заболеваемости трихомониазом женщин и мужчин в общей популяции 
в среднем — 5-10%. Группа риска — люди в возрасте 15-39 лет, ведущие интенсив
ную половую жизнь и допускающие случайные половые связи.

Ротовая трихомонада
Ротовая трихомонада ( Trichomonas tenax (elongata), см. табл. 6.6) — комменсал 

ротовой полости. Обитает в десневых карманах, между шейкой зуба и десной. Пред
полагают, что T. elongata может поддерживать или отягощать воспалительные забо
левания в ротовой полости. Основой предупреждения неблагоприятного действия 
трихомонад ротовой полости является тщательный уход за зубами и полостью рта.

б.2.2.2.2. Жгутиковые паразиты, обитающие в крови и тканях 
О тряд Kinetoplastida
К этой группе паразитов относятся трипаносомы и лейшмании, объединенные 

по следующим общим признакам:
-  паразиты передаются кровососущими переносчиками;

локализация паразитов в клетках иммунной системы — макрофагах, клет
ках регикуло-эндотелиальной системы, способных к фагоцитозу, обеспе
чивающих первичную защиту хозяина от инвазии различными возбудите
лями; устойчивость паразитов к действию лизосомных ферментов этих фа
гоцитов, обеспечивает им жизнедеятельность и условия размножения;

-  полиморфизм морфологических стадий в жизненном цикле, полиморфизм 
на уровне геномов, что относится к одному из важнейших способов для вы
живания паразитов;
антигенная изменчивость трипаносом — способность менять состав гли- 
кокаликса, что определяет антигенные вариации и считается одним из важ
нейших способов уклонения паразитов от защитных механизмов своих хо
зяев. Изменение поверхностных антигенов в сторону сближения с антиге
нами хозяина обеспечивает молекулярную мимикрию.

М орфология. Различают несколько основных морфологических типов трипа
носом и лейшманий (табл. 6.7, рис. 6.10-6.13):

-  промастигота (лептомонадная, жгутиковая форма);
-  эиимастигота (критидиальная форма);
-  трипомастигота;
-  метациклическая трипомастигота;
-  амастигота (лейшманиальная, безжгутиковая форма).

6.2.2.2.2.1. Трипаносомы
Трипаносомы гамбийская и родезийская
Трипаносомы вызывают заболевания как у животных, гак и у людей (африкан

ский, американский трипаносомозы). К возбудителям африканского трипаносо
моза (сонной болезни) относятся два вида трипаносом:
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1) Trypanosomagambiense — гамбийская форма;
2) Trypanosoma rhodesiense — родезийская форма.
Африканский трипаносомоз — протозойный зооантропоноз с трансмиссив

ным механизмом передачи возбудителя, характеризующийся длительной нере
гулярной лихорадкой, отеками, поражением ЦНС, летальным исходом.

Географическое распространение. Распространение африканского трипаносо
моза совпадает с ареалом обитания мухи цеце (Glossina sp.) — это страны тропи
ческой Африки (Гамбия, Камерун, Уганда, Гана, русло реки Конго).

Локализация. На ранних стадиях заболевания человека гамбийская и родезий
ская трипаносомы живут в плазме крови и лимфе. На позднее стадии — в спинно
мозговой жидкости, мозге, печени, селезенке, почках, костном мозге.

М орфология. Trypanosoma gambiense и Trypanosoma rhodesiense проходят слож
ный цикл развития со сменой хозяев, в процессе которого они находятся в мор
фологически разных формах. Среди последних различают:

Таблица 6.7. Морфологические типы трипаносом и лейшманий

Морфологиче
ский тип Морфология Паразит

Промостигота
(лептомонадная, 
жгутиковая фор
ма)

Форма тела продолговатая, размеры 10-20 мкм, 
кинетопласт лежит впереди ядра, расположен
ного в центре. Жгутик начинается кинетосомой 
рядом с кинетопластом и выходит за пределы 
переднего конца тела, ундулирующая мембрана 
отсутствует

Leishmania tropica 
Leishmania 
brasiliensis 
Leishmania donovani

Трипомастигота
(трипаносомная
форма)

Форма тела наиболее удлиненная, размер 
до 20 мкм, кинетопласт лежит за ядром, в задней 
части тела, жгутик начинается кинетосомой ря
дом с кинетопластом, выходит на одну из сторон 
тела, тянется вдоль тела по поверхности и соеди
нен с клеткой ундулирующей мембраной

Trypanosoma cruzi
Trypanosoma
gambiense
Trypanosoma
rhodesiense

Эпимастигота
(критидиальная
форма)

Форма тела продолговатая, размер до 20 мкм, ки
нетопласт и кинетосома находятся в передней 
половине тела, несколько впереди ядра, вдоль 
передней половины тела проходит жгутик, сое
диненный с клеткой ундулирующей мембраной

Trypanosoma cruzi
Trypanosoma
gambiense
Trypanosoma
rhodesiense

Метацикличе- 
ская трипома
стигота

Инвазионная стадия для позвоночного, морфо
логически практически идентична трипомасти- 
готе

Trypanosoma cruzi
Trypanosoma
gambiense
Trypanosoma
rhodesiense

Амастигота
(лейшманиаль- 
ная, безжгутико- 
вая форма)

Форма тела круглая, продолговатая, размер 
2-5 мкм, жгутик не выходит за пределы тела 
и располагается в жгутиковом кармане, в цен
тральной части или сбоку расположено овальное 
ядро, около ядра находится кинетопласт, унду
лирующая мембрана отсутствует

Leishmania tropica 
Leishmania brasilien
sis
Leishmania donovani 
Trypanosoma cruzi
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Рис. 6.10. Морфологические типы лейшманий и три
паносом:
а —  трипомастигота; 6 —  эпимастигота; в —  промастигота; 
г —  амастигота; 1 —  ядро; 2 —  кинетопласт; 3 —  кинетосо- 
ма; 4 —  ундулирующая мембрана; 5 —  жгутик

Жгутик

Микротрубочки 

Базальное тельце

Цитоплазм 

Митохондрия

Кинетопласт 

ДНК кинетопласта

Комплекс 
Гольджи
Ядро

Эндоплазматический
ретикулум

Ядро КинеКинетопласт

Жгутик 
Базальноетельце

Рис. 6.11. Схема строения промастиготы

УбБ поверхностные 

Ундулирующая антигены 
мембрана

Базальное
тельце

Цитоскелет, 
состоящий 
из микротрубочек 

' Митохондрия 
Эндоплазматическая сеть 

Аппарат Гольджи

Кинетопласт
Гликосома рис. 6.12. Схема строения 

трипомастиготы

-  трипомастиготы (трипаносомная форма) (рис. 6.14);
-  эпимастиготы (критидиальная форма);
-  метациклические трипомастиготы.
Ж изненны й цикл (рис. 6.15). Трипаносомы — облигатные паразиты. В своем 

развитии имеют два хозяина;
-  позвоночного (в том числе человека);
-  беспозвоночного (переносчика) — муху цеце (С/о55нш 5р.).
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Жгутик Базальное тельце

Кинетопласт
Базальное тельце 

ДНК кинетопласта 

Митохондрия 

Ядро

Эндоплазматический
ретикулум

Микротрубочки

Цитоплазматиче
ская мембрана

Пелликула
Рис. 6.13. Схема строения 
амастиготы

В позвоночном хозяине трипано
сомы сущ ествую т в виде трипом а- 
стигот (тринаносомная форма), р аз
множающиеся внеклеточно. В мухе 
цеце — трипомастигот, эпимастигот 
(критидиальная форма), метацикли- 
ческих трипомастигот.

Развитие трипаносом в организме 
позвоночного животного (человека).
Человек заражается при укусе мухи 
цеце, в слюне которой находятся ин
вазионные метациклические трипо- 
мастиготы. В организме человека (жи
вотных) они превращаются в трипо- 
мастиготы. Первые 9-10 дней после 
заражения паразиты обитают в под
кожной клетчатке, затем проникают 
в кровеносную и лимфатическую си
стемы (ранняя стадия болезни). Здесь
паразит интенсивно размножается. На поздней стадии болезни трипаносомы про
никают в спинномозговую жидкость, мозг, где интенсивно размножаются.

Развитие трипаносом в организме переносчика (мухи цеце). Когда муха цеце 
пьет кровь больного человека, то вместе с кровью в ее желудок попадают трипо- 
мастиготы, где они первые 10 дней размножаются. Далее паразит мигрирует в сто
рону пищевода, глотки, а к 20-му дню проникает в слюнные железы. В слюнных 
железах трипомастиготы превращаются в критидиальные формы, вновь размно
жаются и через 2 -5  дней трансформируются в метациклические трипомастиготы, 
после чего мухи становятся заразными. В организме мухи цикл развития трипа
носом продолжается в среднем 18-25 дней в зависимости от температуры среды.

Рис. 6.14. Trypanosoma gambiense (трипаносомная 
форма):
1 —  жгутики; 2 —  ундулирующая мембрана; 3 —  ядро; 4 —  
базальное тельце; 5 —  кинетопласт
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Стадии в организме мухи цеце

Эпимастиготы размножаются 
в слюнной железе.
Они трансформируются 
в метациклические^ 
трипомастиготы

Стадии в организме человека

>- . щ

а 5э

Трипомастиготы покидают 
среднюю кишку и проникают 
в слюнные железы мухи цеце, 
где превращаются в эпимастиготы

♦

Муха цеце питается 
кровью (вводит 
метациклических 
трипомастигот) ]

Муха цеце питается кровью 
_Лпоглащая кровяные 

трипомастиготы)

Трипомастиготы
размножаются

Введенные 
метациклические 
трипомастиготы 

трансформируются 
в кровяные 

трипомастиготы 
и разносятся 
по организму

®
Трипомастиготы разносятся 
бинарным делением 
в различных жидкостях 
организма, например крови, 
лимфе, спинномозговой 
жидкости

©
Трипомастиготы 
в крови

Рис. 6.15. Жизненный цикл Trypanosoma gambiense, Trypanosoma rhodesiense (1-5 —  последовательность 
этапов)

Эпидемиологические особенности. Основной источник возбудителей аф
риканского трипаносомоза. Родезийская форма африканского трипаносомоза — 
антропозооноз. Основной источник возбудителя — антилопы. Другие виды диких 
животных и домашний рогатый скот являются второстепенным резервуаром ин
вазии. Заражение человека происходит редко, главным образом при нахождении 
на территории природного очага, где паразит циркулирует среди копытных. Гам
бийская форма — антропоноз.

Способы заражения. Основной способ заражения — трансмиссивный (ино
куляция) — через укус мухи рода цеце (Glossina sp.) (рис. 6.16).

Инвазионная стадия. Заражение происходит на стадии трипаносомных мета
циклических форм, содержащихся в слюнных железах мух цеце.

Патогенное действие:
на ранней стадии болезни на месте укуса развивается красноватый узелок 
(трипаносомный шанкр), присоединяется лихорадка неправильного типа, 
увеличиваются лимфатические узлы, печень, селезенка, нарастает слабость; 
на поздней стадии заболевания (когда трипаносомы проникают в спинномоз
говую жидкость) наблюдаются нервнопсихическое явление, сонливость, по
степенно сонливость нарастает, больной засыпает даже во время приема нищи 
(рис. 6.17). Нарастает мышечная слабость, истощение, умственная депрессия 
и в итоге наступает смерть.

Как было отмечено ранее, к возбудителям африканского трипаносомоза относятся 
два вида трипаносом. Наиболее опаснее Trypanosoma rhodesiense, заболевание про-
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текает тяжелее и может быстро закон
читься наступлением смерти (табл. 6.8).

Лабораторная диагностика:
-  паразитологический метод (вы 

явление Trypanosoma gambiense 
и Trypanosoma rhodesiense в крови, 
пунктатах лимфатических узлов, 
спинномозговой жидкости: из по
лученного субстрата готовят на
тивные препараты, окрашенные 
по Романовскому-Гимзе);

-  иммунодиагностика (обнаруже
ние специфических к паразиту 
антител в крови пациента).

Профилактика:
-  вы явления и лечения больных 

и паразитоносителей три п ан о
сом;

-  предохранения от укусов мух 
цеце посредством засечивания 
помещений, применения отпуги
вающих средств;

-  и стреб лен и я  мух в ж и лищ ах 
с применением инсектицидов;

-  уничтожения кустарников около 
поселков и вдоль дорог с целью уничтожения мест выплода личинок мух;

-  химиопрофилактика путем введения здоровым людям в очагах заражения 
лекарственных препаратов;

-  биологические методы борьбы путем стерилизации гамма-лучами самцов 
(искусственно выведенных) и выпуска их на свободу, в результате чего опло
дотворенные самки мух не приносят потомства.

Трипаносома крузи
Трипаносома крузи (Trypanosoma cruzi) — возбудитель американского трипа

носомоза (болезни Шагаса).
Американский трипаносомоз — протозойный зооноз с трансмиссивным меха

низмом передачи возбудителя, характеризующийся хроническим течением с пре
имущественным поражением сердца и органов пищеварения.

Развитие паразита происходит в организме позвоночного животного (в том 
числе человека) и переносчика (триагомовых клопов — Triatoma sp.).

Географическое распространение. Американский трипаносомоз распростра
нен в Южной и Центральной Америке.

Локализация. Трипаносомы крузи могут паразитировать в любых клетках ор
ганизма человека, но чаще они обнаруживаются в клетках гладкой мускулатуры.

X <

Рис. 6.16. Муха цеце во время кровососания

Рис. 6.17. Больной африканским трипаносомозом 
(гамбийского типа) нигерийский ребенок. Вовлече
ние ЦНС в патологический процесс приводит к на
рушениям ритма сна: появлению нарастающей сон
ливости, нейропсихическим нарушениям
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Таблица 6.8. Основные отличия гамбийской и родезийской форм африканского трипаносомоза

Признак
Африканский трипаносомоз

Гамбийской формы Родезийской формы
Возбудитель Trypanosoma gambiense Trypanosoma rhodesiense
Распространение Западная и Центральная 

Африка
Восточная и Южная Африка

Переносчик 
(мухи цеце Clossi- 
па $р.)

Группа Palpalis Группа Morsitans

Характер
инфекции

Антропоноз Зооноз

Основной источ
ник возбудителя

Человек.
Но кроме человека резер
вуаром могут быть домаш
ние животные (свиньи, 
козы, овцы). Передача гам
бийской формы сонной 
б о л езн и  п р о и сх о д и т  
на территориях населен
ных пунктов

Антилопы.
Другие виды диких животных и домаш
ний рогатый скот являются второсте
пенным резервуаром инфекции. Зараже
ние человека происходит редко, глав
ным образом при нахождении на терри
тории природного очага, где паразит 
циркулирует среди копытных

Клинические 
проявления 
у человека

Хроническое течение, про
должается в течение не
скольких лет, выраженные 
симптомы поражения ЦНС

Острое, тяжелое, течение. Возможен ле
тальный исход в течение 1-2 мес. Более 
острое течение болезни связано с пло
хой адаптацией возбудителя к человеку

Морфология (см. табл. 6.7). Trypanosoma cruzi существует в виде:
-  трипомастигот;
-  эпимастигот;
-  амастигот;
-  метациклических трипомастигот.
Жизненный цикл. Ж изненны й цикл трипаносом ы  крузи представлен 

на рис. 6.18. Паразитирует этот вид трипаносомы у человека, диких и домашних 
млекопитающих. Переносчик трипаносомы крузи — триатомовый клоп.

Развитие Trypanosoma cruzi в организме позвоночного хозяина (человека). 
В организме человека, позвоночного животного паразит размножается только вну
три клеток в стадии амастиготы, в крови трипаносомы не делятся.

Попав в кровоток человека, животных метациклические формы трипаносом 
трансе})ормируются в трипомастиготы. Трипомастиготы в периферической крови 
фагоцитируются различными клетками, внутри которых транформируются в ама
стиготы и осуществляют деление. Амастиготы, избегая воздействия лизосом, про
никают в цитоплазму инфицированной клетки и размножаются, заполняя всю 
клетку, в результате чего формируется псевдоциста, стенка, которой сформиро
вана оболочкой клетки хозяина. Находящиеся в псевдоцисте делящиеся амасти
готы защищены от воздействия антител хозяина.
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Стадии в организме триатомового клопа
Триатомовый клоп питается кровью 
(передает метациклических Г^
трипомастигот через фекалии, 
трипомастиготы попадают в ранку от укуса или 
слизистые оболочки, например, конъюнктиву)

Метациклические 
трипомастиготы 
в задней кишке

в средней кишке

Эпимастиготы 
в средней кишке

Триатомовый клоп 
питается кровью 
(поглощая 

__^тр>томастигот)

Амастиготы после 
разрушения пораженных 

клеток превращаются в трипомастиготы, 
которые инфицируют соседние клетки или 

выходят в кровяное русло и инфицируют новые клетки хозяина

Стадии в организме человека
Метациклические трипомастиготы 

^  2 ) проникают в различные клетки
хозяина, где трансформируются 
в амастиготы

Трипомастиготы могут заражать 
другие клетки и трансформироваться 
во внутриклеточных амастигот
в новых местах заражения.

Рис. 6.18. Жизненный цикл Trypanosoma cruzi(l-5 —  последовательность этапов)

Часть амастигот после разрушения псевдоцист (пораженных клеток) превраща
ются в трипомастиготы, которые инфицируют переносчика. Другие амастиготы 
фагоцитируются, и внутриклеточный цикл развития повторяется вновь. Амасти
готы трипаносомы продолжают медленно размножаться в организме хозяина в те
чение всей жизни.

Развитие Trypanosoma cruzi в организме переносчика (триатомовом клопе).
При питании триатомовых клопов кровью зараженного человека или животного 
попавшие в кишечник насекомого трипомастиготы (трипаносомная форма) через 
14-20 ч преобразуются в эпимастиготы (критидиальная форма) и размножаются 
бинарным делением. После кровососания эпимастиготы локализуются в прямой 
кишке клопа, где трансформируются в трипомастиготы и через 6-15 дней после 
заражения превращаются в метациклические (инвазионные) стадии. М етацикли
ческие стадии выделяются во внешнюю среду с фекалиями клопов во время кро- 
восования.

Эпидемиологические особенности
Способы заражения. Основной способ заражения — трансмиссивный (специ

фическая контаминация) — при попадании экскрементов зараженных клопов 
на поврежденную кожу, слизистые оболочки в месте укуса или кожу в результате 
расчесов (рис. 6.19).
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Рис. 6.19. Триатомовые (Тп^ота5р.) клопы-пере- 
носчики Тгурапо$ота сгиг!

Рис. 6.20. На снимке видно сильно увеличенное 
сердце больного, особенно хорошо заметны рас
ширения правого предсердия и обоих желудочков

Рис. 6.21. Ксенодиагностика болезни Шагаса. Кон
тейнер, фиксируемый на коже больного, содержит 
полученных в лабораторных условиях триатомо- 
вых клопов

Инвазионная стадия. З а р а ж е 
ние трипаносомой крузи происходит 
на стадии метациклических трипома- 
стигот.

Источник возбудителя трипано
сомоза. А м ериканский  т р и п ан о с о 
моз — зооноз. Резервуарами возбуди
теля выступают броненосцы, опоссумы, 
скунсы, широкий круг диких млекопи
тающих. Источником возбудителя мо
жет быть и больной человек.

Патогенное действие. При р азви 
тии клинически острой формы начало 
болезни острое, с повыш ением тем 
пературы тела, ознобом. Отмечаются 
недомогание, боль в глазах, головная 
и мышечные боли. Иногда на месте про
никновения возбудителя в кожу возни
кает участок инфильтрации, напомина
ющий фурункул, называемый шагомой. 
При благоприятном течении болезнь 
переходит через 4-5 нед. в хроническую 
форму, уровень наразитемии снижается. 
Часто болезнь протекает бессимптомно 
в течение многих лег (10-20 лет). Веду
щий клинический синдром — «мегасин
дром» — увеличение внутренних орга
нов, главным образом сердца, расш и
рение пищевода и толстого кишечника 
(рис. 6.20).

Лабораторная диагностика:
паразитологический метод (микро
скопическое исследование мазка 
крови, препаратов из пунктата шан
кра, лимфоузлов, окрашенных по Ро- 
мановскому-Гимзе);

-  иммунологический метод;
ксенодиагностика — кормление не- 
зараж енны х триатомовых клопов 
на больном (сажают около 40 кло
пов), с последующим исследованием 
кишечника насекомого с целью об
наружения паразитов (рис. 6.21).
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-  биопроба — заражение лабораторных животных кровью больных (через 
2 нед. у животных обнаруживаются трипаносомы);

-  возможно использовании культурального метода — посев на питательную 
среду NNN (агар с дефибринированной кровью).

Профилактика. Как правило, профилактика включает борьбу с переносчиками, 
благоустройство жилищ.

6.2.2.2.2.2. Лейшмании
К роду Leishmania относятся возбудители:
-  висцеральных лейшманиозов;
-  кожных лейшманиозов;
-  кожно-слизистых лейшманиозов.
Жгутиконосцы данного вида паразитируют в организме беспозвоночных и по

звоночных животных (человека). При питании москита кровью амастиготы, пара
зитирующие в позвоночном животном (человеке), попадают в желудок насекомого, 
где трансформируются в промастиготы (рис. 6.22, 6.23). Далее паразит мигрирует 
в глотку, хоботок. С этого момента москит способен заражать при кровососании 
новых хозяев.

Лейшманиоз передается от человека человеку через москитов в антропоноз
ных очагах источника инфекции. В зоонозных очагах основной резервуар инфек-

С т а д и и  в  о р г а н и з м е  м о с к и т а

Москит питается кровью
!оолпит пплма/-тмг/>ти\лл гтапшл D 1/ЛМ/\Л

С т а д и и  в  о р г а н и з м е  ч е л о в е к а

Макрофаги фагоцитируют промастигот

(поглощает макрофагов с амастиготами)

Рис. 6.22. Жизненный цикл Leishmania (1-8 —  последовательность этапов)
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Рис. 6.23. Промастиготы Leishmania Рис. 6.24. Ушные повреждения у грызунов при зоо
нозном кожном лейшманиозе

Таблица 6.9. Основные отличия кожного, висцерального и кожно-слизистого лейшманиозов

Признак Leishmania tropica Leishmania donovani Leishmania
brasiliensis

Заболевание Кожные лейшманио
зы

Висцеральные лейшманио
зы

Кожно-слизистый
лейшманиоз

Локализация Клетки кожи Клетки ретикуло-эндотели- 
альной системы таких ор
ганов, как селезенка, пе
чень, костный мозг, лимфа
тические узлы

Клетки кожи и сли
зистые оболочки

Географиче
ское распро
странение

В Южной Азии, Се
верной Африке, в не
которых районах 
Южной Европы

Индийский висцеральный 
лейшманиоз — в Индии, 
Пакистане, Бангладеше, 
Непале, Китае.
Детский висцеральный 
лейшманиоз — в Африке, 
странах Средиземноморья 
и Южной Европы, на Ара
вийском полуострове, в За
кавказье и Центральной 
Азии, Казахстане

В Южной и Цен
тральной Америке

Морфология Амастигогы, промастиготы
В организме 
позвоночно
го животного 
(человека)

Амастиготы

В организме 
переносчика 
(москита)

Промастиготы в слюнных железах москитов
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Признак Leishmania tropica Leishmania donovani Leishmania
brasiliensis

Способ
заражения

Трансмиссивный (инокуляция) — при укусе москитов рода Phlebotomus

Инвазионная
стадия

Промастиготы в слюнных железах москитов

Источники 
и резервуар 
инфекции

Городской кожный 
лейшманиоз — ан
тропоноз.
Основной источник 
заражения: человек. 
Сельский кожный 
лейшманиоз — зоо
ноз (природно-очаго
вое заболевание). 
Основной источник 
заражения: грызуны

Средиземноморский вис
церальный лейшмани
оз — зооноз с природной 
очаговостью.
Основной источник зара
жения: псовые.
Индийский висцеральный 
лейшманиоз — антропо
ноз.
Источник заражения: чело
век

Антропозооноз. 
Источником,ин
фекции: человек, 
собаки, обезьяны. 
Лейшмании обна
ружены у диких 
грызунов и сумча
тых млекопитаю
щих

Диагностика 1. Паразитологиче
ский метод — микро
скопическое исследо
вание соскоба
из краевого инфиль
трата язв, содержимо
го из нераспавшегося 
бугорка (обнаружива
ются амастиготы).
2. Культуральный 
метод — посев мате
риала соскоба на пи
тательную среду 
N№4 (агар с дефи- 
бринированной кро
вью). В культуре об
наруживаются про
мастиготы

1. Паразитологический ме
тод — обнаружение ама- 
стигот в мазках из пункта- 
тов костного мозга, селе
зенки, лимфоузлов, печени. 
Мазки окрашивают по Ро
мановскому-Гимзе.
2. Иммунологический ме
тод.
3. Полимеразная цепная 
реакция (ПЦР).
4. Культуральный метод — 
посев материала на пита
тельную среду NN14.
5. Биопроба — заражение 
лабораторных животных 
(хомяков)

Паразитологиче
ская диагностика 
основана на микро
скопии выделений 
язв и биопсии по
раженных тканей

Профилакти
ка

Лечение больных.
Уничтожение резервуара в природе.
Борьба с москитами вокруг населенных пунктов.
Личная профилактика — защита от москитов (закрытая одежда, проти
вомоскитные сетки и др.)

ции — животные (грызуны и представители семейства псовых), где возбудители 
передаются от одного животного к другому через москитов {рис. 6.24, табл. 6.9). 
Человек, попадая в такие природные очаги, подвергается нападению зараженных 
москитов и заболевает.
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Лейшмания тропика
Leishmania tropica minor — возбудитель антропонозного (син.: городской 

тип, годовик (одно из устар. названий язвы: рубцевание язвы заканчивается 
только через год), ашхабадская язва (устар.), поздно изъязвляю щ ийся) кож 
ного лейшманиоза.

Leishmania tropica major — возбудитель зоонозного (син.: сельский тип, остро 
некротизирующийся, пендинская язва (устар.)) кожного лейшманиоза.

Источником инфекции при антропонозном лейшманиозе является человек, при 
зоонозном — грызуны (песчанки, тонколапые суслики, травяные крысы), москиты 
могут передавать сельский тип заболевания и человеку (табл. 6.10).

Возбудитель паразитирует в клетках кожи человека и животных в лейшмани- 
альной форме (амастиготы, промастиготы).

При внедрении лейшманий в кожу происходит их размножение в макрофагах 
и развивается местный воспалительный процесс с образованием специфической 
гранулемы — лейшманиомы.

Таблица 6.10. Основные отличия антропонозного и зоонозного кожных лейшманиозов Старого Света

Признак Антропонозный 
(городской) тип

Зоонозный (сельский) тип 
(пендинская язва)

Возбудитель Leishmania tropica minor Leishmania tropica major
Характер инвазии Антропоноз Зооноз (природно-очаговое заболевание)
Резервуар возбуди
теля

Человек Грызуны (песчанки, тонколапые суслики, 
травяные крысы), обитающие в песчаных 
и глинистых пустынях и полупустынях. 
Зараженность грызунов в некоторых рай
онах может достигать 70%.
При попадании человека в естественные 
очаги лейшманиоза москиты могут пере
давать заболевание и ему

Места распростра
нения

Преимущественно 
в городах

В сельской местности, на окраинах горо
дов и пустынной местности

Инкубация Длительная — 2-6 мес. 
(нередко до 1 года)

Короткая — 1-4 нед.

Развитие процесса Медленное Быстрое
Время наступления 
изъязвления

Через 3-6 мес. (позд
нее)

1-3 нед. (раннее)

Язва Сухая (отделяемое 
из язвы незначитель
ное)

Мокнущая, с обильным серозным или 
серозно-гнойным отделяемым

Рубцевание (от на
чала процесса)

Через 1 год (длитель
ный период)

3-6 мес. (более короткий период)

Число паразитов 
в язвах

Много Мало

Локализация пора
жений

Чаще на лице Чаще на конечностях
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Лейшманиома в своем развитии претерпевает ряд стадий:
-  образование инфильтрата (бугорка);
-  формирование язвы;
-  рубцевание (рис. 6.25).

Лсйшмания донованм (висцеральная)
Лейшмания доновани (висцеральная) (Leishmania donovani) — возбудитель вис

церального лейшманиоза (формы: индийский и детский или средиземноморский). 
Leishmania donovani поражает внутренние органы, поэтому заболевание называ
ется висцеральным (внутренним) лейшманиозом.

Таблица 6.11. Основные отличия средиземноморского и индийского висцеральных лейшманиозов

Критерий Висцеральный лейшманиоз
Средиземноморский Индийский

Характер инвазии Зооноз с природной очагово
стью

Типичный антропоноз

Резервуар 
и основной 
источник 
заражения

Представители семейства псо
вых.
Наибольшее эпидемическое 
значение имею больные собаки

Человек

Возраст больных Дети дошкольного возраста 
(редко взрослые, 1-2%)

Взрослые (редко дети)

Характерные
клинические
проявления

Первичный аффект (бугорок) 
отмечается; в периферической 
крови лейшмании обнаружива
ются редко

Первичный аффект отсутствует; 
частое обнаружение в перифери
ческой крови лейшманий. 
Кожные покровы постепенно 
при индийской форме приобре
тают темный цвет (отсюда и на
звание «черная болезнь»)
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В ыделяю т две основны е гео гр а 
ф ически е  ф орм ы : с р ед и зе м н о м о р 
ский висцеральный лейшманиоз и ин
дийский, имеющие свои особенности 
(табл. 6.11).

Leishm ania  donovani сущ ествует 
в двух формах: амастиготы, промасти- 
готы. У человека паразиты поражают 
клетки ретикуло-эндотелиальной си
стемы таких органов, как селезенка, 
печень, костный мозг, лимфатические 
узлы (рис. 6.26). На месте укуса воз

можно формирование специфического воспаления (бугорка, первичного аффекта). 
Затем лейшмании попадают в кровь, лимфатическую систему и распространяются 
по всему организму. В пораженных фагоцитирующих клетках амастиготы быстро 
размножаются, что ведет к разрушению клеток, и вышедшие лейшмании прони
кают в другие соседние с ними клетки и т.д.

Болезнь развивается постепенно, сопровождается вялостью, потерей аппетита, 
анемией. Происходит увеличение печени, селезенки, лимфатических узлов, пора
жение костного мозга, ЖКТ, надпочечников (рис. 6.27). В разгар заболевания под
нимается температура до 40 °С. При отсутствии лечения высокий процент смер
тельных исходов (до 99%).

У лиц с иммунодефицитами (особенно ВИЧ-инфицированных) болезнь про
текает быстро и очень тяжело, плохо поддается лечению и часто приводит к бы
строй гибели больных.

Рис. 6.26. Leishmania donovani в макрофагах кост
ного мозга

Лейшмания бразильская
Лейшмания бразильская (Leishmania 

brasiliensis) — возбудитель бразильского 
кожно-слизистого лейшманиоза.

Кож но-слизисты й лейш маниоз — 
эго особая форма лейшманиоза, кото
рая поражает кожу и слизистые обо
лочки.

Поражение слизистых оболочек раз
вивается в патологический процесс, как 
правило, через 1-2 года после развития 
язв на коже. Глубокие нарушения сли
зистой носа, ушей, носоглотки, дыха
тельных путей, половых органов при
водят к уродствам и инвалидности. Бо
лезнь протекает от 2-3  лет до многих 
десятилетий.

Рис. 6.27. Больная висцеральным лейшманиозом
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6.2.3. Тип апикомплексы (A p ic o m p le x a )

6.2.3.1. Класс споровики (Sporozoa)

К классу споровики относятся исключительно паразитические простейшие, 
хозяевами которых являются самые различные беспозвоночные и позвоночные 
животные. В процессе эволюции они приспособились к паразитированию в са
мых различных органах и тканях (кишечник, печень, почки, кровеносная система 
и кровь, мышцы, нервная система). Все споровики имеют сложные и разнообраз
ные жизненные циклы с чередованием бесполой и половой форм размножения, 
что обеспечивает, с одной стороны, увеличение числа паразитов в данной особи 
хозяина, а с другой — образование стадий, служащих для заражения новых осо
бей хозяина.

Наибольший ущерб здоровью человека из класса споровиков наносят паразиты 
из отряда Cocciclia: токсоплазма (Toxoplasmagondii) и малярийные плазмодии — 
Plasmodium (Р ) vivax, Р falciparum, Р ovale, Р malariae (род Plasmodium).

6.2.3.1.1. Отряд Coccidia

6.2.3.1.1.1. Токсоплазма
Токсоплазма (Toxoplasma gondii) — облигатный внутриклеточный паразит — 

возбудитель токсоплазмоза человека и животных.
Toxoplasma gondii способна поражать плод и развивающийся при этом врож

денный токсоплазмоз.
Известна еще одна особенность токсоплазменной инфекции — способность 

хронической формы токсоплазмоза реактивироваться, даже спустя длительное 
время (до 10-20 лет), при возникновении иммунодефицита. По этой причине 
токсоплазмоз занял важное место в ряду других оппортунистических (СПИД- 
ассоциированных) инфекций.

Географическое распространение. Токсоплазмы у людей обнаруживаются по
всеместно, на всех континентах, во всех климатических и географических зонах.

Локализация. Токсоплазмы локали
зуются внутри клеток различных ор
ганов и тканей человека, в частности 
в головном мозге, тканях глаза, сердеч
ных и скелетных мышцах, матке, легких, 
оболочке плода и др. (рис. 6.28).

Морфология. Toxoplasma gondii 
им еет сущ ественны е м орф ологи че
ские различия в зависимости от ста
дии ее разви ти я. В своем развитии  
токсоплазмы проходят фазы полового 
и бесполого размножения. Стадии бес
полого разм н ож ен и я — эндозоиты , 
брадизоиты, тканевые цисты, обнару
живаются у окончательного и проме
жуточного хозяев.

Рис. 6.28. Церебральный токсоплазмоз (попереч
ный срез головного мозга, пораженного токсоплаз- 
мами гондии)
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Таблица 6.12. Морфологические типы Toxop lasm a g o n d ii

Морфологи
ческий тип Морфология

Окончательный/
промежуточный

хозяин

Стадия полового размножения

Микрогаметы Сильно вытянутой формы с острыми концами»
3 мкм в длину, имеют два жгутика (третий руди
ментарный), с помощью которого перемещаются 
к макрогамете

Окончательный
хозяин

Макрогаметы Округлой формы, до 10-12 мкм в длину, имеют 
крупное ядро, в цитоплазме обнаружено много 
рибосом, митохондрий, накапливается гликоген

То же

Незрелые
ооцисты

Округлые, диаметр 9-11 х 10-14 мкм, с бесцвет
ной двухслойной оболочкой »

Зрелые
ооцисты

Зрелые ооцисты внутри подразделяются на две 
спороцисты, с четырьмя банановидными спорозо
итами в каждой. Спорозоиты морфологически 
сходны с эндозоитами.
Спороцисты также покрыты двухслойной оболоч
кой и имеют размеры 6-7 х 4-5 мкм

Внешняя среда

Стадия бесполого размножения
Эндозоиты
(трофозоиты,
тахизоиты)

Имеют форму апельсиновой дольки или полумеся
ца, длиной 4-7 мкм, шириной 2-4 мкм, передний 
конец сужен, имеет коноид. От коноида внутрь тела 
отходят трубочки, заканчивающиеся мешковидны
ми расширениями — роптриями, в количестве от 2 
до 14. Они содержат вещества, облегчающие про
никновение паразита в клетки хозяина. При окра
ске по Романовскому-Гимзе цитоплазма паразита 
окрашивается в голубой цвет, ядро — рубиново
красный. Тип движения скользящий.
Тахизоиты — вегетативная быстро размножающа
яся форма, брадизоиты — медленно делящаяся 
форма, образующая внутриклеточные скопления 
(тканевые цисты), имеющие собственную оболочку

Промежуточный
хозяин

Цисгозоигы
или
брадизоиты

Морфологически идентичны эндозоитам То же

Тканевые
цисты

Правильной сферической формы, 100 мкм в диа
метре. Это латентные инвазивные формы паразита, 
в организме хозяина сохраняются десятки лет, со
держащие 3-5 тыс. и более медленно делящихся 
брадизоитов. Большая часть тканевых цист лока
лизуется в скелетных мышцах, миокарде, ЦНС

»



6.2. Медицинская протозоология
335

Морфологи
ческий тип Морфология

Окончательный/
промежуточный

хозяин
Мерозоиты Размер мерозоитов 5-8 х 1-2 мкм, имеют характер

ную для споровиков ультратонкую организацию
Окончательный
хозяин

Шизонт Окружен пелликулой, которая состоит из внутрен
ней и наружной мембран. Обнаружены одна или 
несколько митохондрий. Рибосомы, ядро. Хорошо 
развитый эндоплазматический ретикулум, подпел- 
ликулярные микротрубочки отсутствуют

То же

Стадии полового размножения — микрогаметы, макрогаметы, ооцисты, обна
руживаются у окончательного хозяина (табл. 6.12).

Ж изненны й цикл. Циркуляцию токсоплазм в природе обеспечивают два хо
зяина — окончательный и промежуточный (рис. 6.29, табл. 6.13).

О оцисты  и тканевые цисты трансформируются 
О оц и сты '"* '“5'  в тахизоиты вскоре после прглатывания. 

в фекалиях Тахизоиты локализуются в нервной и мышечной 
тканях и развиваются в брадизоиты.

Если беременная женщина инфицирована, 
тахизоиты могут инфицировать 

плод через кровеносную  систему.

Рис. 6.29. Жизненный цикл Toxoplasm a g o n d ii (1 -2  — последовательность этапов)



Таблица 6.13. Жизненный цикл T oxop lasm a g o n d ii

Развитие Toxoplasma gondii
В промежуточном хозяине 

(тонком кишечнике, в органах и тканях)
В окончательном хозяине 

(тонком кишечнике) Во внешней среде

Бесполое
размноже
ние
(эндодио- 
гения, эндо- 
полигени) 
в тонком 
кишечнике

В тонком кишечнике высвободившиеся из ооцист 
спорозоиты, а из цист цистозоиты проникают 
в клетки кишечника, где размножаются эндодиоге- 
нией с образованием эндозоитов. Образовавшиеся 
эндозоиты вновь внедряются в соседние клетки. 
Бесполое размножение (эндодиогения) повторяется. 
Скопление эндозоитов в пораженной клетке назы
вается псевдоцистой. Оболочка псевдоцисты обра
зуется клеткой хозяина

Беспо
лое раз- 
множе- 
ние (ши
зогония)

При попадании в кишечник 
(из зрелых ооцист, цист 
и освободившиеся от обо
лочек) спорозоиты, цисто
зоиты проникают в клетки 
эпителия тонкого кишечни
ка, там они размножаются 
шизогонией с образовани
ем мерозоитов

Завер
шение
споро
гонии

О бразование 
зрелой ооци- 
сты: внутри 
ооцисты фор
мируются две 
с п о р о ц и ст ы  
с четырьмя ба- 
нановидны м  
спорозоитами 
в каждой

Бесполое
размноже
ние
(эндодио- 
гения, эндо- 
полигени) 
в различных 
органах 
и тканях 
(мозг, печень, 
глаза и др.)

В кишечнике в результате размножения эндозоитов 
образуются некротические очажки, откуда паразит 
попадает в кровеносные и лимфатические сосуды 
и далее в различные ткани по всему организму.
По мере формирования иммунного ответа число ток- 
соплазм, циркулирующих в крови, уменьшается, 
в дальнейшем они полнос тью исчезают из крови, про
никая внутрь клеток. Постепенно вокруг скоплений 
эндозоитов образуется паразитарная оболочка, фор
мируется истинная тканевая циста с брадизоитами. 
Такие оболочки непроницаемы для антител и обеспе
чивают жизнеспособность паразита в течение многих 
ле г, а иногда и пожизненно

Половое
размно
жение
(гамето-
гония)

Мерозоиты образуют не
зрелые половые клетки 
гаметоциты. Из микро- 
и макрогаметоцитов фор
мируются зрелые половые 
клетки — микро- и макро
гаметы

Опло
дотворе
ние

Слияние макро- и микрога
мет с образованием зиготы

Начало
спорого
нии

Зигота формирует плотную 
оболочку и превращается 
в незрелую ооцисту, кото
рая с фекалиями кошек вы
деляется во внешнюю среду
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Развитие Toxoplasma gondii в окончательном хозяине. Окончательный хо
зяин — представители семейства кошачьих, в клетках слизистой кишечника ко
торых происходят шизогония, га.метогония, оплодотворение, начало спорогонии.

Кишечная фаза заканчивается формированием незрелых ооцист, выделяю
щихся с фекалиями во внешнюю среду.

Окончательный хозяин заражается перорально как зрелыми ооцистами со спо
розоитами из внешней среды, так и эндозоитами или цистами с цистозоитами, за
глоченными с тканями промежуточных хозяев.

Бесполое размножение (шизогония). В результате шизогонии появляются ме- 
розоиты.

Половое размножение (гаметогония). Мерозоиты образуют незрелые поло
вые клетки — микро- и макрогаметоциты. Из микро- и макрогаметоцитов появ
ляются зрелые половые клетки — микро- и макрогаметы.

Оплодотворение. Оплодотворение — слияние макро- и микрогамет с образо
ванием зиготы.

Начало спорогонии (образование незрелой ооцисты). Зигота формирует 
плотную оболочку и превращается в незрелую ооцисту. За сутки с испражнени
ями может выделяться до 10 млн ооцист.

Ооцисты, выделяемые кошками неинвазионны, так как завершение спорогонии 
в них возможно только при определенных условиях внешней среды.

Развитие Toxoplasma gondii во внешней среде. Спорогония во внешней среде 
завершается образованием зрелой ооцисты.

При достаточной влажности, темпе
ратуре и доступе кислорода через не
сколько дней (2-3 дня при температуре 
24 °С) внутри ооцисты формируются 
две спороцисты с четырьмя банановид
ными спорозоитами в каждой.

Развитие Toxoplasma gondii в про
межуточном хозяине. П ром еж уточ
ный хозяин — мышевидные грызуны, 
человек, кошачьи и другие млекопита
ющие, птицы. Круг промежуточных хо
зяев токсоплазмы очень широк. Заре
гистрировано 150 видов птиц и более 
300 млекопитающих.

Бесполое размножение (эндодиоге- 
ния, эндополигения) (рис. 6.30). В клет
ках различных тканей промежуточных 
хозяев происходит бесполое разм но
жение: эндодиогения — образование 
двух дочерних клеток внутри материн
ской, эндополигения — более двух до
черних клеток.
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В тонком отделе кишечника в результате размножения развиваются псевдоци
сты с эндозоитами (тахизоитами), а в различных органах и тканях — цисты с ци- 
стозоитами (брадизоиты). В зрелой цисте может быть несколько тысяч цистозоитов.

Таким образом, промежуточные хозяева — носители тканевых стадий пара
зита — цист с эндозоитами.

Эпидемиологические особенности. В природных очагах токсоплазмы выяв
лены почти у всех обследованных видов млекопитающих, птиц и рептилий (бо
лее 400 видов животных). Становясь добычей кошек, они поддерживают жизнен
ный цикл токсоплазм.

Из домашних и сельскохозяйственных животных токсоплазмы найдены у со
бак, овец, свиней, лошадей, крупного рогатого скота, кур, уток и др. Грызуны, сви
ньи, собаки и др. способны передавать паразита нескольким поколениям транс- 
нлацентарным путем (у мышей до 10 поколения). У плотоядных животных воз
можна передача паразита без участия кошек.

Особое значение придается кошкам, так как первично токсоплазмоз — паразит 
семейства кошачьих. Последние могут одновременно выполнять функции проме
жуточного и окончательного хозяина и обеспечить токсоплазме развитие от ооци- 
сты до ооцисты. Кошка легко заражается как ооцистами со спорозоитами из окру
жающей среды, так и эндозоитами или цистозоитами с тканями промежуточного 
хозяина (теплокровного животного). Зараженность кошек может достигать 30- 
64%. Наиболее поражены взрослые беспризорные кошки, которые полностью до
бывают пищу путем охоты на грызунов и птиц — промежуточных хозяев. Счита
ется, что после первичного заражения кошки становятся иммунными и не могут 
выделять ооцисты при повторных заражениях.

Таким образом, возможны три пути циркуляции паразита в природе:
1) кошка — внешняя среда — кошка;
2 ) кошка — внешняя среда — теплокровное животное — кошка;
3) теплокровное животное — теплокровное животное.
Распространенность токсоплазмоза среди людей. В целом токсоплазмами за

ражено 20-90% населения различных стран. Уровень инфицированности обуслов
лен не только санитарными условиями жизни, но и определенными националь
ными традициями (особенности национальной кухни).

Способы заражения человека
Пероральный:

геооральный — проникновение в организм зрелых ооцист паразита из внеш
ней среды при несоблюдении правил гигиены;
алиментарный — при употреблении в пищу недоваренного мяса, яиц, неки- 
пяченного молока, содержащих цисты с цистозоитами, эндозоиты.

Трансплацентарный — передача от матери к плоду эндозоитов, приводящий 
к развитию врожденного токсоплазмоза.

Трансплацентарная передача возбудителя может произойти только у тех бере
менных женщин, которые в период данной беременности заразились токсоплаз
мами впервые в своей жизни. При заражении женщины до беременности передача 
возбудителя плоду не происходит.
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Гемотрансфузионный, трансплантационный — возможно заражение при 
трансплантации органов и тканей, переливании крови от инфицированных до
норов.

Инвазионные стадии. Различают стадии:
-  полового размножения — зрелые ооцисты со спорозоитами, находящиеся 

во внешней среде и распространяемые кошками;
-  бесполого размножения — цисты с цистозоитами (брадизоитами), эндозо- 

иты (тахизоиты), находящиеся в тканях промежуточного хозяина.
Источник возбудителя токсоплазмоза. Основной источник возбудителя — 

кошки, инфицированные токсоплазмами, рассеивающие паразитов в окружаю
щую среду с фекалиями.

Больной человек не выделяет возбудителя во внешнюю среду и никакой опас
ности для окружающих не представляет.

Патогенное действие. Размножение токсоплазм в клетках тканей обычно ведет 
к разрушению последних, а освободившиеся паразиты поражают соседние клетки, 
вокруг очагов некроза наблюдается воспалительная реакция.

При адекватной иммунной реакции организма эндозоиты исчезают из тка
ней, и начинается процесс формирования цист. Воспалительная реакция вокруг 
цист слабая. Острая инфекция переходит в хроническую, а еще чаще — в хро
ническое носительство токсоплазм без клинических проявлений с сохранением 
цист в мозгу, сетчатке, скелетных мышцах и других тканях. В случае иммуноде
фицита острый процесс затягивается, проявляясь поражениями органов — раз
виваются миокардит, пневмония, энцефалит или менингоэнцефалит, в печени — 
признаки гепатита с мелкими участками некроза. Злокачественное течение ток- 
соилазмоз приобретает на фоне развернутой картины СПИДа и может привести 
к гибели больных.

Наиболее опасно трансплацентарное заражение. На ранних стадиях беремен
ности у инфицированной женщины мо
жет быть выкидыш (спонтанный аборт), 
на поздних сроках возникают пороки 
развития плода, в первую очередь ЦНС 
(рис. 6.31).

Лабораторная диагностика:
-  паразитологический метод (обна

ружение Toxoplasma gondii в цен- 
трифугате сыворотки крови, пун- 
ктате спинномозговой жидкости, 
тканях плаценты, биоптатах лим
фоузлов);

-  ксенодиагностика — введение ис
следуемой пробы мышам (под
кожно или забрю ш инно). При 
наличии токсоплазм в инокуляте 
мыши заражаются на 7-14-й день

Рис. 6.31. Гидроцефалия при врожденном токсо- 
плазмозе
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и в перитонеальном экссудате обнаруживаются тахизоиты, а через 2 мес. 
в мозге — цистозоиты. Этот метод применяется редко;

-  иммунодиагностика, которая в настоящее время наиболее информативна 
на определении антител класса IgA, IgE и т.д.;

-  молекулярно-генетический метод (ПЦР) широко применяется в диагно
стике врожденного токсоплазмоза и септической формы заболевания у лиц 
со СПИДом.

Профилактика;
-  общественная профилактика заключается в оздоровлении синантропных 

очагов путем уничтожения беспризорных кошек и ветеринарного надзора 
за кошками;

-  личная — в соблюдении правил личной гигиены (мытье рук, особенно по
сле контакта с землей, после ухода за кошками, неупотребление в пищу сы
рых продуктов — мяса, фарша, яиц);

-  с целью профилактики врожденного токсоплазмоза всем женщинам, плани
рующим беременность, следует проводить обследование на наличие специ
фических антител к токсоплазмам. При отрицательных результатах необ
ходимо в течение всего периода беременности более тщательно соблюдать 
вышеперечисленные правила личной гигиены, а также каждые 3 мес. про
водить серологическое обследование на гоксоилазмоз.

6.2.З.1.1.2. Малярийные плазмодии
Существует более 50 видов Plasmodium, которые поражают различных живот

ных, но только четыре вида из них — Р vivax, Р. falciparum, Р. ovale, Р. malariae — 
паразитируют у человека:

1) Plasmodium falciparum  — возбудитель тропической малярии;
2) Plasmodium malariae — возбудитель четырехдневной малярии;
3) Plasmodium ovale — возбудитель овале малярии;
4) Plasmodium vivax — возбудитель трехдневной малярии.
Важнейшее место по причиняемому ущербу занимает среди возбудителей ма

лярии человека Plasmodium falciparum. Только этот вид малярии может протекать 
злокачественно, часто приводя к летальному исходу.

М алярия — острая протозойная антропонозная болезнь с трансмиссивным 
путем передачи возбудителя, вызываемая малярийными плазмодиями и харак
теризуемая периодическими приступами лихорадки, увеличением селезенки, пе
чени и анемией.

Географическое распространение. В настоящее время малярия остается 
эндемичной в странах с тропическим и субтропическим климатом. В Европе 
(в том числе в России) отмечаются завозимые из-за рубежа случаи заболева
ний. Массовый завоз инфекции мигрантами (коммерсантами, сезонными ра
бочими и др.) из эндемичных стран СНГ — Таджикистана, Узбекистана, А зер
байдж ана, на территорию  России привел к возникновению  спорадических 
случаев местной передачи в ряде районов России, особенно в М оскве и М о
сковской области.
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Локализация. Малярийные паразиты в организме больного человека локали
зуются в клетках печени, эритроцитах.

Морфология. Для малярийного плазмодия известны следующие морфологи
ческие стадии: трофозоиты, мерозоиты, шизонты, гаметоциты, зрелые гаметы, 
оокинеты, ооцисты, спорозоиты (табл. 6.14).

Таблица 6.14. Морфологические типы малярийного плазмодия

Морфологи
ческий тип Морфология

Окончатель-
ный/проме-
жуточный

хозяин
Тканевые
трофозоиты

Округлой формы, 60-70 мкм в диаметре, находятся вну
три гепатоцитов

Промежуточ
ный хозяин

Тканевые
мерозоиты

Удлиненной формы, длиной 2,5 мкм, шириной 1,5 мкм, 
выходят из гепатоцитов в плазму Тоже

Кольцевид
ный
трофозоит

Паразит величиной 1-2 мкм, принимает форму кольца 
или перстня за счет того, что цитоплазма окрашивает
ся по Романовскому-Гимзе в интенсивно голубой цвет, 
окружает вакуоль в виде ободка (компактное ядро ин
тенсивно красного цвета). Кольца плазмодиев в зави
симости от возраста и вида паразита занимают 73, 
У8 диаметра эритроцита. Встречаются эритроциты с не
сколькими мелкими кольцами (чаще всего у Plasmodium 
(Р.) falciparum). У колец P. ovale более крупное ядро, не
редко неправильной угловатой формы.
Дальнейшее развитие трофозоитов будет характеризо
ваться прежде всего увеличением количества цитоплаз
мы, накоплением пигмента и другими морфологически
ми изменениями

»

Юный
трофозоит

Занимает менее половины эритроцита, заметно увеличи
вает объем его цитоплазмы, в которой появляются мелкие 
зерна пигмента. Чаще, чем у других возбудителей маля
рии, у P. vivax образуются хорошо выраженные псевдопо
дии, которые иногда разветвляются, и в связи с этим очер
тания трофозоитов становятся неправильными

»

Полу-
взрослый
трофозоит

По объему занимает более половины эритроцита, его раз
меры достигают 4-5 мкм, значительно больше количества 
пигмента. Псевдоподии резко выражены у P. vivax и P. ova
le, у других видов они отсутствуют

»

Взрослый
трофозоит

Не имеет псевдоподий, паразит занимает почти весь эри
троцит, его вакуоль чаще всего отсутствует или имеется 
очень маленькая, объем цитоплазмы и ядро больше, чем 
у полувзрослого трофозоита. Пигмент, который накапли
вается в цитоплазме на всех стадиях развития в результате 
расщепления гемоглобина в процессе питания паразита, 
и особенно у взрослых трофозоитов, отмечается в наиболь
шей степени.

»

► Окончание табл.
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Таблица 6.14. Окончание

Морфологи
ческий тип Морфология

Окончатель-
ный/проме-
жуточный

хозяин
У Р. malariae полувзрослые и взрослые трофозоиты в за
висимости от степени зрелости имеют лентовидную фор
му — от узкой ленточки до квадрата

Шизонт Молодые незрелые шизонты имеют лишь несколько ядер 
неправильной формы, которые находятся в еще не раз
делившейся цитоплазме. Пигмент у незрелого шизонта 
лежит в виде нескольких глыбок, которые затем собира
ются в одну-две кучки. И только когда число ядер в за
висимости от вида достигает определенного числа — от 8 
до 32 в одном шизонте — вокруг каждого ядра происхо
дит обособление цитоплазмы и незрелые шизонты пре
вращаются в зрелые

»

Мерозоиты Мерозоиты образуются в результате разделения цитоплаз
мы зрелого шизонта. Мерозоиты — подвижные стадии 
паразита, овальной или удлиненной формы, 1,5 мкм дли
ны и 1 мкм ширины. Число эритроцитарных мерозоитов 
в одном шизонте является характерным для каждого вида 
паразитов. У Р. falciparum — 8-32, у Р. malariae — 6-12, 
у Р. vale — 4-16, у Р. vivax — 12-24

»

Гаметоциты Зрелые гаметоциты занимают почти весь эритроцит, фор
ма их округлая или полулунная (только у Р. falciparum), 
псевдоподии и вакуоль отсутствуют, в цитоплазме видны 
крупные глыбки пигмента.
Ядро макрогаметоцитов компактное, составляет У8-  
710 диаметра паразита, располагается обычно эксцентрич
но и окрашивается по Романовскому Гимзе в интенсивно 
красный и розовый цвета. Ядро микрогаметоцитов обыч
но располагается в центре, оно рыхлое, занимает V2-V3 ди
аметра паразита. Ядро окрашивается в розовый цвет, ци
топлазма — в бледно-голубой

»

Зрелые
гаметы

Образуются из гаметоцитов. Макрогаметоцит увеличива
ется в размере и превращается в макрогамету, в микрога- 
метоците образуется 4-8 жгутиковых микрогамет

Окончатель
ный хозяин

Оокинега Имеет удлиненную форму и способна двигаться, образу
ется из зиготы То же

Ооциста Образуется из оокинеты, округлая, покрыта капсулой, не
подвижна »

Спорозоиты Веретенообразные образования 11-15 мкм длины 
и 1,5 мкм ширины, подвижны »

Жизненный цикл. Жизненный цикл малярийных плазмодиев происходит со 
сменой промежуточного и окончательного хозяев (рис. 6.32, табл. 6.15).
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Рис. 6.32. Жизненный цикл малярийного плазмодия (P la sm od iu m  sp.) (1 -1 2  —  последовательность этапов)

Развитие малярийных плазмодиев в организме человека — промежуточном 
хозяине. В организме человека малярийный плазмодий проходит:

-  Бесполое размножение — шизогония:
• экзоэритроцитарная шизогония в клетках печени с образованием ткане

вых мерозоитов;
• эритроцитарная шизогония в эритроцитах крови с образованием эри

троцитарных мерозоитов.
-  Начало гаметогонии (в эритроцитах крови) — образование незрелых поло

вых клеток (микро- и макрогаметоциты).
Развитие малярийных плазмодиев в организме окончательного хозяина.

Окончательным хозяином становятся комары рода Anopheles. В теле самки маля
рийного комара, переносчика инфекции, Plasmodium sp. проходит половой цикл, 
или спорогонию:

-  гаметогония (в желудке комара) — половое размножение — образование ми
кро- и макрогамет;

-  оплодотворение (в желудке комара) — слияние микро- и макрогаметы с об
разованием зиготы (червеобразной подвижной оокинеты);

-  спорогония (в наружной оболочке желудка комара) — образование ооци- 
сты со спорозоитами. Спорозоиты покидают ооцисту, проникают в гемо
лимфу, достигают всех органов и тканей комара, в том числе и слюнных же
лез. С этого момента самка комара становится инвазионной.
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Таблица 6.15. Жизненный цикл малярийных плазмодиев

Развитие малярийных плазмодиев в организме

Окончательного хозяина —Промежуточного хозяина — человека комара рода Anopheles
В организм человека при кровососании ма- В желудке самки комара ш изон-
лярийного комара проникают спорозоиты, ты, мерозоиты перевариваются,
в клетках печени происходит бесполое раз- а гам етоц и ты  п р ео б р азу ю тся

1 витие паразита — шизогония с образован»!- в гаметы. Из одного макрогаме-
о
ж

ем тканевых мерозоитов, которые попадают тоци га формируется одна макро-
О. л в общий кровоток и проникают в эритроци- гамета. У мужского гаметоцита

и s  
5 3 ты. Экзоэритроцитарная стадия ограничена происходит «эксфлагелляция»:
XS з одной генерацией. а из одного микрогаметоцита об-
* S5 Ж Продолжительность у Plasmodium (P.)falci- * разуется 4 -8  микрогамет со жгу-
X се pa ru m  — 6 сут, у P. m alariae  — 15 сут. О

X тами
л и « 2- У P. ovale и P. vivax спорозоиты двух типов: £2 «
Си Оч а- 1-й тип обеспечивает короткую стадию эк- Л

^  X
g s зоэритроцитарной  ш изогонии (8-10  сут); V о О ж
О ^  М л второй (гипнозоиты) — длительную инку- а оо К
5 g бацию  и отдаленны е рец и ди вы  (12 мес. <-ч <0

о s. X ^W л и более) И 2
В эритроцитах мерозоиты  превращ аю тся При проникновении микрогаме-
в бесполые стадии — трофозоиты (кольце- ты в макрогамету образуется ди-

G видный, юный, полувзрослый и взрослый). плоидная зигота.
S

.. я Затем трофозоиты преобразуются в шизон- В течение 12-24 ч зигота удлиня-
4» Оs  g ты. В шизонте формируются эритроцитар- ется, приобретает способность
s  ? ные мерозоиты . Далее такие эритроциты д в и г а т ь с я  и п р е в р а щ а е т с я

3 а разрываются, мерозоиты попадают в кровя- О в оокинету, которая через стенку

S Я ное русло и проникают в непораженные эри- а
X желудка комара проникает под

i  й. гроциты, где опять происходит шизогония 4JСм его наружную оболочку
2 л н с образованием мерозоитов. Оаs
2 ? Цикл эритроцитарной шизогонии повторяет- нО5 о 
2 ся многократно. Продолжительность одного КСО
О Sо цикла (от мерозоита до мерозоита) у Р. mala- G

а
W л riae — 72 ч, у остальных видов — 48 ч О

Часть мерозоитов после каждого из циклов Оокинета округляется, вокруг нее
эритроцитарной ш изогонии, могут разви- образуется капсула, и она превра-

S ваться в новую стадию паразита — микро- щается в ооцисту. Содержимое
Я и макрогаметоциты каждой ооцисты делится с обра-
Ейо зованием спорозоитов. Спорозо-
но 55 иты покидают ооцисту, проника-
Sл а ют в гемолимфу, через которую
ж
о 2 достигают всех органов и тканей
«л 0а« комара, в том числе и слюнных
гл ОG желез. С этого момента самка ко-

к и мара становится инвазионной

Эпидемиологические особенности
Источник возбудителя малярии. Малярия — антропоноз. Основной источник 

возбудителя — больной малярией человек или паразитоноситель. Человек служит ис
точником заражения для малярийного комара после появления в крови гаметоцитов.
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Способы заражения человека. Существуют следующие пути заражения.
-  Трансмиссивный (рис. 6.33).

Малярия — облигатно-трансмиссивное заболевание, так как основной способ 
передачи болезни — через переносчиков — укус самок малярийных комаров.

-  Трансплацентарный — от матери к плоду или новорожденному.
-  Гемотрансфузионный — при парентеральном введении инф ицирован

ной крови. Возможно заражение при использовании контаминированных 
шприцев.

Инвазионная стадия. Возбудитель малярии передается на стадии спорозои
тов, инокулированных комаром в кровь при кровососании.

Спорозоиты в организме комара сохраняются жизнеспособными в течение всей 
его жизни, и переносчик все это время способен передавать возбудителя малярии 
человеку. В зависимости от вида плазмодиев и температуры воздуха спорогония 
в организме комара продолжается 7-45 дней. При температуре воздуха ниже 15 °С 
спорозоиты не развиваются.

Патогенное действие. Малярия — острое протозойное заболевание, вызывае
мое малярийными плазмодиями, характеризуется:

-  периодическими приступами лихорадки;
-  увеличением селезенки и печени;
-  анемией.
Массовое разрушение пораженных эритроцитов и выход в плазму крови чело

века мерозоитов, патологически измененного белка эритроцитов, продуктов ме
таболизма плазмодиев сопровождаются приступами лихорадки, которые обычно 
происходят синхронно. Приступы лихорадки приобретают правильное чередова
ние; при заражении Plasmodium (JR) vivax, P. ovale и P. falciparum  приступы возни
кают с интервалом 1 сут, при заражении P. malariae — 2 сут (рис. 6.34). Тропиче
ская малярия, вызываемая Р. falciparum, является одной из самых тяжелых форм. 
Церебральная малярия — осложнение тропической малярии.

Лабораторная диагностика. Обнаружить возбудителя малярии человека воз
можно, применяя:

паразитологический метод — основной в лабораторной диагностике ма
лярии. Он заключается в микроскопическом выявлении эритроцитарных 
стадий паразита в окрашенных по Романовскому-Гимзе толстой капле или 
мазке периферической крови (рис. 6.35-6.38);

Дни болезни
Рис. 6.33. Самка комара Anopheles
в момент кровососания Рис. 6.34. Приступы лихорадки при малярии



Рис. 6.35. Стадии развития Plasmodium malariae в мазке крови:
а —  юныетрофозоиты; б —  шизонт; в —  лентовидная форма трофозоита; г —  микрогаметоцит; д —  макрогаметоцит

Рис. 6.36. Стадии развития Plasmodium falciparum в мазке крови:
а —  кольцевидные трофозоиты; б —  зрелый трофозоит; в —  белковый продукт плазмодия (пятнистость Маурера) 
в пораженных эритроцитах; г, д  —  гаметоцит удлиненной формы



Рис. 6.37. Стадии развития Plasmodium ovale в мазке крови:
а —  кольцевидные трофозоиты; б —  зрелый трофозоит; в —  шизонт с 8 мерозоитами; г, д —  гаметоциты

Рис. 6.38. Стадии развития Plasmodium vivax в мазке крови:
а —  юные трофозоиты; б —  зрелый трофозоит; в —  шизонт с 16 мерозоитами; г —  микрогаметоцит;д —  макрогаметоцит
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-  серологические реакции — обнаружение специфических антител в плазме 
крови больного;

-  полимеразную цепную реакцию (ПЦР) — определение в крови ДНК маля
рийных плазмодиев.

Профилактика:
-  борьба с переносчиками малярии (физическими, химическими, биологическими 

методами) путем уничтожения как имагинальных стадий, так и преимагиналь- 
ных (обработка помещений инсектицидами, ларвицидные мероприятия и др.);

-  личная защита от укуса комаров (применение репеллентов на открытые 
участки кожи, электрофумигаторов, засетчивание окон и дверей и др.);

-  химиопрофилактика среди населения в активных очагах малярии и среди 
граждан, выезжающих в тропики и субтропики;

-  методы вакцинации на основе антигенов, полученных генно-инженерным 
методом.

6.2.4. Тип инфузории (C ilio p h o ra )

6.2.4.1. Класс ресничные инфузории (Ciliata)

Класс ресничных инфузорий составляют простейшие, объединенные по следу
ющим общим признакам:

тело инфузорий покрыто плотной пелликулой, что сохраняет им постоян
ную форму;

-  реснички — органоиды движения;
-  сложность ядерного аппарата, присутствие в их геле двух ядер — макрону

клеус и микронуклеус;
размножение — бесполое, путем поперечного деления надвое, половое раз
множение включает конъюгацию.

У человека паразитирует только один вид — Balantidium coli.

6.2.4.1.1. Отряд равноресничные инфузории (Holotricha)

6.2.4.1.1.1. Балантидий
Балантидий (Balantidium coli) — возбудитель балантидиаза.
Балантидиаз — кишечный нротозойный зооноз, характеризующийся язвенным 

поражением толстой кишки и симптомами общей интоксикации, изнурительным 
поносом и истощением.

Географическое распространение. Балантидиаз у людей встречается повсе
местно. Однако очаги болезни чаще регистрируются в теплых и влажных регио
нах, особенно где развито свиноводство.

Локализация. Балантидий паразитирует в толстом кишечнике и особенно ча
сто в слепой кишке.

Морфология. Balantidium coli — самые крупные простейшие из паразитов че
ловека. Паразит существует в виде цисты и вегетативной формы {табл. 6.16).

Жизненный цикл. В организм хозяина балантидии попадают на стадии цисты 
{рис. 6.39). В кишечнике под действием ферментов оболочка цисты растворяется
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Таблица 6.16. Морфология B alan tid ium  coli

Морфологический тип Морфология
Вегетативная форма

Ц итос т о ^

\  ^ ■ ■ Пищева- '• /  рительная 
Макронуклеус х ,  вакуоль 

Реснички

Тело яйцевидной формы, размеры — 30-200 х 20-110 мкм. 
Тело усеяно ресничками, обеспечивающими вращательно
поступательное движение. У переднего конца тела — цито
стом (клеточный рот), ведущий в короткий цитофаринкс 
(клеточную глотку). По краю ротовой щели и глотки распо
лагаются особо сильно развитые реснички, направляющие 
пищ у в глубину тела паразита. На заднем конце тела — 
анальная пора (цитониг). Ядерный аппарат бобовидный, ма
кронуклеус и маленький микронуклеус.
В передней и задней половинах тела — сократительные ваку
оли. Питается балантидий разнообразным содержимым тол
стого кишечника (бактерии, грибки, зерна крахмала и т.д.)

Циста Цистообразование происходит в нижних отделах толстого 
кишечника.
Вегетативные формы паразита выделяют вокруг себя двух
слойную оболочку, под которой исчезает ресничный покров. 
Образующиеся цисты округлой формы, имеют диаметр 30- 
70 мкм

1 Инфекционная 
стадия

А Диагностическая
стадия

Трофозоиты могут | 
внедряться в слизистую

Инвационная стадия — циста. 
Попадает к человеку при приеме 

загрязненной пищи или воды

Циста 1 Д

Цисты Трофозоиты Размножение Цистообразо- 
вание

толстого кишечника

Рис. 6.39. Жизненный цикл B alan tid ium  coli 

(1-5 —  последовательность этапов)
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и в просвет кишечника выходят вегетативные формы. Цистообразование проис
ходит в нижних отделах толстого кишечника.

Эпидемиологические особенности. Группу риска составляют рабочие свино
водческих ферм, заражение которых происходит при уходе за животными, уборке 
помещений.

Способы заражения человека. Заражение происходит фекально-оральным 
путем — при заглатывании цист, реже вегетативных форм Balantidium coli с во
дой, овощами, фруктами, контаминированных фекалиями инфицированных ба
лантидиями свиней.

Инвазионная стадия. Заражение происходит на стадии цисты. Цисты сохра
няют жизнеспособность во внешней среде в течение нескольких месяцев. Воз
можно заражение вегетативными формами. В фекалиях могут сохраняться до 5-6 ч.

Источник возбудителя балантидиаза. Балантидиаз — зооноз. Основной ис
точник возбудителя — домашние и дикие свиньи, которые почти поголовно зара
жены балантидиями и постоянно выделяют с фекалиями цисты этих паразитов. 
У взрослых свиней балантидии, находясь в просвете кишечника, не внедряются 
в ткань кишечной стенки и не вызывают болезненных явлений.

Патогенное действие. Часто балангилий живет в просвете кишечника, не ока
зывая какого-либо вредного влияния на организм человека. Такие люди оказыва
ются типичными «носителями». Но иногда, возможно при недостатке углеводов 
в диете человека, они начинают внедряться в стенку кишечника и разрушают ее, 
вызывая образование язв (3-4 см). В результате нарушения целостности внутрен
ней стенки кишечника повреждаются кровеносные сосуды, и заболевание сопро
вождается кровавым поносом, приводящим к истощению организма.

Лабораторная диагностика. Основной метод — паразитологический (микро
скопическое исследование мазка свежевыделенных фекалий больного на нали
чие вегетативных форм и цист паразита). Цисты в фекалиях человека обнаружи
ваются редко.

Профилактика. Профилактика состоит в соблюдении правил личной гиги
ены, санитарно-гигиенических норм при уходе за свиньями, обеззараживание их 
фекалий. Большое значение имеет своевременно выявление и лечение больных 
(табл. 6.17).

Резюме
Медицинская протозоология изучает паразитов нодцарства Protozoa и вызывае

мые ими заболевания человека. Простейшие, обитающие в организме человека, от
носятся к трем типам и четырем классам: тип Sarcomastigophora (классы Sarcodina, 
Mastigophorn), тип Apicomplexa (класс Sporozoa), тип Ciliophora (класс Ciliata).

Представители типа Sarcomastigophora, класса Sarcodina (амебы) имеют непо
стоянную форму тела, органами движения и захвата пищи путем фагоцитоза слу
жат псевдоподии (вегетативная форма), при неблагоприятных условиях амебы ин- 
цистируются с образование цист.

У человека в толстом отделе кишечника паразитирует семь видов амеб. Все эти 
виды амеб являются непатогенными. Исключение составляет Entamoeba histolytica



Таблица 6.17. Простейшие — паразиты человека

Вид возбудителя
Локализация 
в организме 

человека
Морфологические 
формы паразита Пути заражения

Инвази
онная
стадия

Диагностика

Entamoeba
histolytica

Толстая кишка 
(кишечный аме- 
биаз), печень, 
легкие, мозг 
и др. (внекишеч- 
ный амебиаз)

Вегетативная малая 
форма, вегетативная 
крупная форма, циста

Фекально-оральный Цисты Паразитологический (микроско
пия мазка фекалий), иммунологи
ческий (реакция иммунофлуорес
ценции — РИФ, иммунофермент- 
ный анализ — ИФА), молекуляр
но-биологический (полимеразная 
цепная реакция — ПЦР)

Acanthamoeba sp. 
Naegleria fowler i

Глаза, ЦНС, 
кожа

Цисты, трофозоиты Через носоглотку (при ку
пании), повреждения 
на коже, при ношении за
грязненных контактных 
линз

Цисты,
трофозо
иты

Паразитологический метод

Lamblia intestinalis 
(сии.: Gardia 
lamblia и Giardia 
duodenalis)

Двенадцати
перстная кишка

Цисты, трофозоиты Фекально-оральный Цисты Паразитологический (микроско
пия мазка фекалий) и иммуноло
гический методы

Trichomonas 
hominis (Pentatri- 
chomonas hominis)

Тонкий и тол
стый кишечник

Трофозоиты Фекально-оральный Трофозо
иты

Паразитологический (микроско
пия мазка фекалий)

Trichomonas 
urogenitalis 
(vaginalis)

Мочеполовой
тракт

Трофозоиты Половой Трофозо
иты

Паразитологический (микроско
пия мазков из влагалища и уре
тры)

Trichomonas tenax 
(elongata)

Десневые карма
ны, между шей
кой зуба и дес
ной

Трофозоиты Контактно-бытовой Трофозо
иты

Паразитологический (микроско
пия нативного мазка слюны)

Trypanosoma
gambiense
Trypanosoma
rhodesiense

Плазма крови 
и лимфа, ЦНС, 
печень, селезен
ка, почки,кост
ный мозг

Трипомастиготы, эпи- 
масти готы, метацикли- 
ческие трипомастиготы

Трансмиссивный (иноку
ляция) — через укус мухи 
рода цеце (б/ом/ия $р.)

Трипано-
сомные
метаци-
клические
формы

Паразитологический (микроско
пия мазка крови, пунктатов лим
фатических узлов, спинномозго
вой ж идкости), иммунологиче
ские методы

►  О к о н ч а н и е  т а б л .



Таблица 6.17. Окончание

Вид возбудителя
Локализация 
в организме 

человека
Морфологические 
формы паразита Пути заражения

Инвази
онная
стадия

Диагностика

Trypanosoma cruzi В любых клетках 
организма (чаще 
в клетках глад
кой мускулату
ры)

Трипомастиготы, эпи- 
мастиготы, амастиготы, 
метациклические три
помастиготы

Трансмиссивный (конта
минация) — при попада
нии экскрементов триато- 
мовых клопов на повреж
денную кожу, слизистые 
оболочки в месте укуса

Трипано- 
сомные 
метаци
кличе
ские фор
мы

Паразитологический метод (ми
кроскопия мазка крови,пунктата 
лимфоузлов), иммунологический 
метод,ксенодиагностика

Leishmania tropica Клетки кожи Амастиготы, промасти- 
готы

Трансмиссивный (иноку
ляция) — при укусе мо
скитов рода Phlebotomus

Прома-
стиготы

Паразитологический метод (ми
кроскопия мазков соскоба из язв), 
культуральный метод

Leishmania
donovani

Клетки ретикуло- 
эндотелиальной 
системы органов 
(селезенка, пе
чень, костный 
мозг, лимфатиче
ские узлы)

Амастиготы, промасти- 
готы

Трансмиссивный (иноку
ляция) — при укусе мо
скитов рода Phlebotomus

Прома-
стиготы

Паразитологический (микроско
пия мазков из пунктатов костного 
мозга, селезенки, лимфоузлов, пе
чени), иммунологический метод, 
ПЦР, культуральный метод, био
проба

Leishmania
hrasiliensis

Клетки кожи, 
слизистые обо
лочки

Амастиготы, промасти- 
готы

Трансмиссивный (иноку
ляция) — при укусе мо
скитов рода Phlebotomus

Прома-
стиготы

Паразитологический (микроско
пия выделений язв и биопсии по
раженных тканей)

Toxoplasma gondii Различные орга
ны и ткани (пла
центы, ЦНС, 
печени, глаза 
и др.)

Тахизоиты,брадизои- 
ты, мерозоиты, гамето- 
циты, зрелые гаметы, 
ооциста, спорозоиты, 
трофозоиты, шизонты

Пероральный, транспла
центарный.
Возможны гемотрансфузи- 
онный, трансплантацион
ный пути заражения

Ооцисты, 
брадизо- 
иты, та
хизоиты

Паразитологический (микроскопия 
мазков пунктатов спинномозговой 
жидкости, плаценты, лимфоузлов 
и др.), иммунологический метод, 
ксенодиагностика, ПЦР

Plasmodium (P.) 
falciparum, P. 
malariae, P. ovale, 
P. vivax

Клетки печени,
эритроциты
крови

Трофозоиты, мерозоиты, 
ш изонты, гаметоциты, 
зрелые гаметы, оокинеты, 
ооцисты, спорозоиты

Трансмиссивнный (иноку
ляция) — при укусе самок 
малярийных комаров

Спорозо
иты

Паразитологический (микроско
пия мазка крови), иммунологи
ческий и молекулярно-биологи
ческий (ПЦР) методы

Balantidium coli Толстая кишка Цисты, трофозоиты Фекально-оральный Цисты,
трофозо
иты

Паразитологический (микроско
пия мазка фекалий)
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(дизентерийная амеба) — возбудитель кишечного и внекишечного амебиаза чело
века. Амебиаз — антропонозная болезнь с фекально-оральным механизмом пе
редачи возбудителя, характеризующаяся язвенным поражением толстой кишки, 
а также развитием абсцессов в печени и других органах. В ротовой полости пара
зитирует один вид амеб — Entamoeba gingivalis.

Свободноживущие амебы — акантамебы, неглерии — факультативные пара
зиты человека. Возбудители случайно проникают в организм человека (через носо
глотку по ходу обонятельного нерва в мозг, через открытые повреждения на коже 
или слизистой ротовой полости), приводя к поражению глаз, ЦНС, кожи.

Представители класса M astigophora  имеют жгутики, ундулирующую мембрану, 
служащие органоидами движения, в основании жгутика лежит базальное тельце 
(кинетосома), с ним связано парабазальное тельце (кинетопласт).

Среди жгутиковых наибольшее значение в патологии человека имеют трипано
сомы, лейшмании (отряд Kinetoplastida), лямблии (отряд Diplom onadida), трихомо- 
нады (отряд Trichomonadida). Lam blia intestinalis (син.: Gardia lam blia  и Giardia duo- 
denalis) — кишечная лямблия — возбудитель лямблиоза (жиардиазиса) человека. 
Лямблиоз — антропонозное заболевание с фекально-оральным механизмом пе
редачи, характеризующееся преимущественным поражением тонкого кишечника.

Для человека известны три вида трихомонад: Trichomonas hom inis — кишеч
ная трихомонада, паразит тонкого и толстого кишечника человек; Trichomonas 
urogenitalis (vaginalis) —  мочеполовая трихомонада; Trichomonas tenax (elongata) — 
ротовая трихомонада. Наибольшее медицинское значение имеет Trichomonas 
urogenitalis — возбудитель мочеполового трихомониаза — антропонозной болезни 
с контактным механизмом передачи, характеризуемой поражением мочеполового 
аппарата мужчин и женщин.

Жгутиковые паразиты, обитающие в крови и тканях — трипаносомы и лейш
мании.

Паразиты передаются кровососущими переносчиками. Trypanosoma gambiense, 
Trypanosoma rhodesiense — возбудители африканского трипаносомоза (сонной бо
лезни), передаются трансмиссивным путем (инокуляция) — через укус мухи рода 
цеце (Glossina sp.). На ранних стадиях заболевания трипаносомы живут в плазме 
крови и лимфе, на поздней — в спинномозговой жидкости, мозге, печени, селезенке, 
почках, костном мозге. Гамбийская форма — антропоноз, родезийская форма — ти
пичный зооноз (основной резервуар — антилопы). Trypanosoma cruzi — возбудитель 
американского трипаносомоза (болезни Шагаса). Американский трипаносомоз — 
зооноз с трансмиссивным механизмом передачи возбудителя (через поцелуйного 
клопа Triatoma sp. путем контаминации), характеризующийся хроническим тече
нием с преимущественным поражением сердца и органов пищеварения. Основные 
резервуары возбудителя — броненосцы, оппосумы, муравьеды и другие дикие мле
копитающие Центральной и Южной Америки, где встречается данное заболевание.

К роду лейшмании относятся возбудители висцерального лейшманиоза (Leishma
nia donovani), кожного лейшманиоза (Leishmania tropica), кожно-слизистого лейш
маниоза (Leishmania brasiliensis). Жгутиконосцы данного вида паразитируют в орга
низме беспозвоночных в форме промастиготы и в позвоночных животных (человека)
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в амастиготной форме. Leishmania donovani поражают клетки ретикуло-эндотелиаль- 
ной системы таких органов, как селезенка, печень, костный мозг, лимфатические узлы. 
Leishmania tropica паразитирует в клетках кожи с образованием специфической грану
лемы — лейшманиомы, которая в своем развитии претерпевает ряд стадий: образо
вание инфильтрата (бугорка), язвы, рубцевание. Leishmania hrasiliensis поражает кожу 
и слизистые оболочки; глубокие нарушения слизистой носа, ушей, носоглотки, дыха
тельных путей, половых органов приводят к уродствам и инвалидности. Лейшманиоз 
передается от человека человеку через укус москитов рода Phlebotomus.

В зоонозных очагах основной резервуар инфекции — животные (грызуны 
и представители семейства псовых), где возбудители передаются от одного живот
ного к другому через москитов. Человек, попадая в такие природные очаги, под
вергается нападению зараженных москитов и заболевает.

К классу Sporozoa  (споровиков) относятся малярийные плазмодии, токсо- 
плазма. В сложном жизненном цикле споровиков происходит чередованием беспо
лой (шизогония, эндодиогения), половой форм размножения (гаметогония, опло
дотворение), спорогонии.

Toxoplasma gondii — облигатный внутриклеточный паразит, возбудитель токсо- 
плазмоза человека и животных. Toxoplasma gondii способна поражать различные 
органы и ткани (ЦНС, глаза, печень и др.). При поражении плода при транспла
центарной передачи развивается врожденный гоксоплазмоз. На ранних стадиях 
беременности у инфицированной женщины может быть выкидыш, на поздних 
сроках возникают пороки развития плода, в первую очередь связанные с пораже
нием ЦНС. Злокачественное течение гоксоплазмоз приобретает на фоне развер
нутой картины СПИДа и может привести к гибели больных.

Малярия — острая протозойная антропонозная болезнь с трансмиссивным пу
тем передачи (через укус малярийных комаров рода Anopheles), вызываемая маля
рийными плазмодиями и характеризуемая периодическими приступами лихорадки, 
увеличением селезенки, печени и анемией. Возбудители малярии — Plasmodium (Р) 
vivax, Р falciparum, P. ovale, P. malariae. Важнейшее место по причиняемому ущербу 
занимает среди возбудителей малярии человека Plasmodium falciparum. Только этот 
вид малярии может протекать злокачественно, часто приводя к летальному исходу.

Представители класса Ciliata передвигаются с помощью ресничек, имеют слож
ный ядерный аппарат (макронуклеус и микронуклеус), половое размножение 
включает конъюгацию. У человека паразитирует Balantidium coli (кишечный ба
лантидий) — возбудитель балантидиаза: кишечного зооноза, характеризуемого 
язвенным поражением толстой кишки и симптомами общей интоксикации, изну
рительным поносом и истощением.

Контрольные вопросы и задания
1. Перечислите протозойные инвазии человека, которые встречаются повсе

местно.
2. Назовите простейших, обитающих в желудочно-кишечном тракте человека.
3. Назовите простейших, обитающих в крови человека.
4. Перечислите морфологические особенности простейших класса Infuzoria.
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5. Перечислите морфологические особенности простейших класса Эрогогоа.
6. Назовите внутриклеточных паразитических простейших человека и живот

ных. Какие органы и ткани они поражают?
7. Назовите основные пути заражения человека паразитическими простей

шими. Приведите примеры.
8. Какие трансмиссивные природно-очаговые протозойные инвазии вам из

вестны?
9. Назовите стадии и способы размножения в цикле развития малярийного 

плазмодия и токсоплазмы.
10. Перечислите характерные особенности форм жизненного цикла возбудите

лей лейшманиозов и трипаносомозов. Какие из этих форм считаются инва
зионными для человека?

11. Какие вам известны методы диагностики кишечного и внекишечного аме- 
биаза?

12. Перечислите методы диагностика болезни Шагаса. Что вам известно о ксе- 
нодиагностике данного заболевания?

13. Какие меры профилактики токсоплазмоза человека вам известны?
14. Перечислите меры профилактики висцерального лейшманиоза.
15. Назовите антропонозные кишечные инфекции. Какие особенности их кли

нического проявления вам известны?

6.3. МЕДИЦИНСКАЯ ГЕЛЬМИНТОЛОГИЯ
М едицинская гельминтология — раздел паразитологии, который изучает воз

будителей заболеваний, относящихся к типам плоские (Р1а^ге1тШ1ге5) и круглые 
(МетаМгеЬпШкез) черви (табл. 6.18).

Болезни, вызываемые паразитическими червями, называются гельминтозами.

Таблица 6.18. Классификация основных гельминтов-паразитов человека

Тип Класс Отряд, подотряд,семейство, подсемейство, род
1. Plalhelmin- 
thes (плоские 
черви)

Trematoda (со
сальщики)

Отряд Fasciolida 
Семейство Fasciolidae
Fasciola hepatica — печеночный сосальщик 
Семейство Dicrocoeliidae
Dicrocoelium lanceatum — ланцетовидный сосальщик 
Семейство Paragonimidae 
Paragonimus westermani — легочный сосальщик 

Отряд Heterophyida 
Семейство Opisthorchidae
Opisthorchisfelineus — кошачий, или сибирский, со
сальщик
Clonorhis sinensis — китайский сосальщик 

Отряд Schistosomatida 
Семейство Schistosomatidae
Schistosoma haematobium — шистосомы урогенитальная 
Schistosoma mansoni — шистосома Мансона 
Schistosoma japonicum — шистосома японская

► Окончание табл.
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Таблица 6.18. Окончание

Гии Класс Отряд, подотряд, семейство, подсемейство, род
Сечк^а (лен
точные черви)

Отряд Pseudophyllidea (лентецы) 
Семейство Diphyllobothriidae
Diphyllobothrium Шит — широкий лентец 

Отряд Cyclophyllidea (цепни)
Семейство Taeniidae 
Подсемейство Taeniinae
Taenia solium — свиной (вооруженный) цепень 
Taeniarynchus saginatus — бычий (невооруженный) цепень 
Подсемейство Echinococcinae 
Echinococcus granulosus — эхиноккок 
Echinococcus multilocularis — альвеоккок 
Семейство Hymenolepidiidae 
Hymenolepis папа — карликовый цепень

2. Nemathel- 
minthes 
(круглые 
черви)

Ыетакн1а (соб
ственно кру
глые черви)

Отряд Ascaridida 
Подотряд Ascaridata 
Семейство Ascaridae
Р о д  A s c a r i s
Ascaris lumbricoides — аскарида человеческая 
Подотряд Охуurata 
Семейство Oxyuridae 
Р о д  E n t e r o b i u s  
Enterobius vermicularis — острица детская 

Отряд Rhabditida 
Подотряд Slrongylata 
Семейство Ancylostomatidae 
Р о д  A n c y l o  s t o m a
Ancylostoma duodenale —- кривоголовка двенадцати
перстной кишки 
Р о д  N e c a t o r
Necator americanus — некатор американский 
Семейство Strongyloididae 
Р о д  S t r o n g y l o i d e s  
Strongyloides stercoralis — угрица кишечная 

Отряд Trichocephalida 
Подотряд Trichocephalata 
Семейство Trichocephalidae 
Р о д  T r i c h o c e p h a l u s  
Trichocephalus trichiurus — власоглав 
Семейство Trichinellidae 
Р о д  T r i c h i n e l l a  
Trichineüa spiralis — трихинелла спиральная 

Отряд Spirurida 
Подотряд Camallanata 
Семейство Dracunculidae 
Р о д  D r a c u n c u l u s  
Dracunculus medinensis — ришта



6.3. Медицинская гельминтология
357

Тип Класс Отряд, подотряд,семейство, подсемейство, род
Подотряд Filariala 
Семейство Filariidae
Р о д  W u c h e r e r i a
Wuchereria bancrofti — вухерерия (син.: нитчатка Бан
крофта)
Р о д  В г u g i а
Brugia malayi — б руги я малайская
Brugia timori — бругия тиморская
Р о д  L о а
Loa 1оа — лоа лоа
Р о д  O n c h o c e r c a
Onchocerca volvulus
Onchocerca coecutiens

6.3.1. Тип плоские черви ( Р 1 а М е 1 т 1 п М в 5 )

6.3.1.1. Характерные особенности типа

Для типа плоских червей характерны следующие особенности:
-  развитие из трех зародышевых листков (экто-, эндо- и мезодермы);
-  билатеральная симметрия;
-  листовидная или лентовидная форма тела;
-  тело сплющено в сниннобрюшном направлении, плоское;
-  отсутствие полости тела (пространство между органами заполнено особой 

рыхлой соединительной тканью — паренхимой);
-  наличие пищеварительной системы (у трематод) или полное ее отсутствие 

(у цестод);
-  наличие выделительной системы протонефридиального типа. Протоне- 

фридии — это звездчатые клетки, разбросанные по всему телу, и отходя
щие от них ветвистые канальцы. Канальцы сливаются в канал, который от
крывается наружу выделительной порой. Каждая звездчатая клетка внутри 
имеет полость с пучком ресничек. Движение ресничек в клетках создает ток 
жидкости по направлению к выделительному отверстию;

-  наличие стволовой нервной системы — ортогон; она состоит из парного мозго
вого ганглия и идущих от ганглиев нервных стволов. Стволы, в свою очередь, 
соединяются кольцевыми перемычками, придавая системе вид лестницы;

-  слабое развитие органов чувств в связи с паразитическим образом жизни. 
Органы чувств представлены нервными чувствительными окончаниями — 
сенсиллами;

-  отсутствие дыхательной и кровеносной систем органов;
-  подавляющее большинство плоских червей гермафродиты. Оплодотворе

ние внутреннее, перекрестное;
-  циклы развития у паразитических червей (сосальщиков и ленточных червей) 

сложные со сменой хозяев и несколькими поколениями личиночных стадий.
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Классификация. Тип плоские черви включает:
-  класс ТигЬеИапа (ресничные черви) — свободноживущие животные;
-  класс ТгетаЬойа (сосальщики) — паразиты;
-  класс Се5Гос/а (ленточные черви) — паразиты.

6.3.1.2. Класс сосальщики [ Т г е т М о ( 1 а )

К сосальщикам относятся около 3 тыс. видов. Класс состоит целиком из пара
зитов. Заболевания, вызываемые ими, называются грематодозами.

Морфологическая характеристика. Форма тела листовидная, сильно сплю
щенная. Размеры варьируют от 2 до ВО мм. Характерно наличие органов при
крепления (фиксации) к телу хозяина — присосок. Обычно имеются две при
соски — ротовая и брюшная. Ротовая расположена на переднем конце тела. 
В глубине ее помещается рот. Брюшная присоска находится на брюшной сто
роне тела.

Кожно-мускульный мешок. Тело покрыто кожно-мускульным мешком, состо
ящим из тегумента и трех слоев гладкой мускулатуры — кольцевого, продольного 
и диагонального. Сосальщики малоподвижны. Внутри кожно-мускульного мешка 
расположены внутренние органы, пространство между которыми заполнено сое
динительной тканью — паренхимой. Полость тела отсутствует.

П ищ еварительная система. Пищеварительная трубка состоит из эктодермаль
ной передней кишки и энтодермальной средней кишки, замкнутой слепо. Задней 
кишки и ануса у трематод нет — непереваренные остатки пищи выбрасываются 
через рот. Передную часть пищеварительной трубки составляют рот, глотка и пи
щевод, среднюю часть — две ветви средней кишки, которые заканчиваются слепо. 
В редких случаях ветви средней кишки могут давать боковые разветвления (на
пример, у печеночного сосальщика).

Выделит ельная система протонефридиального типа.
Д ы хат ельная и кровеносная системы отсутствуют.
Нервная система ортогонального типа.
Половая система достигает исключительного развития. Все сосальщики гер

мафродиты, за исключением шистосом. Мужская половая система состоит из двух 
семенников, двух семяпроводов, непарного семенного пузыря и семяизвергатель- 
ного канала. Дистальный отдел этого канала проходит внутри совокупительного 
органа — цирруса.

К женской половой системе относятся непарный яичник, яйцевод, оотип, 
ж елточники, матка, железа Мелиса и лауреров канал. Оотип — это полость, 
куда открываются все женские органы и где происходит оплодотворение. Ж е
леза Мелиса служит для формирования яйцевых оболочек, лауреров канал — 
для удаления избытка половых продуктов, яичник — для образования яйце
клеток. Влагалища у трематод нет. Его функцию выполняет матка. Матка одним 
концом открывается в оотипе, другим на переднем конце тела, рядом с отвер
стием цирруса {рис. 6.40).

Оплодотворение внутреннее и перекрестное; т.е. черви соединяются попарно 
и обмениваются мужскими половыми клетками. После поступления в матку пар
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тнера сперматозоиды попадают в оотип, где происходит оплодотворение. Опло
дотворенное яйцо снаружи покрывается оболочкой, вновь поступает в матку и че
рез ее отверстие выходит наружу.

Яйца у трематод овальные, с крышечкой. Из яйца выходит созревшая личинка.
Биология развития. Трематоды — биогельминты. Окончательным хозяином 

служат позвоночные животные и человек, промежуточным — моллюски. У не
которых трематод в цикле развития присутствует второй промежуточный хо
зяин. В гаком случае первым промежуточным остается моллюск, а вторым мо
гут быть или низшие позвоночные (рыбы, амфибии), или беспозвоночные ж и
вотные (обычно членистоногие).

Жизненный цикл трематод включает несколько поколений личиночных стадий:

марита (половозрелая форма) —> яйцо —>

—> мирацидий
редия

(может
отсутствовать)

споро-
циста

личиночные стадии

церкарий
адолескария, 

или мета- 
церкарий

Личиночные стадии размножаются без оплодотворения — путем партеноге 
неза, что является характерной особенностью для трематод.

Итак, цикл развития сосальщиков: половозрелая форма — марита откладывает 
яйца в организме окончательного хозяина. Для дальнейшего развития яйцо должно 
попасть в воду, где из него выходит первая личиночная стадия — мирацидий.

Мирацидий имеет овальную форму, 
ресничны й покров, протонеф ридии 
и зароды ш евы е клетки для иартено- 
генетического размножения (рис. 6.41, 
а). Личинка плавает в воде и активно 
проникает в тело первого промежуточ
ного хозяина — моллюска. Здесь мира
цидий превращается в мешковидную 
спороцисту (см. рис. 6.41, б). Внутри 
спороцисты путем партеногенеза раз
вивается следующая личиночная ста
дия — редия.

Редия (см. рис. 6.41, в) имеет удли
ненное тело, зачатки пищ еваритель
ной, нервной и выделительной систем, 
а такж е зароды ш евы е клетки, благо
даря которым в его теле развивается 
следующее поколение личинок — цер- 
карии.

У церкария есть две присоски, ки
шечник, выделительная система, зача
ток половой системы и хвостовой при-

Рис. 6.40. Строение гермафродитной половой си
стемы сосальщиков:
/ —  семенник; 2 —  семяпровод; 3 —  циррусная сумка 
с циррусом; 4 —  яичник; 5 —  семяприемник; 6 —  желточ- 
ники; 7 —  тельце Мелиса; 8 —  лауреров канал; 9 —  оотип; 
10 —  открытая матка
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Рис. 6.41. Строение личинок и партеногенетиче- 
ских поколений трематод (по разным авторам): 
а —  мирацидий; б —  спороциста; в —  редия; г —  церка- 
рия; д —  метацеркария; 1 —  реснички, 2 —  глаза, 3 —  моз
говой ганглий, 4 —  протонефридии, 5 —  зародышевые 
клетки, б —  железа мирацидия; 7 —  хоботок; 8 —  зароды
ши редий; 9 —  глотка; Ю —  мешковидный кишечник; 11 —  
зародыши церкарий; 12 —  отверстие для выхода зрелых 
церкарий; 13 —  ротовая и брюшная присоски; 14 —  ки
шечник; 15 —  выделительные каналы; 16 —  мочевой (экс
креторный) пузырь; 17 —  железы проникновения; /8 —  
хвост церкарий; 19—  оболочка цисты метацеркарии

даток (см. рис. 6.41, г). Церкарии покидают тело моллюска и свободно плавают 
в воде.

При наличии в цикле развития второго промежуточного хозяина, церкарий 
проникает в него и превращается там в инцистированную форму — метацерка
рия (см. рис. 6.41, д). Если в цикле развития нет второго промежуточного хозяина 
(например, у фасциолы), то церкарий инцистируется непосредственно во внеш
ней среде, превращаясь в адолескарии. Для дальнейшеего развития и адолеска- 
рии, и метацеркарии должны попасть в организм окончательного хозяина, т.е. они 
являются инвазионными для окончательного хозяина.

Трематоды, имеющие медицинское значение:
-  печеночный сосальщик (Fasciola hepatica);
-  ланцетовидный сосальщик (Dicrocoelium lanceatum);
-  легочный сосальщик (Paragonimus westermani);
-  кошачий (сибирский) сосальщик (Opisthorchis felineus);
-  китайский сосальщик (Clonorhis sinensis);
-  кровяные сосальщики (Schistosoma haematobium, Schistosoma mansoni и Schis

tosoma jap onicum).
Рассмотрим далее каждого из них.

Отряд Fasciolida
Семейство Fasciolidae
Печеночный сосальщик (Fasciola hepatica)
Fasciola hepatica является возбудителем фасциолеза — антропозооноза, при

родно-очагового заболевания (табл. 6.19-6.21, рис. 6.42-6.44).



Таблица 6.19. Морфология Fascio la h e p a tica

Форма тела, 
размеры Покров тела

П
ол

ос
ть

 т
ел

а

Пищеварительная
система Выделительная система

К
ро

ве
но

сн
ая

,
ды

ха
те

ль
на

я
си

ст
ем

ы

Н
ер

вн
ая

си
ст

ем
а

Половая система

Листовидная Кожно-му- Состоит изо рта, глот- Протонефридиального Гермафродит. Семенники
желтовато- скульный ме- ки, пищевода и двух типа. разветвленные, расположе-
зеленоватого шок, состоя- главных, многократно Включает: центральный ка- ны в средней части тела.
цвета. Длина щий из тегу- разветвляющихся нал, который открывается Яичник также разветвлен.
20-30 мм мента и трех и слепо заканчиваю- наружу задней выделитель- Семяприемник отсутствует.
и ширина слоев щихся ветвей кишеч- ной порой и многочислен- Розетковидная матка откры-
8-12 мм мышц — ника. Анального от- ные мелкие и мельчайшие вается половым отверстием

кольцевых, верстия нет собирательные канальцы в передней части тела. Жел-
продольных н с терминальными клетка- н<и Xо точники состоят из болыно-
и диагональ- s ми. В середине этих клеток s о го числа округлых пузырь-
ных 5

0) имеется полость с пучком О» нОн ков, расположенных в боко-
X ресничек X о вых частях тела

Таблица 6.20. Биология развития Fasciola hepatica

Заражение
Цикл развития

Патогенез Лабораторная
диагностика ПрофилактикаОкончательный

хозяин
Промежуточный

хозяин
Человека: при питье сы
рой воды или при упо
треблении в пищу немы
тых овощей и зелени 
с адолескариями.
Скота: при поедании рас
тений с адолескариями 
(часто на заливных лугах)

Крупный и мел
кий рогатый скот, 
свиньи, лошади, 
редко человек

Пресноводный 
моллюск (малый 
прудовик) — Lym- 
naea (Galba) trun- 
catula

Механические по
вреждения тканей 
печени, желчных 
протоков. 
Интоксикация 
организма

Обнаружение 
яиц фасциолы 
в фекалиях 
больного

Употреблять для питья 
прокипяченную и про
фильтрованную воду.
Не употреблять в пищу 
немытые зелень и овощи. 
Выявление и лечение за
раженных фасциолезом 
животных
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Таблица 6.21. Эпидемиология фасциолеза

Заболева
ние

Локализа
ция Источник заражения Географи ческое 

распространение
Инвазионная 

стадия 
для человека

Фасциолез Желчные
протоки
печени

Инвазированные тра
воядные сельскохо
зяйственные живот
ные

Повсеместно (где 
развито животно
водство)

Адолескария

Рис. 6.42 Фасциола:
а —  пищеварительная система (I —  ротовая 
присоска и ротовое отверстие; 2 —  глотка; 
3 —  пищевод; 4 —  главные ветви кишечника; 
5 —  боковые ветви кишечника; 6 —  брюшная 
присоска); б —  выделительная система (1 —  
брюшная присоска; 2  —  главный выделитель
ный канал; 3 —  выделительное отверстие; 4 —• 
боковые выделительные канальцы)

Рис. 6.43. Строение протонефридиальной системы плоских червей: 
! —  концевая клетка; 2  —  пучок ресничек; 3 —  приводящие каналы
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Окончательный хозяин

т

Промежуточный
хозяин

(спороциста-
редия-церкарий)

Заражение при 
употреблении 

немытых овощей

Адолескарий

В кишечнике оболочка 
адолескария растворяется 

и из нее выходит фасциола. 
Она проникает через кишечник 

в брюшную полость, 
затем в печень

Печень

\ / \ /12-перстная 
кишка 

Яйцо

Рис. 6.44. Цикл развития фасциолы

Цикл развития. Вместе с калом окончательного хозяина яйца попадают во внеш
нюю среду. Дальнейшее развитие яиц происходит в воде. При температуре 20-30 °С 
в них через две недели развиваются личинки мирацидии. Для дальнейшего развития 
мирацидии должны попасть в организм брюхоногого моллюска (промежуточного 
хозяина) вида Ьутпаеа, внутри которого они превращаются в спороцисты, а споро- 
цисты в редии. В редиях образуются хвостатые церкарии. Через 2-3 месяца они по
кидают организм моллюска и инцистируются, прикрепляясь к водным растениям. 
Инцистированная личинка печеночного сосальщика — адолескария — является ин
вазионной для окончательного хозяина. Попав в кишечник окончательного хозяина 
(при питье воды или поедании растительности с заливных лугов), адолескарии экс- 
цистируются и мигрируют в брюшную полость, затем в печень и желчные протоки, 
где превращаются в половозрелые фасциолы. Период от момента попадания адоле
скарий в организм окончательного хозяина до развития половозрелой стадии пара
зита занимает 2-3 месяца. Срок жизни фасциолы — 5 и более лет.
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Отряд ¥а$сюИ<1а 
Семейство ОкгосоеШбае
Ланцетовидный сосальщик (ОкгосоеНит 1апсеаЫт)
БгсгосоеНшп 1апсеаШт — возбудитель дикроцелиоза — антропозооноза, при

родно-очагового заболевания (табл. 6.22-6.24, рис. 6.45, 6.46).

Рис. 6.45. Ланце
товидный сосаль
щик:
1 —  ротовая присо
ска; 2 — брюшная 
присоска; 3 — се
менники; 4 — семя
приемник; 5 — яич
ник; 6 — матка; 
7 — ветви кишеч
ника

Таблица 6.22. Морфология Dicrocoelium lanceatum

Форма
тела,

размеры

П
ок
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те
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 т
ел

а

Пищевари
тельная
система
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Половая система

Имеют Рог, шаро- Гермафродитная.
плоское видная Два слабодольчатых
ланцето- *о глотка, пи- С2 семенника лежат
видное Е

0)
щевод, два Но в передней части

тело. S неразвет- и
О тела, а разветвлен-

Длина 2 вленных X

А
ная матка занимает

5-12 мм, X

X
канала ки- ей заднюю часть тела.

ширина шечника, S
« Между маткой и се-

1,5-3 мм * заканчива- S
сх менниками имеется

>N
2 Н

0> ются слепо -в -
0) н

<и я яичник округлой
о
X S он S

О
о формы, по бокам

1
s
0)

о
Си

S
<и

Н
О-. тела располагаются

к с К о желточники

Таблица 6.23. Биология развития Dicrocoelium lanceatum

Заражение
человека

Цикл развития

Патогенез
Лаборатор
ная диагно

стика

Профилак
тика

Оконча
тельный
хозяин

Промежу
точный
хозяин

При случай
ном заглаты
вании инва- 
зированных 
метацерка- 
риями мура
вьев с ово
щами или 
травянисты
ми растени
ями

Травояд
ные живот
ные, медве
ди, человек 
(случайный 
хозяин)

Первый —
наземные
моллюски
рода НеН-
cella.
Второй
муравьи
рода
Formica

Механические 
повреждения тка
ней печени, желч
ных протоков. 
Задержка оттока 
желчи и воспали
тельный процесс 
в пораженном ор
гане.
Интоксикация
организма

Обнаруже
ние яиц 
гельминта 
в дуоде
нальном 
содержи
мом или 
в испраж
нениях 
больного

Избегать по
падания му
равьев 
в пищу. 
Проведение 
ветеринар
ных меро
приятий 
по санации 
зараженных 
животных
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Таблица 6.24. Эпидемиология дикроцелиоза

Заболевание Локализа
ция Источник заражения Географическое

распространение

Инвазионная 
стадия для 
человека

Дикроцелиоз Желчные
протоки
печени

Травоядные животные 
и животные, питающие
ся муравьями

Повсеместно Метацерка-
рий

Рис. 6.46. Цикл развития ланцетовидного сосальщика

Цикл развития. Отложенные взрослыми гельминтами яйца из организма 
окончательного хозяина выделяются во внешнюю среду и заглатываются на
земными моллюсками рода Helicella, которые служат промежуточными хозя
евами. В их кишечнике высвобождаются мирацидии, спороциста-1, спороци- 
ста-2, церкарии. Церкарии попадают в органы дыхания моллюска включаются 
в комочки слизи и образуют сборные цисты, которые через дыхательные от
верстия выбрасываются на траву пастбищ. Сборные цисты заглатываются вто
рыми промежуточными хозяевами — муравьями рода Formica. В их организме 
сборная циста превращается в метацеркарии. Вместе с травой зараженные му
равьи попадают в организм окончательного хозяина, где и развиваются взрос
лые формы паразитов.
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О тряд РаьЫоИба 
Семейство Paragonimidae
Легочный сосальщ ик (Paragonimus \vestermani)
Paragonimus \vestermani — возбудитель парагонимоза — антропозооноза 

(табл. 6.25-6.27, рис. 6.47, 6.48).

Таблица 6.25. Морфология Paragonimus westermani
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у ся
5! н -е - н развиты и расположены
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Таблица 6.26. Биология развития Paragonimus westermani

Цикл развития
Лаборатор
ная диагно

стика
Заражение
человека

Оконча
тельный
хозяин

Промежу
точный
хозяин

Патогенез Профи
лактика

При упо- Свиньи, Первый - Механические по- Обнаружение Не
треблении собаки, пресновод- вреждения тканей яиц гельминта употреб-
в пищу тер- кошки, ные моллю- легких. в мокроте или лять
мически не дикие ски рода Образование фи- в фекалиях в пищу сы-
обработан- плотояд- Melania. брозных кист. больного. рых и пло-
ного мяса ные жи- Второй — Токсико-аллергиче- Инструмен- хо терми-
крабов и ра- вогные пресновод- ские реакции орга- тальные ис- чески об-
ков, содер
жащих ме- 
гацеркариев

и человек ные раки 
и крабы

низма.
При попадании па- 
рагонимусов в мозг 
появляются сим
птомы менингита

следования 
(рентгеногра
фия, компью
терная и маг
нитно-резо
нансная томо
графии)

работан- 
ных раков 
и крабов
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Рис. 6.47. Легочный сосальщик:
1 —  ротовая присоска: 2 —  глотка; 3 —  желточники; 4 —  
матка; 5 —  брюшная присоска; 6 —  яичник; 7 —  семенни
ки; 8 —  канал выделительной системы; 9 —  слепое окон
чание пищеварительного канала

г
А к.ДЕД <ен1е

Взрослые 
черви живут 

попарно 
в легких

Заражение через 
сырых раков 

крабов, содержащих 
метацеркариев

О кончательны й хозяин

( £ 4  \

2-й промежуточный хозяин

Яйцо с мокротой 
и фекалиями 

выделяется во 
внешнюю среду

Церкарий
1-й пром еж уточны й У  

хозяин  /

Г /

(спороциста-редия-церкарий)

Рис. 6.48. Цикл развития легочного сосальщика
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Таблица 6.27. Эпидемиология парагонимоза

Заболе
вание
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Параго- Развет- Свиньи, собаки, кошки, Юго-Восточная Метацеркарий
нимоз вления дикие плотоядные жи- Азия: Китай, Ко-

бронхов вотные и человек. Пути рея, Япония. Юж-
передачи — пищевой, ная Америка
водный

Ц икл р азви ти я . Отложенные взрослыми гельминтами яйца из организма 
окончательного хозяина выделяются во внешнюю среду. Для дальнейшего раз
вития яйца должны попасть в воду. При температуре 27 °С в них развиваются 
личинки мирацидии. В организме первого промежуточного хозяина — пресно
водного брюхоногого моллюска (Melania libertine, Ampullara luteosoma и др) — из 
мирацидий последовательно развиваются личиночные стадии — спороцисты, ре- 
дии и церкарии. Церкарии покидают организм моллюска и некоторое время пла
вают в воде, после чего активно внедряются через покровы в тело следующего 
промежуточного хозяина — пресноводных крабов родов Potamon, Eriocheir и ра
ков родов Procambarus, Cambaroid.es и др. В организме ракообразных церкарии 
инцистируются и превращаются в мегацеркарии. Последние становятся инва
зионными для окончательного хозяина через 1,5 месяца. В кишечнике оконча
тельного хозяина личинки освобождаются из оболочек цист и мигрируют в лег

кие, где образуют фиброзные кисты размером в лесной 
орех. Паразиты становятся половозрелыми через 5-6 не
дель после заражения человека.

О тряд Heterophyida 
Семейство Opisthorchidae
Кошачий, или сибирский, сосальщ ик (Opisthorchis fe- 

lineus)
Opisthorchis felineus — возбудитель описторхоза — ан

тропозооноза, природно-очагового заболевания {табл. 
6.28-6.30, рис. 6.49, 6.50).

Рис. 6.49. Кошачий, или сибирский, сосальщик:
7 —  ветви кишечника;2 —  выделительный канал; 3 —  семенники;4 —  матка; 5 —  яичник; 
б —  желточники; 7 —  брюшная присоска; 8 —  ротовая присоска
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Таблица 6.28. Морфология О р ' М И о г с Ы з  fe lineus

Форма
тела,

размеры
П

ок
ро

в 
те

ла

П
ол

ос
ть

 те
ла

Пищевари
тельная
система

Выделитель
ная система

Кр
ов

ен
ос

на
я,

ды
ха

те
ль

на
я

си
ст

ем
ы

Н
ер

вн
ая

си
ст

ем
а

Половая
система

Листовид- Имеются рот, Протонефри- Гермафродитная.
нал. Пе- глотка, пи- диального Два лопастных
редний щевод, два типа. семенника распо-
конец }Ьке неразвет- Имеется цен- лагаются в зад-
заднего. вленных ка- тральный ней части тела.
Длина налакишеч- выделитель- Матка занимает
8-14 мм, эЗ ника, закан- ный канал, среднюю часть
ширина чивающихся Э-образно тела. Кзади от
1,2-3,5 мм ЛЕ? слепо, не до- изогнутый нее расположены

>Ч1*5 ходя до за- в задней ча- округлый яичник
днего конца сти тела и бобовидный

21 г-<и тела на> я семяприемник.
о * X о 3 3 и Желточники —
* 3 2

0)
3 Но* в боковых частях

«  3 X X о тела

Таблица 6.29. Биология развития О р 1 $ № о г с Ы $  fe lineus

Заражение
человека

Цикл развития

Патогенез
Лабора

торная ди
агностика

Профилак
тика

Оконча
тельный
хозяин

Промежу
точный
хозяин

При упо
треблении 
в пищу сы
рой или пло
хо прова
ренной 
и прожарен
ной рыбы 
с метацер- 
кариями

Человек, 
кошка, соба
ка, лисица, 
песец и дру
гие плотояд
ные живот
ные

Первый — 
пресновод
ный моллюск 
рода СосИеНа. 
Второй — 
рыбы семей
ства карпо
вых (карась, 
плотва, язь, 
сазан)

Токсико-аллерги- 
ческие реакции 
организма. 
Задержка оттока 
желчи и сока под
желудочной же
лезы.
Приводит к раз
витию цирроза 
печени

Обнаруже
ние яиц 
гельминта 
в дуоде
нальном 
содержи
мом или 
в испраж
нениях 
больного

Не употреб
лять в пищу 
сырую, терми
чески плохо 
обработан
ную, вяленую 
и малосоле
ную рыбу

Таблцица 6.30. Эпидемиология описторхоза

Заболе
вание Локализация Источник

заражения
Географическое рас

пространение
Инвазион
ная стадия 

для человека
Опи-
сторхоз

Желчные протоки 
печени, желчный 
пузырь, поджелу
дочная железа

Инвазированные 
люди, домашние 
и дикие плотояд
ные животные

В районе рек Оби и Ир
тыша Реже в бассейнах 
Волги и Камы, Урала, 
Дона, Днепра и др.

Метацерка-
рий
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Окончательные хозяева

Человек 
(окончательный 

хозяин)
заражается при 
употреблении 
в пищу сырой 

или полусырой 
рыбы

1-й промежуточный 
хозяин

(мирацидий-спороциста-
редия-церкарий)

Церкарий

2 -й
промежуточный

хозяин
(метацеркарий)

I
о

Из кишечника паразит 
проникает в печень 

и желчный пузырь 
и превращается 
в половозрелую 

форму

I Р

12-перстная 
кишка

г)

Рис. 6.50. Цикл развития сибирского сосальщика

Ц икл разви ти я . Из кишечника окончательного хозяина зрелые яйца пара
зита выделяются во внешнюю среду. Для дальнейшего развития яйца должны 
попасть в воду, где они заглатываются первым промежуточным хозяином — 
моллюском рода Codiella. В организме моллюска из яйца выходит мирацидий, 
из которого последовательно развиваются личиночные стадии — спороциста, 
редия и церкария. Все личиночные стадии развиваются из зародышевых кле
ток партеногенетически (без оплодотворения). Церкарии выходят из организма 
моллюска в воду, затем активно внедряются в подкожную клетчатку и муску
латуру второго промежуточного хозяина — рыбы семейства карповых, где ин- 
цистируются, превращаясь в метацеркарии. Через 6 недель метацеркарии ста
новятся инвазионными для окончательного хозяина. В кишечнике окончатель
ного хозяина личинки освобождаются от оболочек цист и мигрируют в печень. 
Через 3-4 недели паразиты становятся половозрелыми и после оплодотворения 
начинают откладывать яйца.

О тряд Heterophyida
Семейство Opisthorchidae
Китайский сосальщ ик (Clonorliis sinensis)
Clonorhis sinensis — возбудитель клонорхоза — антропозооноза, природно-оча

гового заболевания (табл. 6.31-6.33, рис. 6.51, 6.52).
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Таблица 6.31. Морфология Clonorhissinensis

Форма тела, 
размеры

П
ок

ро
в 

те
ла

П
ол

ос
ть

 т
ел

а

Пищева
ритель

ная систе
ма*

Выдели
тельная
система*

К
ро

ве
но

сн
ая

 
и 

ды
ха

те
ль


на

я 
си

ст
ем

ы
Н

ер
вн

ая
си

ст
ем

а

Половая система

Плоское 
тело длиной 
10-20 мм, 
шириной 
2-4 мм Ко

жн
о

му
ск

ул
ьн

ый
ме

ш
ок

Н
е 

им
ее

т
Как уопи- 
сторхиса

Как у опи- 
сторхиса

Н
е 

им
ее

т

О
рт

ог
он

В отличие от опистор- 
хиса имеют глубоко 
расчлененные семен
ники, расположенные 
в задней части тела

* См. табл. 6.28.

Рис. 6.51. Китайский 
сосальщик:
1 —  боковые ветви ки
шечника; 2 —  семенни
ки; 3 —  семяприемник; 
4 —  яичник; 5 —  жел- 
точники;б — матка

Печень
(взрослая форма)

• 12-перстная 
кишка

Метацеркарий
Желчный 

и  проток Окончательные 
хозяева 4

2-й промежуточный 
хозяин ^  
рыба

Заражение 
окончательного 

хозяина 
через сырую 

рыбу

Окончательный 
хозяин

1-й промежуточный хозяин 
(мирацидий-спороциста- 

редия-церкарий)

Церкарий

Метацеркарий 
в мышцах рыбы

Рис. 6.52. Цикл развития китайского сосальщика

Цикл развития. Яйца гельминта, выделяемые с фекалиями, при попадании в воду 
заглатываются промежуточными хозяевами — моллюсками рода СосИе11а, в теле кото
рых развиваются личиночные стадии — спороциста, редия и церкарий. Церкарии по
кидают моллюска и проникают в организм следующего промежуточного хозяина, ко
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торым служит рыба семейства карповых. В мышцах рыбы церкарии инцистируются и 
превращаются в метацеркарии. При попадании метацеркарий в желудочно-кишечный 
тракт окончательного хозяина оболочка цисты растворяется, а освободившаяся ли
чинка проникает в печень или поджелудочную железу, где превращается в половозре
лую двуустку которая через месяц после заражения хозяина начинает откладывать яйца

Таблица 6.32. Биология развития Clonorhissinensis

Заражение
человека

Цикл развития
Патоге

нез*
Лаборатор

ная диа
гностика*

Профи
лактика*Окончатель

ный хозяин
Промежуточный

хозяин
При употребле
нии в пищу сы
рой и недоста
точно обеззара
женной рыбы 
и креветок с ме- 
тацеркариями

Человек, 
кошка, соба
ка, лисица, 
и др. плото
ядные жи
вотные

Первый — пресно
водный моллюск 
рода СобгеНа. 
Второй — рыбы 
семейства карпо
вых (карась, плот
ва, язь, сазан)

Как при 
опистор-
хозе

Как при
опистор-
хозе

Как при 
опистор-
хозе

* См. табл. 6.29.

Таблица 6.33. Эпидемиология клонорхоза

Заболевание Локализация Источник
заражения

Географическое
распростране

ние

Инвазионная 
стадия 

для человека
Клонорхоз Желчные протоки 

печени, желчный 
пузырь, поджелу
дочная железа

Инвазированные 
люди, домашние 
и дикие плотояд
ные животные

Юго-Восточная 
Азия: Китай, Ко
рея, Япония 
и др. страны

Метацеркарий

Отряд Schistosomatida 
Семейство Schistosomatidae
Шистосома урогенитальная (Schistosoma haem a

tobium)
Шистосома Мансона (Schistosoma mansoni) 
Шистосома японская (Schistosoma japonicum) 
Кровяные сосальщики (Schistosoma haem atobium , 

Schistosoma mansoni и Schistosoma japonicum ) — воз
будители мочеполового, кишечного и японского ши- 
стосомозов — антропозоонозов, природно-очаговых 
заболеваний (табл. 6.34-6.36, рис. 6.53, 6.54).

Рис. 6.53. Кровяной сосальщик:
1 —  самка; 2  —  самец; 3 —  гинекофорный канал
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Таблица 6.34. Морфология шистосом

Шисгосома
Урогенитальная 

(Schistosoma haematobium)
Мансона

(Schistosoma mansoni)
Японская

(Schistosomajaponicum)
У самцов тело уплощенное, широкое. У самок — нитевидное, более длинное. Присоски 
слабо развиты. У самца кутикула образует щелевидный гинекофорный канал, в кото
ром помещается самка при оплодотворении. Особенность пищеварительной системы 
состоит в том, что два кишечных канала соединяются в один, который заканчивается 
слепо. В отличие от других трематод, шистосомы раздельнополые. Половая система 
самца и самки состоит из элементов, характерных для класса. Особенность — большее 
количество семенников (3-8 и более)
Длина тела самца 10-15 мм, 
самки — 20 мм

Длина тела самца 6-14 мм, 
самки — 12-16 мм

Длина тела самца 12-20 мм, 
самки — 12-28 мм

Кутикула самца покрыта 
шипиками

Кутикула самца покрыта бо
лее крупными шипами, чем 
у Sch. Haematobium

Кутикула самца гладкая, без 
шипов

Яйцо овальной формы, без 
крышечки, имеет терми
нальный шип

Яйцо овальной формы, 
с боковым шипом

Яйцо широкоовальное, 
с коротким боковым шипом

Таблица 6.35. Биология развития шистосом

Заражение
человека

Цикл развития

Патогенез

Лабора
торная
диагно
стика

Профилак
тикаОкончатель

ный хозяин
Промежу
точный
хозяин

Происхо- Шистосома урогениталь- Яйца, снабжен- S. haema- Личная — из-
дит в ре- ная ные острыми tobiuni бегать контак-
зультате Schistosoma (S.) шипами и обла- та с водой
активного haematobium дающие протео- в водоемах,
внедрения Обезьяны Моллюск литической ак- Обнару- где могут
личинок — и человек рода Planör- тивностью, раз- жение яиц быть церка-
церкариев bis, Bulmuş, рушают стенки в моче рии шисто-
в кожу че- Planorbarius вен и ткани ор- сом. Обще-
ловека во Шистосома Мансона ганов, вызывая S. mansoni ственная —
время на- S. mansoni в них воспали- и S. japon- предохране-
хождения тельные процес- icurn ние водоемов
его в зара- сы. Наиболее от загрязне-
женной Обезьяны Моллюск злокачествен- ния человече-
воде и человек рода ным течением скими выде-

Biomphalaria отличается лениями
ЯПОНСКИЙ ши-

Шистосома японская стосомоз(бо- Обнару-
S. japonicum лезнь Катаяма) жение яиц
Человек, ло- Моллюск в фекали-
шади, сви- рода ях
ньи,собаки, Oncomelania
крупный ро-
гатый скот
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Таблица 6.36. Эпидемиология шистосомоза

Забо
лева
ние

Локализация Источник
заражения

Географическое
распространение

Инвазион
ная стадия 
для чело

века
Ши-
стосо-
моз

Шистосома урогениталь
ная (Schistosoma (S.) 
haematobium)

Больной чело
век, мочой 
и фекалиями 
которого за
грязняются 
водоемы.
Очаг поддер
живается мол
люсками

S. haematobium
Африка, страны 
Ближнего Востока, 
Центральная и 
Южная Америка.
S. mansoni — Афри
ка, Южная Америка 
(Бразилия).
S. japonicum — Ки
тай, Южная Япония, 
Филиппины

Церкарий

Вены кишечника, мочевого 
пузыря, матки
Шистосомы Мансона 
и японская (S. mansoni 
и 5. japonicum)
Вены кишечника, брыжей
ки, система воротной вены

Окончательный хозяин 
(заражение происходит путем 

активного внедрения церкария 
через кожу)

Промежуточный хозяин 
(спороцита-спороцита- 

церкарий)

Мирацидий
Церкарий

Миграция церкария в организме 
человека. Церкарий через 
сердце и легкие попадает 

в вены печени и превращается 
в половозрелую форму

Половозрелые формы -  
в вены брыжейки, кишечника, 

мочевого пузыря

Церкарий активно внедряется 
в тело человека

V
îx  /

Рис. 6.54. Цикл развития кровяных сосальщиков
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Цикл развития. Яйца паразита, выделяемые с мочой или фекалиями хозяина, 
для дальнейшего развития должны попасть в воду. При температуре 10-30 °С в них 
созревают личинки мирацидии. В воде мирацидии выходят из яиц и внедряются в 
тело пресноводных моллюсков рода ВиНпи5, в которых происходит развитие сле
дующих личиночных стадии — спороциста-1, спороциста-2 и церкарий. Церкарии 
покидают организм моллюска и активно внедряются через кожные покровы или 
слизистую оболочку ротоглоточной полости в тело окончательного хозяина, где 
превращаются в молодых шистосом и мигрируют в венозные сосуды мочеполовых 
органов и кишечника, развиваются и достигают половой зрелости. Оплодотворен
ная самка начинает откладывать яйца через 4-5 недель после заражения хозяина.

6.З.1.З. Класс ленточные черви (Се$№с!а)
Класс включает более 1500 видов. Класс состоит целиком из эндопаразитов. По

ловозрелые формы обитают в кишечнике человека и животных. Заболевания, вы
зываемые ими, называются цестодозами.

М орфологическая характеристика. Форма т ела  лентовидная. Тело цестод 
(стробила) состоит из члеников (проглоттид). Длина тела у разных видов варьи
рует от 1 мм до 10 м и более, а количество члеников от 3 до 5 тыс. На переднем 
конце находится головка, или сколекс. Головка снабжена органами фиксации: 
присосками (обычно их 4), крючьями или присасывательными щелями — 6о- 
триями. За сколексом следует шейка — зона роста гельминта. От нее почку
ются новые членики, поэтому в передней части тела находятся самые молодые 
и маленькие членики, а более старые постепенно отодвигаются к задней части 
стробилы. В молодых члениках нет половой системы. В середине стробилы рас
положены гак называемые гермафродитные членики с развитыми мужскими 
и женскими половыми органами. В задней части тела находятся зрелые чле
ники, занятые одной только маткой, заполненной огромным количеством яиц.

По мере появления новых члеников в области шейки старые (со зрелой маткой) 
отрываются от стробилы и выделяются наружу.

Кожно-мускульный мешок. Тело покрыто кожно-мускульным мешком, имею
щим типичное для плоских червей строение. Особенностью кутикулы является то, 
что она покрыта многочисленными ворсинкоподобными выростами — микрогри- 
хиями, которые участвуют в процессе всасывания питательных веществ. Под ку
тикулой находится слой клеток погруженного эпителия и слои гладких мышечные 
волокон — кольцевых и продольных. Полость тела  отсутствует. Внутри тело за
полнено паренхимой. В ней расположены все системы органов ленточных червей.

П ищ еварительная система. У цестод нет пищеварительной системы. Питание, 
как уже было отмечено ранее, осуществляется через покровы тела.

Вы делит ельная система — протонефридиального типа. Она представлена 
разбросанными в паренхиме многочисленными «пламенными» клетками и отхо
дящими от них тонкими канальцами, которые, соединяясь между собой, впадают 
в крупные латеральные продольные выводные каналы. Эти каналы в каждом чле
нике соединяются между собой поперечным каналом и, когда членик отрывается, 
латеральные каналы открываются наружу.
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Д ы хат ельная и кровеносная системы  отсутствуют.
Нервная система представлена ортогоном, имеет типичное для типа плоских 

червей строение.
Половая система достигает исключительного развития и имеет очень слож

ное строение. Все цестоды гермафродиты. Характерной особенностью цестод яв
ляется многократное повторение гермафродитного полового аппарата в каждом 
членике. Это способствует огромной плодовитости паразитов. Мужская половая 
система состоит из большого числа пузыревидных семенников, от которых отхо
дят семявыносящие канальцы. Соединяясь, канальцы образуют семяпровод, ко
торый заканчивается совокупительным органом, или циррусом, и находится в по
ловой сумке. Половая сумка открывается на боковой стороне членика в специаль
ном углублении — половой клоаке.

Женская половая система состоит из тех же элементов, что и у трематод. Отли
чие заключается в том, что у цестод яичник разделен на доли, и, кроме того, у них 
появляется специальный орган для поступления мужских половых клеток — вла
галище. Матка у представителей отряда лентецов открытого типа (как у трема
тод), т.е. имеет собственное отверстие и, соответственно, сообщения с внешней 
средой (рис. 6.55). У представителей другого отряда цестод — цепней — матка за
крытого типа, поэтому яйца могут выйти из нее только при разрушении стенки 
матки во время отделения зрелых члеников от стробилы гельминта.

Оплодотворение внутреннее. У цестод встречается как перекрестное (между 
разными особями), так и самооплодотворение (между различными члениками 
одной особи).

Биология развития. Все цестоды биогельминты. Окончательным хозяином слу
жат позвоночные животные и человек, промежуточным — как позвоночные, так 
и беспозвоночные животные.

У всех цестод в цикле развития обязательно присутствуют две личиночные ста
дии — онкосфера и финна.

Онкосфера — это 6-крючный зародыш шаровидной формы. В кишечнике проме
жуточного хозяина онкосфера освобождается из яйца, с помощью крючьев ирони-

1

Рис. 6.55. Половая система цестоды: 
а  —  цепней: матка слепая, желточник не
парный; б —  лентецов: матка открытая 
с собственным отверстием, желточник 
парный; 1-5 —  органы мужской половой 
системы (1 —  семенники; 2 —  семевы- 
носящие протоки; 3 —  семепровод; 4 —  
семеизвергательный канал; 5 —  цирру- 
совый мешок); 6-/4 —  органы женской 
половой системы (6 —  желточник; 7 —  
желточный проток; 8 — яичники; 9 —  яй- 
цепровод; 10 —  оотип; 11— тельце Мели
са; 12 —  вагина; 13 —  матка; 14 —  слепой 
конец матки)6
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кает в кровеносные сосуды и с током крови 
пассивно разносится по организму. Из он
косферы образуется финна.

Финна, или ларвоциста. Представляет 
собой пузырь, наполненный жидкостью, 
внутри которого ввернута одна или бо
лее головок. Разновидности финн: цисти- 
церк, цисгицеркоид, ценур, финна типа 
эхинококка, альвеококка и т.д. У низших 
цестод (лентецов) финна имеет не пузыр
чатую, а червеобразную форму (процер- 
коид, плероцеркоид) (рис. 6.56). Для даль
нейшего развития финна должна попасть 
в кишечник окончательного хозяина. Там 
под влиянием пищ еварительных соков 
головка вы ворачивается из пузыря на
ружу и прикрепляется к стенке кишечника, а от шейки начинают расти членики.

Систематика. Класс Cestodci включает шесть отрядов, из которых медицинское 
значение имеют отряд лентецов (Pseudophyllidea) и отряд цепней (Cyclophyllidea).

Отряд лентецы (Pseudophyllidea) — низшие цестоды. Особенности отряда: нали
чие на сколексе в качестве органов фиксации щелевидной присоски — ботрий. Матка 
в зрелых члениках розетковидная, открытого типа с собственным отверстием. Гени
тальная пора расположена на вентральной стороне тела. Цикл развития происхо
дит с тройной сменой хозяев; личиночные стадии представлены корацидием, нро- 
церкоидом и плероцеркоидом. Корацидий — свободноживущая личинка шаровид
ной формы и ресничками для плавания в воде. Схема жизненного цикла лентецов:

Половозрелая форма —» Яйцо —* Корацидий —» Онкосфера —*■ Процеркоид —» Плероцеркоид
основной хозяин 1 -й промежут. хозяин 2-й промежут. хозяин

Лентецы являются паразитами широкого круга позвоночных животных, пара
зитами человека — представители семейства Diphyllobothriidcie. К данному семей
ству относится вид Diphyllobothrium latum — широкий лентец.

О тряд цепни (Cyclophyllidea). Особенности отряда: наличие на сколексе в каче
стве органов фиксации четырех присосок или хоботка с венчиком крючьев. Матка 
в зрелых члениках разветвленная, закрытого типа без собственного отверстия. Ге
нитальная пора открывается на боковом краю членика. Цикл развития происхо
дит сменой двух хозяев; личиночные стадии представлены онкосферой и различ
ными формами финн (лавроцист). Жизненный цикл цепней можно представить 
следующим образом:

Половозрелая форма —*■ Яйцо с онкосферой —» Онкосфера —* Финна
(в основном хозяине) (в 1-м промежут. (во 2-м промежут.

хозяине) хозяине)

Рис. 6.56. Личиночная стадия (финна) цестоды: 
а —  цистицерк; б —  ценур; в —  эхинококк; г —  цисти- 
церкоид; д  —  плероцеркоид
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Паразитами человека являются представители семейства Taeniidae (виды — 
Taenia solium, Taeniarynchus saginatus, Echinococcus granulosus, Echinococcus m ulti
locularis) и семейства Hymenolepidiidae (вид Hymenolepis папа).

Цсстоды, имеющие медицинское значение:
-  широкий лентец (Diphyllobothrium latum)-,
-  свиной цепень (Taenia solium)-,
-  бычий цепень (Taeniarynchus saginatus)-,
-  эхинококк (Echinococcus granulosus)-,
-  альвеококк (Echinococcus multilocularis);
-  карликовый цепень (Hymenolepis папа).
Рассмотрим далее каждый из них.

Отряд лентецы (Pseudophyllidea)
Семейство Diphyllobothriidae 
Широкий лентец (Diphyllobothrium latum)
Diphyllobothrium latum  — возбудитель дифиллоботриоза — антропозооноза, 

природно-очагового заболевания (табл. 6.37-6.39, рис. 6.57, 6.58).

Таблица 6.37. Морфология Diphyllobothrium latum
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Гермафродитная. Матка ро
зетковидная, имеет соб
ственное отверстие(откры
того типа). Половая клоака 
расположена на вентраль
ной стороне членика

Таблица 6.38. Биология развития Diphyllobothrium latum

Заражение че
ловека

Цикл развития
Патогенез

Лабора
торная
диагно
стика

Профилак
тикаОкончатель

ный хозяин
Промежуточ
ный хозяин

При употребле
нии в пищусы
рой и недоста
точно обеззара
женных рыбы 
и икры с плеро- 
церкоидами

Человек 
и рыбояд
ные млеко
питающие

Первый — пре
сноводные рач
ки рода Cyclops. 
Второй — пре
сноводные рыбы 
(щука, судак, 
лососевые)

Механическое 
повреждение сте
нок кишечника. 
Токсико-аллерги- 
ческие реакции. 
В12-дефицитная 
анемия

Обнаруже
ние в кале 
яиц гель
минта

Не употреб
лять в пищу 
сырую 
и термиче
ски плохо 
обработан
ную рыбу
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8

Рис. 6.57. Широкий лентец: 
а — головка: 1 —  ботрии; б —  гермафродитный членик: 1 —  матка; 2 —  выводное отверстие матки; 3 — желточники;4 —  вла
галище; 5 —  циррусная сумка; б —  яичник; 7 —  тельце Мелиса; 8 —  семенники; в —  зрелые членики: 1 —  матка

<э
Корацидий

2-й промежуточный 
хозяин

(плероцеркоид)

Яйцо
(выделяется 
с фекалиями 

больного)

Окончательные
хозяева

заражаются, 
поедая сырую рыбу 
с плероцеркоидами

Развитие
половозрелой 

формы в кишечнике 
окончательного

хозяина

1 -й промежуточный хозяин 
(онкосфера-процеркоид)

Рис. 6.58. Цикл развития широкого лентеца

Цикл развития. Яйца лентеца, выделяемые из кишечника окончательного хо
зяина, для дальнейшего развития должны попасть в воду. При температуре воды 
10-20 °С в них развиваются шарообразные личинки с ресничками — корацидии. 
Корацидии выходят из яйца и свободно плавают в воде. Дальнейшее развитие ли
чинок происходит в организме первого промежуточного хозяина — пресновод
ного рачка рода Cyclops, где корацидий превращается в онкосферу, а онкосфера — 
в процеркоид. Инвазированные рачки могут быть проглочены рыбой — вторым 
промежуточным хозяином, в теле которого из процеркоида будет развиваться еле-
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дующая личиночная стадия — плероцеркоид. Попадая в желудочно-кишечный 
тракт окончательного хозяина через инвазированную рыбу, плероцеркоид пре
вращается в половозрелую форму. Весь цикл развития продолжается 15-25 недель.

Таблица 6.39. Эпидемиология дифиллоботриоза

Заболевание Локали
зация

Источник
заражения

Географическое
распространение

Инвазионная 
стадия для 
человека

Дифиллобо-
триоз

Тонкий
кишечник

Больной 
дифиллоботрио- 
зом человек

Прибалтика, Япо
ния, Дальный Вос
ток, бассейны рек 
Оби, Лены

Плероцеркоид

Отряд цепни (Cyclophyllidea)
Семейство Taeniidae 
Подсемейство Taeniinae
Свиной, или вооруженный, цепень (Taenia solium )
Taenia solium  — возбудитель тениоза и цистицеркоза — антропозооноза 

(табл. 6.40-6.42, рис. 6.59, 6.60).

Рис. 6.59. свинои цепень:
а —  головка: ? —  хоботок с крючьями; 2 —  присоска; 3 —  шейка; б —  гермафродитный членик: 1 —  яичники; 2 —  дополни
тельная третья долька яичника; 3 —  желточник; 4 —  оотип; 5 —  матка; б —  семенники; 7 — семяпровод: 8 —  влагалище; 9—  
половая клоака; 10—  канал выделительной системы; в— зрелый членик: 1 —  основной ствол матки; 2 —  боковые ветви

Таблица 6.40. Морфология Taenia solium
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Гермафродитная. Яичник име
ет две крупные и одну допол
нительную дольку. Матка сле
по замкнута. В зрелых члени
ках матка образует 7-12 от
ветвлений с каждой стороны
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Таблица 6.41. Биология развития Taenia solium

Цикл
развития

Заражение человека
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и диких кабанов с ци- 
стицеркоидами. 
Цистицеркозом:
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с онкосферами,
из кишечника могут 
попасть в желудок 
(происходит самоза- 
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привести 
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Тениоза: необходимо 
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влений матки служит 
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знаком)
Обнаружение яиц 
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ный диагноз, так как 
онкосферы свиного 
и бычьего цепней 
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Цистицеркоза: рент
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графия головного 
мозга
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в пищу по
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ботанную 
свинину, 
в том числе 
и сало(онко
сферы гиб
нут при тем
пературе 
65 °С через 
3 мин). 
Цистицерко
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ние правил 
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* КТ, MPT — компьютерная и магнитно-резонансная томографии.

Таблица 6.42. Эпидемиология тениоза и цистицеркоза

Заболева
ние Локализация Источник

заражения

Географическое
распростране

ние
Инвазионная

стадия

Взрослая 
форма вы
зывает 
тениоз. 
Финнозная 
форма — 
цистицер
коз

Половозрелая 
форма — в тон
ком кишечнике, 
финнозная фор
ма — в различных 
органах (мозг, гла
за, сердце)

Больной человек, 
выделяющий во 
внешнюю среду 
с фекалиями зре
лые членики цеп
ня с яйцами. 
Имеют место 
аутоинвазия 
и аутореинвазия

Везде, где разви
то свиноводство, 
в том числе 
в Индии, Север
ном Китае, Юго- 
Восточной Азии, 
Латинской Аме
рике, Европе

Для человека 
как оконча
тельного хозя
ина — цисти- 
церк, как про
межуточно
го — яйца (зре
лые членики)
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Человек
заражается
через
зараженное
мясо
(свинину)

Яйцо
с онкосферой

Человек как 
промежуточный хозяин

Промежуточный хозяин Человек как 
основной хозяин

Превращение финны цистицерка 
в половозрелую форму

Развитие цистицерка 
в организме человека: 
из яиц в кишечнике выходят 
онкосферы и по кровеносным 
сосудам разносятся по всему 
телу, где превращаются 
в финны, вызывая заболевание -  
цистицеркоз

Рис. 6.60. Цикл развития свиного цепня

Цикл развития. Зрелые членики с яйцами попадают во внешнюю среду с ф е
калиями больного человека. Для дальнейшего развития яйцо должно проник
нуть в организм промежуточного хозяина — свиньи. В желудке свиньи из яйца 
выходит 6-крючная личинка — онкосфера. Она пробуравливает стенку кишеч
ника и с током крови попадает в различные органы и в скелетную мускулатуру. 
Здесь онкосфера превращается в финну — цистицерк. Цистицерк — это пузы
рек, наполненный жидкостью, внутрь которого ввернута одна головка. Финна 
превращается в половозрелую форму, попав в кишечник окончательного хозя
ина — человека, где иод действием пищеварительного сока головка выворачива
ется из пузыря цистицерка и прикрепляется к стенке кишечника. От шейки от
почковываются новые членики цепня. С момента заражения до созревания зре
лых члеников проходит 2-3 месяца.

В отличие от цепня бычьего, цистицерки свиного цепня могут паразитировать 
и в организме человека, вызывая тяжелое заболевание — цистицеркоз.

Отряд цепни (Сус1ор1гуШбеа)
Семейство Таепибае
Подсемейство Таепипае
Бычий, или невооруженный, цепень (Тает агупскш  $aginatu$)
Таепгагупскт  saginatus — возбудитель тениаринхоза — антропозооноза 

(табл. 6.43-6.45, рис. 6.61, 6.62).
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Таблица 6.43. Морфология ТаетагупсИиз задтаШз

Форма тела, 
размеры

П
ок

ро
в 

те
ла

П
ол

ос
ть

 т
ел

а
В

ы
де

ли
те

ль
на

я
си

ст
ем

а
П

ищ
ев

ар
ит

ел
ьн

ая
, 

кр
ов

ен
ос

на
я 

и 
ды


ха

те
ль

на
я 

си
ст

ем
ы

Н
ер

вн
ая

 с
ис

те
ма

Половая система

Лентовид
ное тело. 
Длина 
7-10 м. 
Головка 
несет
4 присоски Ко

ж
но

-м
ус

ку
ль


ны

й 
ме

ш
ок

О
тс

ут
ст

ву
ет

П
ро

то
не

фр
ид

и-
 

ал
ьн

ог
о 

ти
па

О
тс

ут
ст

ву
ю

т

О
рт

ог
он

Имеет типичное для цепней строение. В гер
мафродитных члениках яичник имеет две 
доли.
В зрелых члениках матка образует 17-35 от
ветвлений с каждой стороны. Отрываясь 
от стробилы, зрелый членик может активно 
передвигаться

Таблица 6.44. Биология развития Таеп1агупсЬиз зад1паШз

Заражение
человека

Цикл
развития

Патогенез Лабораторная
диагностика

Профи
лактика

О
ко

нч
ат

ел
ьн

ы
й

хо
зя

ин
П

ро
ме

ж
ут

оч


ны
й 

хо
зя

ин

При употреб
лении в пищу 
недостаточно 
термически 
обработанного 
мяса (говяди
ны) с цисти- 
церками Че

ло
ве

к

Кр
уп

ны
й 

ро
га

ты
й 

ск
от

Механическое воз
действие паразита 
на слизистую оболоч
ку кишечника вызы
вает воспалительные 
процессы в ней и на
рушение всасывания. 
Снижается масса тела

Так как яйца тениид 
практически неотличи
мы друг от друга, поэто
му дифференциальная 
диагностика предусма
тривает нахождение 
в кале зрелых и герма
фродитных проглоттид

Не упо
треблять 
в пищу 
плохо про
варенного 
или про
жаренного 
мяса

Таблица 6.45. Эпидемиология тениаринхоза

Заболевание Локализа
ция Источник заражения

Географическое
распростране

ние

Инвазионная 
стадия для 
человека

Тениаринхоз В тонком 
кишечнике

Больной человек, вы
деляющий во внеш
нюю среду с фекалия
ми зрелые членики 
цепня с яйцами

Повсеместно Цистицерк
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Рис. 6.61. Бычий цепень:
а — головка: 1 — присоски; 2 — шейка; б — гермафродитный членик: 1 — доля яичника; 2 — желточник; 3 —  матка; 4 — 
семенники;5 — семяпровод;6 — влагалище; 7 — половая клоака; 8 — канал выделительной системы; в —зрелый членик: 
1 — основной ствол матки; 2 — боковые ветви

Ф и н на -ц и стиц ерк

Промежуточный хозяин Яйцо Зрелые членики
с онкосферой

В кишечнике 
происходит 

превращ ение 
цистицерка 

в половозрелую  
форму

Человек заражается при употреблении 
в пищу зараженного мяса (говядины) с цистицерками Окончательный хозяин

Рис. 6.62. Цикл развития бычьего цепня

Ц ик/1 развития. Больной человек выделяет с фекалиями зрелые членики цепня 
и яйца, которые вместе с травой могут быть съедены скотом. В организме проме
жуточного хозяина — скота — развиваются личиночные стадии — онкосферы 
и финны (цистицерки). Цистицерки могут попасть в организм человека при упо
треблении в пищу финнозного мяса скота. В кишечнике человека сколекс цисти
церка выворачивается, прикрепляется к слизистой оболочке кишки и начинает ра
сти, превращаясь во взрослую особь. От момента заражения до созревания зре
лых члеников проходит около 3 месяцев.
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Отряд цепни (Cyclophyllidea)
Семейство Taeniidae 
Подсемейство Echinococcinae 
Эхиноккок (Echinococcus granulosus)
Echinococcus granulosus — в о зб у д и тел ь  э х и н о к о к к о за  — а н т р о п о з о о н о з а , п р и 

р о д н о -о ч а го в о го  за б о л е в а н и я  (т а б л . 6 .46 -6 .4 8 , рис. 6.63, 6.64).

Таблица 6.46. Морфология Echinococcus granulosus

Ф орм а тела, 
разм еры

П
ок

ро
в 

те
ла

П
ол

ос
ть

 т
ел

а

В
ы

де
ли

те
ль

на
я

си
ст

ем
а

П
ищ
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, 
кр
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н
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 и

 д
ы

ха


те
ль

на
я 

си
ст

ем
ы

Н
ер

вн
ая

 с
ис

те
м

а

П оловая  система

С тробила состоит 
из 3 -4  члеников. 
Длина 3 -5  мм.
Н а головке 4 присо
ски и хоботок с дву
мя рядами крючьев

К
ож

но
-м

ус
ку

ль


ны
й 

м
еш

ок

О
тс

ут
ст

ву
ет

П
ро

то
не

ф
ри

ди
ал

ь-
 

но
го

 т
ип

а

О
тс

ут
ст

ву
ю

т

О
рт

ог
он

Зрелый членик, содержащ ий 
матку, самый крупный — со
ставляет около половины дли
ны тела. М атка имеет боковые 
выросты.
О трываясь от тела, зрелый чле
ник может активно передви
гаться

Таблица 6.47. Биология развития Echinococcus granulosus

Ц икл  р а з 
ви ти я

Зараж ен и е
человека

О
ко

нч
ат

ел
ь

н
ы

й 
хо

зя
и

н
П

ро
м

еж
ут

оч


н
ы

й 
хо

зя
и

н

П атогенез
Л аборатор
н ая  диагно

стика

П р о ф и 
л акти ка

При несоблюде
нии правил лич
ной гигиены 
мож но заразить
ся от больных 
собак, на ш ер
сти которых на
ходятся яйца 
цепня

С
об

ак
а,

 в
ол

к,
 ш

ак
ал

Т
ра

во
яд

ны
е 

ж
ив

от
ны

е,
 

че
ло

ве
к

Характерны кистозные о бразо 
вания в пораж енны х органах 
(в печени, легких, мозге). 
Грозное осложнение эхинокок
коза — разры в эхинокковой 
кисты. Киста, или финна, — 
это пузырь с жидкостью  внутри 
и двумя оболочками снару
ж и — хитиновой и зароды ш е
вой. И з последней образуются 
дочерние и внучатые пузыри 
со сколексами внутри

Рентгеноло
гические ис
следования 
легких, УЗИ 
печени, ком
пьютерная 
и магнитно- 
резонансная 
томографии 
органов

Соблюде
ние п ра
вил лич
ной
гигиены
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Таблица 6.48. Эпидемиология эхинококкоза

Заболе
ван ие

Л окали 
зац и я

И сточник
зар аж ен и я

Географ и
ческое р ас
п р о стр ан е

ние

И н в ази о н 
н ая  стади я

Ф инна Больные В странах Для человека
находит- ж ивотны е с пастбищ- (промежуточ-

:3 ся в пече- (собаки, ным ж ивот- н огохозяи -
3 ни, лег- волки), яв- новодством на) — яйцо
Я 2
С 2 ких, моз- ляющиеся (М онголия, гельминта.
^  53 ге, труб- оконча- Ю жная Для оконча-
« 2 2 чатых тельными Америка, тельного хо-2 NN Д 
*6 Л Г'^  с у костях хозяевами Средизем- зяи н а (семей-
О е=с з  X з  $ и др. ор- номорье, ство псо-
2 Й 2 ганах М олдова вых) — фин-
3  я  * X 8  Д- и т.д.) на типа эхи-

у«.Ф 'Ь  о нококк

Рис. 6.63. Эхинококк:
1 —  зрелая проглоттида; 2 —  гермафродитная проглоттида; 3 —  незрелая проглоттида; 
4 —  головка; 5 —  хоботок с крючьями; б —  присоски; 7 —  зрелые яйца в матке

Рис. 6.64. Цикл развития эхинококка

Финна Промежуточный хозяин

через немытые руки

Цикл развития. З р е л ы е  ч л е н и к и  в ы п о л заю т  и з а н а л ь н о г о  о т в е р с т и я  о к о н ч а 
тел ьн о го  х о зя и н а  и а к т и в н о  р асп о л заю тся  по ш ерсти  ж и в о тн о го , вы д ел яя  при это м  
яй ц а . Ч л е н и к и  с я й ц а м и  м о гу т  п о п а сть  на т р а в у  и б ы ть  п р и ч и н о й  и н в а з и и  п р о м е 
ж у то ч н ы х  х озяев . В к и ш еч н и к е  п р о м еж у то ч н о го  х о зя и н а  и з я й ц а  вы ход и т л и ч и н к а  
о н к о сф ер а , к о то р а я  с то ко м  кр о ви  п о п ад ает  в п ечен ь, сердц е, легкие, головн ой  м озг 
и д р у ги е  о р ган ы . Там о н к о с ф е р а  п р ев р ащ а ет ся  в ф и н н у  т и п а  эх и н о к о к к . Д ля д ал ь-
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нейшего развития финна должна попасть в кишечник окончательного хозяина. За
ражение собак и хищников происходит при поедании органов зараженного скота.

Отряд цепни (Cyclophyllidea)
Семейство Taeniidae 
Подсемейство Echinococcinae 
Альвеококк (Echinococcus multilocularis)
Echinococcus multilocularis — возбудитель альвеококкоза — антропозооноза, 

природно-очагового заболевания (табл. 6.49-6.51, рис. 6.65, 6.66).

Таблица 6.49. Морфология Echinococcus multilocularis

Форма тела, размеры Покров
тела

Полость
тела

Выдели
тельная
система

П
ищ

ев
ар

ит
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ьн
ая

, 
кр

ов
ен
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на

я 
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ды


ха
те

ль
на

я 
си
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ем

ы
Н

ер
вн

ая
 си

ст
ем

а

Половая
система

Длина 1,2-4,5 мм. Кожно- Отсут- Протоне- к В зрелом членике
Н а сколексе 4 присо- мускуль- ствует ф ридиаль- fei С-чо ш аровидная мат-
ски и хоботок с одним ный ме- ного типа в г на- ка без боковых
венчиком крючьев шок о 5 о выростов

Таблица 6.50. Биология развития Echinococcus multilocularis

Заражение

Цикл развития

А ’5
В *  Лв в
О в 
X SО н

:S

^ л
s я
£. рс

Патогенез
Лабора

торная ди
агностика

Профи
лактика

Человек зараж ает
ся при попадании 
в рот яиц паразита 
(при контакте 
с ездовыми собака
ми, обработке 
ш кур зверей). 
Заражение плото
ядных ж ивотны х 
(окончательных 
хозяев) происхо
дит при поедании 
грызунов, инвази- 
рованны х ф инна
ми альвеококка

ajа
aj\оОи
U?caОв
d
VоО)в

вив

хо>иоcaо»В
2=
т
2Он
Ем«2в
-авсе4>
3
2

Первично всегда поражается 
печень. Ф инна представляет 
собой плотный узел ячеисто
го строени я. Узел состоит 
из пузырьков, заключенных 
в общую капсулу. Пузырьки 
не содержат жидкости и поч
куются только наружу, пора
жая окружающие ткани и ор
ганы. Особенностью альвео
коккоза является инф иль
тративны й  рост и сп особ
ность метастазировать в лег
кие, головной мозг и другие 
органы. Величина узлов аль
веококка достигает 15 см

Рентгено
логические 
исследова
ния лег
ких, УЗИ 
печени, 
компью
терная 
и магнит- 
но-
резонанс- 
ная томо
графия 
поражен
ных орга
нов

Соблюде
ние пра
вил лич
ной гиги
ены
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Таблица 6.51. Эпидемиология альвеолярного эхинококкоза
1

2 Заболева
ние

Локализа
ция

Источник
зараже

ния

Географиче
ское распро

странение

Инвази
онная 
стадия 

для чело
века

Лльвеоляр- Финна пара- Дикие На Камчатке, Яйцо гель-
ный эхино- зитирует плотояд- Западной Си- минта
коккоз в печени, ные жи- бири, Татар-
(альвеокок- легких, моз- вотные стане, Башки-

3 коз) ге, трубча- (лисица, рии. В Север-
тых костях песец, ной Канаде,
и др.органах волк) Японии, Китае

• 4

Рис. 6.65. Альвеококк:
1 —  головка; 2 —  шейка; 3 —  гермафродитный членик; 
4 —  зрелый членик; 5 —  шаровидная матка

Промежуточный хозяин 
(яйцо-онкосфера-финна)

Яйцо с онкосферой

Окончательный хозяин

Человек заражается яйцами 
через немытые •. руки

ч ч  ( I

. - >

•V'

Развитие финны 
Половозрелая (пузырьки почкуются наружу)

форма

Рис. 6.66. Цикл развития альвеококка

Цикл развития развития альвеококка аналогичен таковому эхинококка.
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Отряд ценни (Сус1орку1Ибеа)
Семейство Нутепо1ер1сШс1ае 
Карликовый цепень {Hymenolepis папа)
Нутепо1ерг$ папа  — возбудитель гименолепидоза — антропозооноза, при

родно-очагового заболевания (табл. 6.52-6.54, рис. 6.67).

Таблица 6.52. Морфология Нутепо1ер1$ папа

Форма тела, размеры
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Половая система

Длина 1,5-2 см. Шаровидный 
сколекс имеет присоски и хо
боток с крючьями. Стробила 
содержит примерно 200 члени
ков
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Зрелые членики 
более крупные 
и содержат мешко
видную матку

Таблица 6.53. Биология развития Нутепо1ер1$ папа

Цикл
развития
1л _1=5 * ? и Лабора-

Заражение человека
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й 
хо

зя
и Патогенез торная

диагно
стика

Профилактика

Происходит при попада- Механическое Обнару- Соблюдение пра-
нии яиц гельминта в рот § воздействие жение вил личной гигие-
через грязные руки, про- О

С! гельминта по- яйц ны
дукты, воду, предметы со вреждают ткани в фека-
обихода. со кишечника, вы- ЛИЯХ
Возможна внутрикишеч- <а>

У зывая у больного больно-
ная аутоинвазия, при кото- «о неустойчивый го
рой взрослые формы пара- яУ стул, боли в жи-
зита развиваются из яиц >4 воте, снижение
без их выхода во внешнюю аппетита, голов-
среду. Из-за повторных 
заражений инвазия может

<Увос?О

<Усоо=?о
ные боли

длиться годами Т т
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Т абл и ц а  6 .54 . Эпидемиология  гименолепидоза

Заболевание Локализация Источник
заражения

Географическое
распространение

Инвазионная 
стадия для 
человека

Гименолепи-
доз

Тонкий
кишечник

Больной человек. 
Механизм переда
чи — фекально
оральный

Повсеместно Яйцо
гельминта

А у т о и н в а з и я .

Яйца
вы деляю тся  
во  внеш ню ю  
-  с р е д у  
с  ф екалиям и  

или
развиваю тся  

в п о л о в о 
зрел ую  
ф орму, 

не вы ходя  
из п и щ е 

в а р и тел ьн о го  
тр акта  человека

З араж ен и е  
человека  

п р о и схо д и т  
ч ерез

И сто ч н ики  зараж ен и я  — б о л ьн о й  
ч е ло век  и м ы ш е ви д н ы е  гры зуны

Рис . 6 .67 . Цикл развития 
карликового  цепня

Ц икл развития. Яйца гельминта попадают в организм человека через рот. В ки
шечнике из яйца выходит личинка, которая внедряется в стенку тонкой кишки 
и превращается в цистицеркоид. Цистицеркоид через 14-15 дней превращается во 
взрослую форму. Возможна внутрикишечная аутоинвазия, при которой взрослые 
формы паразита развиваются из яйца без их выхода во внешнюю среду.

6.3.2.Тип круглые черви № е т а 1 Ь е 1 т Ш И е $ )

6.З.2.1. Характерные особенности типа
Представители этого многочисленного тина (их насчитывают более 500 тыс. ви

дов) обитают свободно в почве, воде или могут паразитировать в различных орга
нах и тканях у человека, животных и растений.
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Для всех круглых червей характерны следующие особенности: развитие из трех 
зародышевых листков (экто-, эндо- и мезодермы); билатеральная симметрия тела; 
цилиндрическая форма тела с круглым сечением на поперечном срезе; появление 
первичной полости тела; наличие кожно-мускульного мешка, пищеварительной, 
выделительной, нервной и половой систем органов; отсутствие дыхательной и кро
веносной систем органов.

Тип включает пять классов: собственно круглые черви, брюхоресничные, кино- 
ринхи, волосатики и коловратки. Паразитов человека относят к классу собственно 
круглых червей.

6.3.2.2. Класс собственно круглые черви ( Ы е т М о с 1 а )

Нематоды — самый многочисленный класс, насчитывающий десятки тысяч ви
дов. Среди них большое количество паразитов человека.

Паразитические нематоды вызывают заболевания, называемые нематодозами. 
Они распространены на всех континентах. В мире инвазировано нематодами около 
3 млрд человек.

Морфологические особенности класса. Форма тела  удлиненная, цилиндри
ческой формы, поперечное сечение тела круглое; размеры нематод колеблются 
от 1 мм до 1 м и более.

К ож но-мускульны й меш ок. Снаружи нематоды покрыты кож но-мускуль
ным мешком, образованным кутикулой, гиподермой и одним слоем продоль
ных мышц.

Кутикула многослойна и служит наружным скелетом, защищает тело нема
тод от механических повреждений и химических воздействий.
Гиподерма находится под кутикулой, представляет собой симпласт и со
стоит из подстилающего кутикулу слоя — субкутикулы и продольных ва
ликов, число которых варьирует от 4 до 16 и более. В гиподерме активно 
осуществляются обменные процессы и происходит интенсивный биосин
тез.
Один слой продольных мышц, разделенных валиками гиподермы на не
сколько продольных лент, лежит под гиподермой. Движения нематод 
ограничены. Тело изгибается только в дорсовентральной плоскости, бла
годаря тому, что брюшные и спинные мышечные ленты действуют как ан
тагонисты.
Первичная полость тела (нсевдоцель). Внутри кожно-мускульного мешка 
находится первичная полость тела, не имеющая специальной выстилки, со
держащая полостную жидкость, в которой расположены органы половой 
и пищеварительной систем. Полостная жидкость находится под большим 
давлением, что создает опору для мускулатуры (гидроскелет) и играет важ
ную роль в обменных процессах. У некоторых паразитических нематод она 
токсична.

Д ы хат ельная и кровеносная системы  у нематод отсутствуют. Дыхание у па
разитических видов происходит в анаэробных условиях по типу брожения, вслед
ствие чего образуются органические кислоты, такие как масляная и валериано
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вая. Присутствием этих кислот можно объяснить токсичность полостной жид
кости аскариды, которая сильно раздражает слизистые оболочки человека, если 
случайно попадет на них.

Пищеварительная, выделительная, нервная и половая системы. Хорошо раз
виты пищеварительная, выделительная, нервная системы.

Пищеварительная система представлена прямой трубкой, разделенной на три 
отдела — передний, средний и задний. Она начинается ротовым отверстием, 
расположенным на переднем конце тела. У большинства нематод рот окру
жен тремя губами. У некоторых видов имеется ротовая капсула, вооружен
ная зубами, пластинками или другими режущими элементами.
За ртом следует глотка и цилиндрический пищевод, который у некоторых 
видов имеет одно или два расширения (бульбусы). За пищеводом располо
жена средняя кишка, переходящяя в заднюю, заканчивающююся анальным 
отверстием. У некоторых видов нематод анальное отверстие отсутствует. 
Выделительная система представлена 1 -2  одноклеточными кожными желе
зами, заменившими протонефридии. От железы отходят 2 длинных боко
вых канала, расположенных вдоль всего тела нематоды в боковых валиках 
гиподермы. В задней части тела каналы оканчиваются слепо, а в передней 
части соединяются в один непарный канал, открывающийся наружу порой 
близ переднего конца тела. У нематод имеются особые фагоцитарные клетки 
(1-2 пары), в которых задерживаются и накапливаются различные нераство
римые продукты обмена веществ. Они расположены в полости тела по ходу 
боковых выделительных каналов, в передней трети тела;
Нервная система ортогонального типа представлена окологлоточным 
нервным кольцом, окружающим переднюю часть пищевода. От кольца от
ходят нервные стволы кпереди и кзади. К передней части тела идут 6 ко
ротких нервных веточек. К задней части тела направляются тоже 6 ство
лов, из которых наиболее мощные, чем остальные дорзальный и вентраль
ный, проходящ ие в валиках гиподермы. Оба главных нервных ствола 
соединяю тся между собой многочисленны ми ком иссурам и, которые 
имеют вид тонких полуколец, опоясывающих тело попеременно то с пра
вой, то с левой стороны.
Органы чувств развиты слабо. Имеются органы осязания и химического чув
ства. Органы осязания могут быть представлены головными сосочками, или 
сосочки разбросаны по всему телу. У самцов они сосредоточены на хвосто
вом конце в виде половых сосочков. Имеются амфиды — органы химиче
ского чувства. Они располагаются но бокам головного конца, имеют форму 
кармана, спирального впячивания, щели и т.д. и иннервируются пучком спе
циальных волокон. Амфиды особенно хорошо развиты у самцов нематод. 
Половая система. Нематоды раздельнополы и обладают внешним половым 
диморфизмом:
• самцы меньше самок. У некоторых самцов задний конец закручен 

на брюшную сторону. У самца имеется один трубчатый семенник, пе
реходящ ий в семяпровод, после которого следует семяизвергатель-
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ный канал, открывающийся в задний отдел кишечника. Соединение 
половых путей с задней кишкой образует клоаку. Около клоаки у них 
расположены совокупительные спикулы. У некоторых нематод самцы 
имеют в дополнение к спикулам копулятивную бурсу, представляю 
щую собой расширенные и уплощенные в виде крыльев боковые ча
сти заднего конца тела;

• самки крупнее самцов. У самок половая система, как правило, парная, 
трубчатая, состоит из парных яичников, яйцеводов, маток, которые сли
ваются, образуя влагалище. Самые узкие, слепо замкнутые отделы трубки 
представляют собой яичники. Они постепенно переходят в более широ
кие отделы, выполняющие функции яйцеводов. Наиболее широкие от
делы — матки, соединяются между собой и образуют непарное влага
лище, которое открывается наружу на брюшной стороне в передней трети 
тела нематоды.

Размножение. Для нематод характерно половое размножение. Оплодотворе
ние внутреннее.

Биология развития. Большинство нематод откладывают яйца, но есть и ж и
вородящие виды.

Личинки. Формирование и созревание личинок происходит чаще всего во 
внешней среде. У некоторых видов цикл развития может завершаться в од
ном организме хозяина. У большинства видов нематод личинки развиваются 
в яйце до инвазионной стадии во внешней среде, выходят из него в кишеч
нике хозяина, проглотившего яйцо. В процессе развития личинки линяют не
сколько раз.
У ряда нематод личинки, выйдя из яйца во внешней среде, способны вести 
свободный образ жизни в почве. Различают рабдитовидные и филяриевид- 
ные личинки. Рабдитовидные личинки имеют два расширения (бульбуса) 
в пищеводе, а у филяриевидных — пищевод цилиндрической формы. У не
которых видов личинки могут активно проникать через кожу хозяина, а не 
только попадать через рог.

-  Циклы развития нематод разнообразны.
• Большинство нематод относятся к геогельминтам. Их развитие происхо

дит прямым путем, без смены хозяев. Для личинок многих геогельмин
тов характерна миграция по органам и тканям хозяина к месту оконча
тельной локализации, где они достигают половой зрелости. Некоторые 
геогельминты развиваются без миграции личинок.
Геогельминты, поражающие только человека, не могут паразитировать 
у животных. Нематодозы, вызываемые этими гельминтами, относят к ан
тропонозным болезням.

• Другие виды нематод относят к биогельминтам. Их развитие происходит 
непрямым путем. Они нуждаются в промежуточных хозяевах, которыми 
могут быть кровососущие насекомые, ракообразные, или один и тот же 
организм служит последовательно сначала окончательным, а затем про
межуточным хозяином.
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Заражение человека нематодами. Заражение биогельминтами происходит как 
алиментарным путем при поедании промежуточного хозяина, так и в результате 
передачи их переносчиком.

Локализация нематод у человека. Большинство нематод, паразитирующих у че
ловека, в половозрелой стадии обитают в пищеварительной системе человека. Не
которые имеют локализацию в лимфатических узлах и сосудах, в соединительной 
ткани, под кожей конечностей, в подкожной жировой клетчатке.

6.3.2.2.1. Круглые черви —  геогельминты
Гельминтов, в цикле развития которы х отсутствует промеж уточны й хо 

зяи н , назы ваю т гео гел ьм и н там и , наприм ер аскарида, острица, власоглав 
(табл. 6.55).

Таблица 6.55. Геогельминты (развиваются без промежуточного хозяина)

Гельминт
Латинское
название

гельминта

Локализация 
взрослых гель

минтов

Вызывае
мые забо
левания

Цикл раз
вития гель

минтов
Способ

заражения

Аскарида
человече
ская

Ascaris
lumbricoides

Просвет тонкого 
кишечника

Аскаридоз С миграци
ей

Геоораль- 
ный (яйца 
из почвы)

Кривого- 
ловка две
надцати
перстной 
кишки

Ancylostoma
duodenale

Двенадцатиперст
ная кишка, тощая 
кишка

Анкило
стомоз

С миграци
ей и без ми
грации

Перкутан
ный (личин
ки из по
чвы), гео- 
оральный 
(личинки 
из почвы)

Некатор
американ
ский

Necator
americanus

Двенад цаги перст- 
ная кишка, тощая 
кишка

Некатороз С миграци
ей и без ми
грации

Перкутан
ный (личин
ки из по
чвы), гео- 
оральный 
(личинки 
из почвы)

Угрица
кишечная

Strongyloides
stercoralis

В толще слизистой 
оболочки тонкого 
кишечника, обо
лочки тонкого ки
шечника, при ин
тенсивной инвазии 
в пилорической 
части желудка, сле
пой, ободочной 
кишке, в желчных 
протоках и панкре
атических ходах

Стронгило-
идоз

С миграци
ей

Перкутан
ный (личин
ки из по
чвы), гео- 
оральный 
(личинки 
из почвы)
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Гельминт
Латинское
название

гельминта

Локализация 
взрослых гель

минтов

Вызывае
мые забо
левания

Цикл раз
вития гель

минтов
Способ

заражения

Острица
детская

Enterobius
vermicularis

Нижний отдел тон
кой, верхний отдел 
толстой кишки 
(поверхностное 
прикрепление)

Энтероби
оз

Без мигра
ции

Фекально
оральный 
(яйца из пе- 
рианальной 
области)

Власоглав Trichocepha- 
lus trichiurus

Слепая и прямая 
кишка

Трихоце-
фалез

Без мигра
ции

Геоораль- 
ный (яйца 
из почвы)

6.З.2.2.1.1. Геогельминты, развивающиеся с миграцией

О тряд Ascaridida 
Подотряд Ascaridata 
Семейство Ascaridae 
Род Ascaris
Ascaris lumbricoides (Linnaeus, 1758) — аскарида человеческая, геогельминт, 

возбудитель аскаридоза {табл. 6.56-6.58, рис. 6.68-6.72).

Рис. 6.68. Поперечный срез самки аскариды 
(по А.А. Стрелкову, 1981):
1 —  спинной валик гиподермы; 2 —  плазматические от
ростки мышечных клеток; 3 —  мышечные клетки, яичник 
в продольном разрезе; 4 —  яичник в продольном разрезе; 
5 —  стенка кишечника; 6 —  кутикула; 7 —  боковой валик 
гиподермы; 8 —  продольный канал выделительной систе
мы; 9 —  яичник, перерезанный поперек; 10—  матка; 11 —  
яйцевод в продольном разрезе; 12 —  брюшной валик ги
подермы; 13 —  яйцеводы, перерезанные поперек



Таблица 6.56. Морфология Ascaris lu m brico id e s

Форма тела, 
размеры

Покровы
тела Полость тела

Пищевари
тельная си

стема
Выделительная

система

К
ро

ве
но

сн
ая

 
и 

ды
ха

те
ль

-
на

я 
си

ст
ем

ы

Нервная
система Половая система

Веретено- Бело-желто- Внутри кожно- Открытого Одна гигантская клет- Окологло- Трубчатого строения.
видное, уд- го или розо- мускульного типа, есть ка Н-образной формы точное У самки парная. У самки
линенное, вого цвета. мешка нахо- ротовое (кожная железа) рас- нервное 2 трубчатых яичника
суженное Кожно-му- дится первич- и анальное положенная в перед- кольцо (трубки малого диаме-
к переднему скульный нал полость отверстия. ней части тела. Кпере- и продоль- тра), 2 яйцевода (трубки
и заднему мешок со- тела, не имею- Ротовое от- ди и кзади в боковых ные нерв- большего диаметра),
концам тела. стоит из: щая выстелки. верстие валиках гиподермы ные ство- 2 матки (трубки еще
Круглое 1) кутику- Содержит по- окружено проходят 2 боковых лы,соеди- большего диаметра) со-
на попереч- лы; лосгную ток- тремя губа- канала. Спереди они ненные единяюгся в общее вла-
ном срезе. 2) гиподер- сичную жид- ми,ротовая объединяются в один комиссура- галище, открывающееся
Выражен мы, имею- кость, находя- полость, канал, открывающий- ми. Наиб о- в передней трети тела
половой ди- щей 4 вали- щуюся под глотка, ци- ся выводным отвер- лее разви- на брюшной стороне.
морфизм. ка (2 боко- давлением линдриче- стием на брюшной ты дор- У половозрелых самок
Самка — 20- вых, спин- и создающую ский пище- стороне в передней зальный имеется кольцевая пере-
40 см. ной и брюш- опору для му- вод, средняя части тела. Сзади ка- и вен- тяжка тела. У самца не-
Самец — 15- ной); скулатуры (ги- и задняя нал заканчивается тральный. парная половая система.
25 см. Хво- 3) одного дроскелет) кишки, слепо. 4 фагоцитарные Органы 1 трубчатый семенник
стовой конец слоя мышц, и играющую анальное клетки находятся Н чувств раз- переходит в семяпровод,
закручен находящих- роль в обмен- отверстие в полости тела по ходу 1 виты слабо затем семяизвергатель-
на брюшную ся между ных процессах выделительных кана- сон ный канал, открываю-
сторону валиками лов у щийся в задний отдел

гиподермы н кишечника (клоаку).
о Есть 2 спикулы



Таблица 6.57. Биология развития Ascaris lu m b rico id e s

Условия 
созревания 
яйца и фор
мирования 

инвазионной 
личинки

Способ
зараже

ния
Миграция личинок 

в организме человека

Патогенез ми
грационной 
стадии аска

ридоза

Патогенез кишечной 
стадии аскаридоза

Лабора
торная
диагно
стика

Профилактика

1. Наличие
кислорода.
2. Влажность 
не менее 8%, 
оптимальная 
90-100%.
3. Температу
ра 24-30 °С.
4. Время 
2-3 нед. 
После первой 
линьки ли
чинка станет 
инвазионной

Геоораль- 
ный 
(яйца 
из почвы 
попадают 
в кишеч
ник чело
века)

В тонкой кишке личинки вы
ходят из яйцевых оболочек, 
через стенку кишки проника
ют в кровеносные сосуды 
и мигрируют в воротную 
вену, сосуды печени, нижнюю 
полую вену, правое предсер
дие и через легочную вену 
в капилляры альвеол легких, 
затем в полость альвеол, 
бронхиол и мигрируют 
по воздухоносным путям 
из трахеи. При откашливании 
с мокротой попадают в глот
ку, вторично заглатываются 
и оказываются в тонкой киш
ке. За время миграции личин
ки линяют 2 раза. Миграция 
длится около 2 нед.

Токсико-ал- 
лергические 
явления:ка
шель, насморк, 
кожный зуд, 
субфибриль- 
ная темпера
тура. Пневмо
ния, бронхит, 
астматические 
приступы

После миграции личин
ки растут в тонком ки
шечнике и через 
2-2,5 мес. достигают по
ловой зрелости. Продол
жительность жизни 
взрослой аскариды око
ло 1 года. Взрослые аска
риды нарушают присте
ночное пищеварение, 
всасывание веществ, мо
гут вызвать непроходи
мость кишечника, заку
порку печеночных хо
дов, протоков поджелу
дочной железы, иногда 
вызывают аппендицит.
У детей могут вызвать 
энцефалопатии

Обнару
жение 
яиц чело
веческой 
аскариды 
в фекали
ях боль
ного

Соблюдение пра
вил личной гиги
ены: мытье рук 
перед едой, мы
тье овощей, 
фруктов, ягод, 
защита пищевых 
продуктов от мух 
и тараканов. Вы
явление и лече
ние больных, 
обеззараживание 
фекалий,охрана 
окружающей 
среды от загряз
нения фекалия
ми



/  )

Рис. 6.70. Вскрытая аскарида (по АЛ. Стрел
кову, 1981):
а —  самка; 6 —  самец; 1 —  губы; 2  —  нервное 
кольцо; 3 —  глотка; 4 —  фагоцитарные клетки;
5 —  «пищевод» (передний отдел средней кишки);
6 —  средняя кишка; 7 —  выделительный канал; 
8 —  яйцевод; 9 — матка; 10 —  яичник; 11 —  вла
галище; 12 —  брюшной валик гиподермы; 13 —  
семяпровод- 14 —  семенник; 15 —  семяизверга- 
тельный канал

©
Пневмония

Заражение человека 
происходит при 
употреблении 
в пищу немытых 
овощей, фруктов 
с инвазионными 
яйцами аскариды

Срок жизни взрослых 
особей — 10-12 мес.

При определенных условиях 
(температура, влажность, 

кислород)
яйца созревают в почве

00-0

ж‘ ч
Т г т

\ .

Ф
©

||

Л

Из инвазионного яйца ( 1) в кишечнике выходит личинка (2 ). Она проникает сквозь стенку кишечника (3) 
и с током крови попадает в печень, правое сердце, легочную артерию, альвеолы, бронхиолы, бронхи, 
трахею, глотку и снова заглатывается. После вторичного попадания в кишечник (4) личинки превращаются 
в половозрелые формы (5),после оплодотворения самка откладывает яйца (6), которые выходят наружу

Рис. 6.71. Жизненный цикл аскариды
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Рис. 6.72. Миграция личинок аскарид

Таблица 6.58. Эпидемиология аскаридоза

За
бо

ле
ва

ни
е

В
оз

бу
ди

те
ль

Географическое
распространение

Источник
зараже

ния
Очаги заражения Восприим

чивость
Факторы
передачи

Зараж ено более Больной Зависят от степени Высокая, Почва, за-
1,2 млрд человек. человек, загрязнения окру- особенно грязненная
Распространен в 153 выделяю- жающей среды ин- у детей. яйцами аска-
из 218 стран, распо- щий с фе- вазионными яйца- При аска- рид, овощи,

«ОСО ложенных в зонах калиями ми аскариды. ридозе не фрукты,ЯГО-
О

умеренного, субтро- яйца аска- Обычно формиру- вырабаты- ды, вода,
/о£ пического и тропи- риды во ются в сельской вается мухи, тарака-

СО £ ческого климата. внешнюю местности и в тех стойкий ны (механи-
ЕСs а Редко встречается среду районах, где недо- иммунитет ческие пере-
Сн /О в зонах пустынь, по- статочное санитар- и возможна носчики яиц
£ S лупустынь и вечной ное благоустрой- повторная аскариды)
с мерзлоты ство инвазия

О тряд Rhabditida  
Подотряд Strongylata 
Семейство Ancylostomatidae 
Род Ancylostoma 
Род Necator
Ancylostoma duodenale (Dubini, 1843) Creplin, 1845 — кривоголовка двенадцати

перстной кишки и Necator americanus (Stiles, 1903) — некагор — геогельминты, мор
фологически сходные виды, вызывающие заболевания анкилостомоз и некатороз, 
объединяемые общим названием анкилостомидозы (табл. 6.59-6.62, рис. 6.73-6.78).
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Таблица 6.59. Морфология Ancylostoma duodenale

Форма тела Покровы тела Пищеварительная система Половая система
Небольшие 
нематоды: са
мец 8-11 мм 
длиной, самки 
10-13 мм. Пе
редний конец 
тела загнут 
на вентраль
ную сторону

Тело розово
желтого цве
та. Кутикула 
поперечно 
слабо исчер
чена

Передний конец имеет ротовую 
капсулу с 4 вентральными 
и 2 дорзальными режущими 
зубами, у основания которых 
находятся 2 железы, выделяю
щие ферменты, препятствую
щие свертыванию крови. С по
мощью капсулы анкилостома 
прикрепляется к слизистой 
оболочке тонкого кишечника. 
Гематофаги. Пищевод имеет ци
линдрическую форму. Кишеч
ник обычно заполнен кровью

У самки половое отвер
стие расположено 
на границе средней 
и задней трети  тела. 
Хвостовой конец резко 
сужен. Самка выделяет 
10-25 тыс. яиц в сутки. 
Самец на хвостовом 
конце имеет колоколо
видное расширение ку
тикулы (половая трех- 
лопостная бурса). И ме
ются 2 спикулы

Таблица 6.60. Морфология Necator americanus

Форма тела Покровы тела Пищеваритель
ная система Половая система

Небольшие раз
меры, самка 
9-10 мм, самец 
5-8  мм. Передний 
конец загнут 
на дорзальную 
сторону

Тело розово
желтого цве
та, кутикула 
поперечно 
слабо исчер
чена

В ротовой капсуле 
находятся две ре
жущие пластины 
полулунной ф ор
мы, пищевод ци
линдрической 
формы, гематофаг

У самки половое отверстие нахо
дится близ середины тела, ближе 
кпереди. Хвостовой конец сужен. 
Самка выделяет 5-10 тыс. яиц 
в сутки. У самца на хвостовом кон
це половая бурса уже и меньше, 
чем у самца анкилостомы. Имеют
ся 2 ровные нитевидные спикулы 
около 1 мм длины, заканчивающи
еся крючковидно

Рис. 6.73. Ротовая капсула анкилостомы Рис. 6.74. Ротовая капсула анкилостомы некатора



Рис. 6.75. Отличительные признаки анкилостомы (слева) 
и некатора (справа) (по 2. А1аиске):
1 —  ротовая капсула (вид с дорсальной стороны); 2 —  совокупитель
ная сумка на заднем конце тела самца; 3 —  задний конец тела самки; 
4 —  форма тела мертвых паразитов (слева самки, справа самцы); ро
товой конец внизу

Рис. 6.76, Филяриевидные личинки анки- 
лостомид:
а —  личинка анкилостомы; б —  личинка не
катора; 1 —  головной конец личинки анкило
стомы; 2 —  головной конец личинки некатора

Рис. 6.77. Жизненный цикл анкилостомид;
а —  цикл развития некатора; б —  головной конец тела анкилостомы; в —  хвостовой конец тела самца анкилостомы; 
г —  головной конец тела некатора; д —  хвостовой конец тела некатора; Л-1, Л-И, Л-Ш, Л-1У —  личинки 1-1\/ стадий развития



Таблица 6.61. Биология развития A n cy lo s to m a  d u o d e n a le  и N e c a to ra m e ric a n u s

Условия формирования 
инвазионной личинки

Способ
заражения

Миграция личи
нок в организме 

хозяина

Патогенез ми
грационной 

стадии анкило
стом и доза

Патогенез ки
шечной стадии 
анкилостоми- 

доза

Лаборатор
ная диагно

стика
Профилак

тика

Яйца анкилостомы и не- 
катора неразличимы 
по строению. При темпе
ратуре 14-40 °С, влаж
ность 85-100% для анки
лостом и 70-80% для не- 
катора, наличие кислоро
да и времени 1-2 дня 
происходит развитие 
рабдитовидной личинки, 
имеющей 2 бульбуса в пи
щеводе. Через 7-10 дней 
после 2 линек личинки 
станут инвазионными 
(филяриевидными). Пи
щевод имеет цилиндри
ческую форму. Личинки 
могут свободно передви
гаться в почве по верти
кали и горизонтали

Перкутанно 
и перорально. 
Проникнове
ние инвазион
ных личинок 
через рот 
(чаще анкило
стома) и через 
кожу (чаще 
некатор). При 
проникнове
нии через рот 
миграции ли
чинок не про
исходит

Личинки мигриру
ют по кровеносным 
сосудам в сердце, 
легкие. Из альвеол 
личинки продвига
ются в глотку, по
лость рта, заглаты
ваются и попадают 
в кишечник, 2 раза 
линяют и превра
щаются во взрос
лых особей. Через 
5-6 нед. гельминты 
достигают половой 
зрелости. Продол
жительность жизни 
анкилостомы 
7-8 лет, некатора 
до 15 лет

Аллергические 
реакции на вне
дрение личи
нок: зуд, дерма
титы, травми
рование дыха
тельных путей, 
очаговые пнев
монии, брон
хит, ларингит

Личинки при 
помощи кутику- 
лярных зубов 
прикрепляются 
к слизистой обо
лочке 12-перст- 
ной кишки, трав
мируют сосуды, 
выделяют анти
коагулянты и вы
зывают кровоте
чения. В месте 
прикрепления 
гельминтов воз
никают изязвле- 
ния. Развивается 
гипохромная 
анемия

Обнаруже
ние яиц ан
килостомы 
и некатора 
в фекалиях 
и дуоденаль
ном содер
жимом боль
ного

Соблюдение 
правил лич
ной гигиены: 
мытье ово
щей, фрук
тов, ягод. Вы
явление и ле
чение боль
ных. Охрана 
окружающей 
среды от за
ражения фе
калиями. Но
шение обуви 
в очагах ап - 
килостоми- 
дозов
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Пневмония

12-перстная 
кишка

Миграция 
по кровеносной 
системе

Проникновение 
через кожу

Рис. 6.78. Жизненный цикл некатора 
американского:
1 —  после миграции личинки попада
ют в 12-перстную кишку; 2 —  в кишечни
ке личинки достигают половой зрелости; 
3 —  выделение яиц некатора с фекалия
ми человека

Таблица 6.62. Эпидемиология анкилостомоза и некатороза

Забо
лева
ние

Возбу
дитель

Географиче- 
ское распро

странение
Источник
заражения Очаги заражения

В
ос

пр
и

им
чи


во

ст
ь Факторы

передачи

Анки
лосто
моз.
Некато-
роз

Ancylosto- 
та duo- 
denalis 
Necator 
ameri - 
canus

Заражено бо
лее 900 млн 
человек.
На всех конти
нентах между 
45 с.ш. 
до 30° ю.ш. 
в с транах 
с тропическим 
и субтропиче
ским клима
том

Больной 
человек, 
выделяю
щий с фе
калиями 
яйца анки- 
лостомид 
во внеш
нюю среду

Очаги формируются 
на территории со сред
ним количеством осад
ков 1000 мл при влаж
ности около 70%. Оча
ги могут быть в шахтах. 
Очаги анкилостомоза 
формируются во влаж
ных тропиках, а некато
роза — в странах с суб
тропическим климатом 
влажного типа Вы

со
ка

я

Почва, за
раженная 
яйцами 
и личинка
ми анкило- 
стомид, 
транспла
центарно, 
трансмам
марно
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Очаги анкилостомидозов имеются в Южной и Центральной Америке, Аф
рике, Индостане, Индокитае и на островах Малайского архипелага. Анкилосто
мозы встречаются на Кавказе, в Туркмении, Киргизии. Некаторозы регистриру
ются на Черноморском побережье Краснодарского края, на границе с Абхазией. 
Известные смешанные очаги некаторозов и анкилостомозов в Западной Грузии 
и Азербайджане.

Заражение человека анкилостомидозами происходит чаще всего вследствие 
активного проникновения филяриевидных личинок через кожу (перкутанно) 
при ходьбе босиком. Возможны также трансплацентарный (через плаценту), 
трансмаммарный (через молоко кормящей матери) способы заражения. В фека
лиях у новорожденных обнаруживали яйца анкилостомы и некатора. Личинки 
анкилостомид находили в молоке кормящих матерей. Иногда заражение проис
ходит перорально при употреблении мяса кроликов, ягнят, телят, свиней (пара- 
тенических хозяев, в которых сохраняются личинки), а также овощей, фруктов 
и воды, загрязненных инвазионными личинками гельминтов.

Отряд ЮгаЬбШба
Семейство 81гощу1ог(Ис1ае
Род Strongyloides
8^ощуШ<1е$ $1егсогаИ$ (Вауау, 1876) — угрица кишечная — геогельминт, воз

будитель стронгилоидоза (табл. 6.63-6.65, рис. 6.79-6.82).

Рис. 6.79. Самка стронгилоида Рис. 6.80. Самец стронгилоида (по Фаусту) Рис. 6.81. Личинки строн- 
(поВ.П.Подъяпольской,1958): гилоидов (по В.П. Подъя-
? —  пищевод (филяриевидное строе- польской, 1958):
ние); 2 —  кишечник; 3 —  половое от- а —  рабдитовидная личинка;
верстие; 4 —  яичник б —  филяриевидная личинка;

? —  пищевод; 2 —  кишка; 3 —  
половой зачаток



Таблица 6.63. Морфология S tro n g y lo id вs  s te rco ra lis

Форма тела Пищеварительная
система Половая система

Мелкая нитевидная нема
тода цилиндрической 
формы. Тело на переднем 
конце закруглено, к за
днему — равномерно су
жается. Самка 2,2 мм дли
ны, самец 0,7 мм длины. 
Заостренный задний ко
нец самца загнут на вен
тральную сторону

Ротовое отверстие окру
жено небольшими губа
ми. Цилиндрический 
пищевод занимает 
У4 длины тела. Анус от
крывается в нижней 
трети тела на границе 
перехода в суженый 
хвостовой конец

У самки яичники парные, занима
ют 3/4 длины тела, они переходят 
в 2 матки, открывающиеся в не
парное влагалище, расположен
ное на границе передней и сред
ней части тела. В матке видна це
почка яиц.
У самца на загнутом хвостовом 
конце видны копулятивные при
датки. Самки внедряются в сли
зистую оболочку тонкой кишки. 
Оплодотворение может происхо
дить в легких и кишечнике

филяриевидная в кишечнике оплодотворенная 
личинка самка откладывает яйца,

из которых выходят 
рабдитовидные 

личинки

Рабдитовидные личинки 
с фекалиями 

выносятся наружу

Рабдитовидная личинка, 
не выходя из кишечника, 
линяет и превращается 

в филяриевидную

Аутоинвазия

/ Свободно' 
живущие

. личинка 
ч  Филяриевидная | 
о-\личинка

I \
\ самец , \  )

. и самка
Рабдитовидная личинка прямой путь развития:

Непрямой путь развития: Условия неблагоприятные,
если условия внешней среды рабдитовидная личинка

благоприятные, рабдитовидная линяет и превращается
личинка превращается в самцов в ФиляРиевиДнУю

и самок свободноживущего поколения (инвазионную) личинку

Рис. 6.82. Жизненный цикл стронгилоидов



Таблица 6.64. Биология развития З Н о п д у Ы с 1 е $ 51егсога//5

Условия формирования 
инвазионных личинок

Способ
зараже

ния
Миграция личинок 

в организме хозяина

Патогенез 
миграцион
ной стадии 
стронгило- 

идоза

Патогенез
кишечной

стадии
стронгило-

идоза

Лабора
торная
диагно

стика

Профилак
тика

Самка выделяет в сутки до 50 яиц 
с уже сформированными рабди- 
товидными личинками. 
Личинки выходят с фекалиями 
во внешнюю среду:
1) при неблагоприятных услови
ях (недостаточная влажность 
и температура)через 24-48 ч ли
няют 2 раза и становятся инва
зионными (филяриевидными);
2) при благоприятных условиях 
(высокая влажность и темпера
тура 26-28 °С) рабдитовидные 
личинки линяют и дают начало 
свободно живущему поколению 
самцов самок.
Самки 1 мм длиной имеют раб- 
дитовидный пищевод, отклады
вают яйца, из которых выходят 
рабдитовидные личинки, пре
вращаются в свободноживущее 
поколение. При ухудшении усло
вий личинки 2 раза линяют и 
становятся филяриевидными 
(инвазионными)

Перкутан
ный (ли
чинки 
проникают 
через
кожу), ред
ко перо
ральный 
(с пищей 
или водой)

1. При проникновении личинок 
через кожу развитие идет с ми
грацией. По кровеносным сосу
дам личинки мигрируют по ор
ганам и тканям, как при аскари
дозе и анкилостомозе. По окон
чании миграции личинки ока
зываются в тонком кишечнике, 
где достигают половой зрелости 
через 17-28 дней.
2. При попадании через рог ли
чинки также развиваются с ми
грацией.
3. Если рабдитовидные личинки 
задерживаются в кишечнике 
более 24 ч, то они превращают
ся в филяриевидных, не выходя 
во внешнюю среду. Они мигри
руют в легкие, вызывая аутосу
перинвазию.
4. Инвазионные филяриевид- 
ные личинки, вышедшие с фе
калиями из анального отвер
стия, могут задерживаться в пе- 
рианальных складках и прони
кать в кожу, вызывая аутосупе
ринвазию

Аллергиза- 
ция орга
низма, вы
сыпания 
на коже, 
кашель, 
бронхит, 
астматиче
ские прояв
ления, оча
говая пнев
мония

Признаки 
проявляют
ся через 
4-5 нед. по
сле зараже
ния. Пора
жения ки
шечника

Обнару
жение 
личинок 
в фека
лиях, 
моче, 
мокроте

Соблюдение 
правил лич
ной гигиены. 
Охрана окру
жающей сре
ды от фе
кального за
грязнения. 
Надо избе
гать контак
тов с загряз
ненной ли
чинками по
чвой. Выяв
ление и лече
ние больных 
стронгилои- 
дозом
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Таблица 6.65. Эпидемиология стронгилоидоза

За
бо

ле
ва

ни
е

В
оз

бу
ди

те
ль

Географическое
распространение

Источник
заражения

Очаги
заражения

Факторы
передачи

В странах с жарким и влаж- Зараженный Эпидемические Почва, за-
.v> ным климатом. 35-40 млн человек очаги существуют грязненная

человек в мире болеет строн- в странах с тро- личинками
СО гилоидозом в странах Афри- пическим, суб- гельминтов
О
« :

&v> ки, Южной Америки, Юго- тропическим
Sо

*> 3
Восточной Азии, в Южных и умеренным

S 31 районах России, Украине, климатом. В гор-
к Белоруссии, Молдове, норудных и ка-
См
н S на Кавказе, Средней Азии менноугольных

и 5 ? шахтах

6.З.2.2.1.2. Геогельминты, развивающиеся без миграции
О тряд Ascaridida 
Подотряд Oxyurata 
Семейство Oxyuridae 
Род Enterobius
Enterobius verm icularis (L. 1758) Leach, 1853 — острица — геогельминт, воз

будитель энтеробиоза, контагиозного гельминтоза (т абл. 6 .6 6 -6 .6 8 , рис. 6.83, 

6.84).

Таблица 6.66. Морфология Enterobius vermicularis

Форма тела, размеры Покровы
тела

Пищеварительная
система Половая система

Самки 9-13 мм длиной, самцы 
2-3 мм длиной. Хвостовой ко
нец самки заострен, у самца 
спирально загнут на брюшную 
сторону и снабжен двумя лате
ральными крыловидными 
пластинами. На переднем кон
це находится расширение ку
тикулы — везикула, окружаю
щая ротовое отверстие (помо
гает гельминту прикрепляться 
к стенкам кишечника)

Нематоды 
белого 
цвета, 
кутикула 
попереч
но исчер
чена

Ротовое отверстие 
окружено 3 губами. 
Рот ведет в пищевод, 
задний отдел которого 
имеет шаровидное 
расширение — буль- 
бус, помогающий при 
фиксации гельминта 
к стенкам кишечника 
хозяина. Кишечник 
в виде прямой трубки 
заканчивается анусом. 
Питается содержимым 
кишечника, иногда 
эритроцитами

У самки в передней 
трети тела распола
гается половое от
верстие. Половая 
система самки 
и самца такая же, 
как у аскариды.
У зрелой самки 
матки заполнены 
яйцами и закрыва
ют все остальные 
органы. Самка от
кладывает 
до 1500 яиц/сут



Таблица 6.67. Биология развития Е М е г о Ы м  У в г т 1 с и 1 а п 5

Условия созре
вания инвази

онных яиц
Способ зараже

ния Цикл развития Патогенез кишечной 
стадии энтеробиоза

Лабора
торная
диагно
стика

Профилактика

Самки продуци
руют до 20 тыс. 
яиц в сутки.
В яйцах развива
ются личинки. 
Для завершения 
дозревания нуж
ны условия 
внешней среды: 
кислород, влаж
ность 70-90%, 
температура 34- 
36 0 С и время 
4-6 ч. Самцы 
после копуляции 
погибают. Опло
дотворение про
исходит в ки
шечнике челове
ка

Оральный. Чело
век заражается 
при попадании 
инвазионных 
яиц остриц в рот 
с пальцев рук, 
с предметов до
машнего обихо
да, с пищей, при 
вдыхании их 
с пылью. Возмо
жен контактно
бытовой способ 
передачи

Без миграции. В нижнем отделе 
тонкого и верхних отделах тол
стого кишечника из яиц выходят 
личинки. С помощью везикулы 
и бульбуса они прикрепляются 
к слизистой оболочке кишечни
ка. Через 12-14 дней гельминты 
становятся половозрелыми. По
сле оплодотворения самки, пере
груженные яйцами, не удержива
ются на слизистой оболочке. Под 
действием перистальтики спуска
ются в нижние отделы кишечни
ка. Во время сна самки выполза
ют из анального отверстия, в пе- 
рианальных складках откладыва
ют яйца, после чего самка поги
бает. Продолжительность жизни 
гельминта 1 мес. Возможна ауто
инвазия

Зависит от интенсив
ности инвазии. Харак
терны поражения ки
шечника. Патогенез 
связан с механическим, 
токсическим, аллерги
ческим и психогенным 
действием гельминтов 
на органы. Ранний сим
птом — зуд, обуслов
ленный механическим 
и химическим действи
ем секрета на кожу, вы
деляемого при отклад
ке яиц. Потеря аппети
та, нарушение сна, вос
палительные процессы 
в половых органах при 
заползании взрослых 
остриц во влагалище

Соскоб 
с периа- 
нальных 
складок

Соблюдение пра
вил личной гигие
ны: мыть руки пе
ред едой и после 
посещения туалета, 
укладывать ребенка 
спать в трусах, ки
пятить и гладить их 
мокрыми. Выявле
ние и лечение боль
ных, делать влаж
ную уборку поме
щения, предупреж
дать загрязнение 
окружающей среды



Рис. 6.83. Острица:
а —  самка (/ —  рот: 2  —  везикула; 3 —  пищевод; 4 —  бульбус пищевода; 
5 —  кишечник; б —  половое отверстие; 7 —  матка; 8 — яйцевод; 9— яичник; 
10 —  анальное отверстие); б —  самец (1 -10 обозначения те же; 11 —  семен
ник; 12 —  семяизвергательный канал)

Инвазионное яйцо (1) попадает в тонкий кишечник, где из него 
выходит личинка (21. В начальном отделе толстого кишечника личинка 

достигает половой зрелости (3). Оплодотворенная самка выползает 
из анального отверстия и на кожу промежности откладывает яйца (4)

Рис. 6.84. Жизненный цикл острицы
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Таблица 6.68. Эпидемиология энтеробиоза

За
бо

ле
ва

ни
е

В
оз

бу
ди

те
ль

Географиче
ское распро

странение
Источники
заражения Очаги заражения

Воспри
имчи
вость

Меха
низм пе
редачи

Наиболее рас- Больной человек. Интенсивность по- Высокая, Фекаль-
пространен- Контагиозный раженности зави- особенно но-
ный гельмин- гельминтоз, что сит от уровня сани- в детских ораль-кк.Ь тоз. Встречает- обусловлено бы- тарной культуры коллекти- ный, кон-

о £ ся повсемест- стрым созрева- населения. Болеют вах такгно-
VC но. В мире по- нием яиц, их вы- чаще дети дошколь- бытовой
с- g ражено более живаемость, спо- ного и младшего
ня iü 350 млн чело- собом заражения школьного возраста
го i-ч век

О тряд Trichocephalida 
Подотряд Trichocephalata 
Семейство Trichocephalidae 
Род Trichocephalus
Trichocephalus trichiurus (I.each, 1771), Blanchard, 1895 — власоглав — геогель

минт, возбудитель трихоцефалеза (табл. 6.69-6.71, рис. 6.85, 6.86).

Таблица 6.69. Морфология Trichocephalus trichiurus

Форма тела, 
размеры Покровы тела Пищеварительная система Половая система

Самка 30-55 мм дли
ной, самец — 30- 
45 мм. Передняя 
часть власоглава 
тонкая волосовид
ная составляет 
2/3 всей длины. Зад
няя часть прямая, 
расширенная у сам
ки, у самца спираль
но закрученная

При жизни 
серого цвета, 
иногда с крас
новатым от
тенком. Кути
кула исчерче
на

В передней части тела рас
положен пищевод, окру
женный околопищеводны- 
ми клетками. В задней ча
сти тела кишечник заканчи
вается анусом. Питается 
клетками эпителия кишеч
ника и кровью хозяина, ге
матофаги

Самка откладывает 
1000-3500 яиц/сут. 
У самки одинарная 
половая система.
В задней части 
трубчатый яичник, 
матка, влагалище, 
открывающееся 
на границе узкой 
и широкой части 
тела.
У самца волноо
бразный нитевид
ный семенник. Се- 
мяизвергательный 
канал открывается 
на заднем конце 
тела
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Таблица 6.70. Биология развития Trichocephalus trichiurus

Условия со
зревания 
инвазион

ной личинки

Способ
зараже

ния
Цикл развития Патогенез

Л
аб

ор
ат

ор
на

я
ди

аг
но

ст
ик

а

Профилак
тика

Наличие кис- Геоораль- Без миграции. В кишеч- Слабая инва- Соблюдение
лорода. ный (ин- нике личинки выходят зия не вызыва- правил лич-
Влажность вазион- из яйцевых оболочек ет тяжелых ной гигие-
около 100%, ные яйца и внедряются в ворсин- поражений. ны: мытье
температура из почвы ки слизистой оболочки При интенсив- рук, ово-
15-40 °С, оп- попадают тонкой кишки, развива- ных инвазиях щей, фрук-
гимальная в кишеч- ются 10-12 сут, выходят возникают Xes тов, ягод.
26-30 °С. ник чело- в просвет кишечника воспаление Ses Выявление
Время — века) спускаются в слепую слизистой обо- cS

X и лечение
17-25 дней кишку и внедряются 

тонким передним кон
цом в слизистую обо
лочку. В течение 1 мес. 
достигают половой зре
лости, через 6 нед. начи
тают выделять яйца.
В организме человека 
живут около 5 лет

лочки кишки, 
кровоизлия
ния и некрозы 
слизистой. Раз
вивается ане
мия, иногда 
возникает ап
пендицит

О
бн

ар
уж

ен
ие

 я
иц

 в
 ф

< больных. 
Охрана 
окружаю
щей среды 
от загрязне
ния фекали
ями

Таблица 6.71. Эпидемиология трихоцефалеза

За
бо

ле
ва

ни
е

В
оз

бу
ди

те
ль

Географическое
распространение

Источ
ник зара

жения
Очаги заражения

Воспри
имчи
вость

Факторы
передачи

В мире насчитывает- Больной Очаги определяют- Выше Почва, за-
ся около 800 млн человек, ся уровнем пора- в 4 раза, грязненная
больных. В странах выделяю- женности населе- чем при яйцами
с теплым и влажным щигГяица ния. Есть очаги аскари- власоглава,
климатом. В России власогла- с высокой поражен- дозе овощи,

3 занимает 2-е место ва во ностью населения фрукты,
по распространенно- внешнюю (10-15%), средней ягоды,

£ сти после аскаридоза. среду (3-9%) и низкой вода, мухи,
СО '«О Встречается на Се- поражен ностью на- тараканы
Св верном Кавказе, селения. Иногда (механиче-
Vд в Центральных Чер- очаги формируются ские пере-
О '•оО ноземных областях в психиатрических носчики

/о больницах яиц власо-
Г-Н глава)



Рис. 6.85. Власоглав: самка (а) и самец (б)

Инвазионное яйцо (1) попадает в кишечник, где из него 
выходит личинка (2). В слепой кишке личинки через 

месяц достигают половой зрелости (3). Оплодотворенная самка 
откладывает яйца в просвет кишечника (4), откуда они вместе

(температура, влажность, 
кислород)

Рис. 6.86. Жизненный цикл власоглава
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6 3 .2 .2 .2 . Круглые черви —  биогельминты
Гельминтов, в цикле развития которых есть промежуточный хозяин, называют 

биогельминтами, например трихинелла, ришта, вухерерия, бругия, лоа лоа, он- 
хоцерка (табл. 6.72). Промежуточные хозяева — кровососущие насекомые, рако
образные, или один и тот же организм может быть сначала окончательным, а за
тем промежуточным хозяином.

Таблица 6.72. Биогельминты (развиваются с участием промежуточных хозяев)

Название
гельминта

Латин
ское на
звание

Локализация 
взрослых осо
бей в оконча
тельном хозя

ине

Промежу
точный хозя
ин или пере

носчик

Способ
заражения

Вызывае
мые заболе

вания

Трихинел
ла спи
ральная

Trichinella
spiralis

В тонком 
кишечнике

Промежуточ
ные хозяе
ва — различ
ные млекопи
тающие

Ксенотрофный 
(поедание мяса 
животных с ин
капсулированны
ми личинками)

Трихинеллез

Ришга Dracuncu- 
lus medin- 
ensis

В подкожной 
клетчатке

Промежуточ
ные хозяе
ва — рачки 
рода Cyclops 
и Eucyclops

Заражение при
заглатывании
с водой циклопов,
инвазированных
личинками-
микрофиляриями

Дракункулез

Нитчатка
Банкроф
та

Wuchere- 
ria ban- 
crofti

В лимфатиче
ских сосудах 
и узлах

Переносчи
ки — различ
ные виды ко
маров: Culex, 
Anopheles, Ae
des, Mansonia

Заражение при 
укусе комара 
с личинками ми- 
крофиляриями

Вухерериоз,
элифантиаз

Бругия
малайская

Brugia
malaya

В лимфатиче
ских сосудах

Переносчи
ки — различ
ные виды ко
маров: Anoph
eles, Aedes, 
Mansonia

Заражение при 
укусе комара 
с личинками ми- 
крофиляриями

Бругиоз

Онхо-
церки

Onchocer
ca volvu
lus, On
chocerca 
coecutiens

В подкожной 
клетчатке с об
разованием 
узлов и глаз
ными пораже
ниями

Переносчи
ки — мошки 
сем. Simulli- 
dae рода Sitn- 
ulium

Заражение при 
укусе мошки

Онхоцеркоз

Лоа лоа — 
африкан
ский глаз
ной червь

Loa loa В коже, под
кожной клет
чатке, под 
конъюнктивой 
глаза

Слепни рода 
Chrysops

Заражение при 
укусе слепня

Лоаоз
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6.З.2.2.2.1. Биогельминты, заражение которыми происходит 
при проглатывании личинок с тканями промежуточного хозяина 

Отряд Trichocephalida 
Подотряд Trichocephalata 
Семейство Trichinellidae 
Род Trichinella
Trichinella spiralis (Owen, 1835) Raillit, 1895 — трихинелла — вызывает заболе

вание трихинеллез, впервые описанный Zenker в 1860 г., биогельминтоз, относя
щийся к группе природно-очаговых зооантропонозов (т абл. 6 .73-6 .75, рис. 6 .8 7 -  

6.89). Очаги трихинеллеза могут быть природными и синантропными.

Таблица 6.73. Морфология Trichinella spiralis

Форма тела, 
размеры

Пищеварительная
система Половая система Личинки

Тело цилиндриче
ской формы. Перед
ний конец сужен. 
Размеры самки 
3-4 мм. Самец 1,5- 
2 мм. На заднем кон
це тела имеются 
2 конусовидных ко
жистых выроста

У самки длинный 
тонкий пищевод об
разует расширение 
и переходит в изги
бающуюся кишеч
ную трубку, которая 
открывается на за
днем конце тела 
анальным отверсти
ем

Половые органы самки не
парные: один яичник, ко
роткий яйцевод и широкая 
матка, переходящая во вла
галище, открывающееся 
в передней трети тела. Жи
вородящие.
У самца непарный семен
ник, семяпровод, открыва
ющийся в клоаку. Спикул 
нет

Длина личи
нок 0,1 мм. 
Вокруг личи
нок, находя
щихся 
в мышцах, 
формируется 
капсула

Рис. 6.87. Самка трихинеллы Рис. 6.88. Личинки трихи
неллы в капсулах



Таблица 6.74. Биология развития Trichinella spiralis

Способ
заражения

Окончательный хозяин 
(кишечная фаза)

Промежуточный хозя
ин (мышечная фаза) Патогенез

Лаборатор
ная диагно

стика
Профилактика

Ксенотроф- 
ный (при 
поедании 
мяса, содер
жащего ин
капсулиро
ванных ин
вазионных 
личинок 
трихинелл)

Один и тот же организм — снача
ла является окончательным, по
том промежуточным хозяином.
В ЖКТ капсула растворяется, 
и личинки выходят в просвет ки
шечника и после нескольких ли
нек становятся половозрелыми. 
Происходит копуляция. Самцы 
погибают. Самки внедряются 
между ворсинками слизистой 
оболочки кишечника, рождают 
живых личинок (около 2 тыс.). 
Миграция личинок начинается 
на 6-й день после заражения. Ли
чинки разносятся по организму 
с кровью и лимфой и проникают 
в мышечные волокна поперечно
полосатой мускулатуры. Поло
возрелые особи живут в кишеч
нике около 4 нед.

Наиболее часто пора
жаются диафрагма, 
межреберные, жева
тельные, дельтовидные 
мышцы хозяина. К 18- 
20-му дню личинки 
становятся инвазион
ными. Они сворачива
ются в спираль. К 3- 
4-й неделе вокруг личи
нок формируются кап
сулы. Через 1 год стен
ка капсулы обызвест
вляется. Внутри капсу
лы личинки сохраняют 
жизнеспособность 
до 20-25 лет

Патогенез кишечной 
стадии трихинеллеза 
связан с аллергически
ми реакциями организ
ма, вызванными сенси
билизацией продукта
ми обмена и распада 
гибнущих гельминтов. 
Позднее развиваются 
отеки. Характерны оте
ки лица, лихорадка, 
мышечные боли, судо
рожное сжатие жева
тельных мышц. При 
интенсивном зараже
нии возможен смер
тельный исход. Смер
тельная доза — 5 личи
нок на кг массы тела

Обнаруже
ние личи
нок в мыш
цах при би
опсии, им
мунологи
ческие реак
ции

Неупотребле
ние мяса, не 
прошедшего 
ветеринарный 
контроль. Орга
низация сани
тарно-ветери
нарного кон
троля, борьба 
с крысами (де
ратизация)
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/ ' > при поедании мяса
трихиниллезной крысы

Свинья может заразиться

Человек заражается 
при поедании зараженной

После оплодотворения самки внедряются передним концом в стенку Инкапсулированная 
кишечника и отрождают живых личинок (3). Личинки стоком крови личинка в мышцах
и лимфы разносятся по организму и останавливаются в мышцах, 
где свертываются в виде спирали. Вокруг них образуется 
соединительнотканная капсула (4).

Для превращения личинок в половозрелую форму они должны попасть в ки
шечник другого хозяина. Это происходит в том случае, если мясо животного, боль
ного трихинеллезом, будет съедено животным того же или другого вида. Напри
мер, мясо одной трихинеллезной крысы будет съедено другой. В кишечнике вто
рого хозяина капсулы растворяются, освобождая личинок, и в течение 2-3 дней 
они превращаются в половозрелые формы (самцов и самок). После оплодотворе
ния самки отраждают новое поколение личинок. Каждый организм, зараженный 
трихинеллами, сначала становится окончательным хозяином, а затем промежуточ
ным — для личинок, отрожденных оплодотворенными самками.

Для полного развития одного поколения гельминтов необходима смена хозяев.
Личинки проникают в мышечные волокна скелетной мускулатуры, окружаются 

капсулами, предохраняющими их от действия защитных механизмов иммунной 
системы хозяина. Капсулы защищают хозяина от продуктов метаболизма личи
нок, являющихся мощными аллергенами. Вследствие этого аллергические реак
ции затухают.

Тяжелые патологические процессы, происходящие в мышечной ткани, приво
дят к развитию миозита.

Тяжесть заболевания зависит от количества личинок, попавших в организм.

Рис. 6.89. Жизненный цикл развития трихинеллы
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Таблица 6.75. Эпидемиология трихинеллеза

Заболевание Возбуди
тель

Факторы ин
вазии

Географиче
ское распро

странение

Очаги рас
простране

ния
Инвазионная

стадия

Трихинеллез TrichineUa
spiralis

Мясо домаш
них и диких 
животных, 
содержащих 
в мышцах 
жизнеспособ
ных личинок 
трихинелл

На всех мате
риках земного 
шара, кроме 
Австралии, 
но имеет оча
говое распро
странение

Природные 
очаги по всей 
России. Си- 
нантропные 
очаги в райо
нах с развити
ем свиновод
ством

Инкапсулиро
ванные ли
чинки трихи
нелл в мясе 
зараженных 
животных

Инкубационный период продолжается от 5 до 40 сут. Симптомами заболевания 
могут быть повышение температуры до 40 °С, отеки лица и век в сочетании с конъ
юнктивитом, возникающие внезапно. Этот клинический признак, характерный 
для трихинеллеза, носит название «одутловатка». Больных беспокоят боли в глаз
ных, затылочных, межреберных и других мышцах. Иногда наблюдаются кожные 
высыпания. В тяжелых случаях развивается миокардит аллергической природы, 
являющийся причиной смерти при трихинеллезе. К осложнениям болезни можно 
отнести поражение легких, сердечной мышцы, развитие менингоэнцефалита, по
линевритов, миастении, менингита, парезов, параличей, психозов, нарушение ра
боты желудочно-кишечного тракта.

Природные очаги трихинеллеза регистрируются на всей территории России, 
но преобладают в республике Саха, Камчатской, Магаданской областях, Красно
ярском и Хабаровском краях, а синантрогшые — в районах развитого свиновод
ства: Краснодарский край, Северная Осетия, Московская, Калининградская, Мур
манская области, Красноярский и Приморский края.

На Северном Кавказе встречаются смешанные синантропно-природные очаги 
болезни, где возбудитель активно циркулирует между свиньями, домашними со
баками, кошками, кабанами, медведями, мелкими хищниками и грызунами.

Стойкие очаги трихинеллеза известны в Беларуси, Литве, Молдове, в некото
рых областях Украины.

В синантропных очагах трихинелла передается от свиней к крысам и другим 
грызунам, поедающим зараженное трихинеллезом свиное мясо. Кроме свиней 
и грызунов в циркуляции трихинелл участвуют собаки и кошки. Человек заража
ется, употребляя в пищу свинину, пораженную личинками трихинелл.

В природных очагах трихинеллы распространяются среди диких животных 
по пищевым цепям. Морские млекопитающие заражаются личинками трихинелл, 
попадающими в воду вместе с останками погибших животных. Человек заража
ется трихинеллезом при употреблении в пищу мяса диких животных (дикий ка
бан, медведь).

В распространении трихинеллеза человек не играет существенной роли и яв 
ляется биологическим тупиком. После смерти человека паразиты также погибают, 
не передаваясь другим организмам.
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Отряд БрггигЫа 
Подотряд СатаИапМа 
Семейство ОгасипсиНбае 
Род Вгасипси1и$
Вгасипси1ш тебтеп$1& (С.а11агн1ап1,1773) — ришта — вызывает дракункулез — 

биогельминтоз (табл. 6.76-6.78, рис. 6.90-6.92).

Таблица 6.76. Морфология Ргасипсики т&Ипетк

Форма тела, размеры Пищеварительная
система Половая система

Нитевидная. Самка длиной 
30-129 см, самец — 0,2- 
0,4 мм. На переднем конце 
самка имеет 4-угольное воз
вышение с 4 двойными крае
выми сосочками и располо
женными сзади амфидами 
(органы химического чув
ства). Хвостовой конец закан
чивается шиповидным при
датком. Задний конец самца 
загнут на брюшную сторону

Рот имеет треугольную 
форму, короткий пище
вод состоит из мышеч
ного и железистого от
делов, разделенных су
жением на уровне нерв
ного кольца. Пищевод 
переходит в цилиндри
ческий кишечник, за
канчивающийся аналь
ным отверстием

Самка живородяща. Влагали
ще, расположенное в середине 
тела, ведет в две матки, лежа
щие друг за другом. В них от
крываются яйцеводы, выхо
дящие из трубчатых яични
ков. В организме окончатель
ного хозяина через 11-13 дней 
первичная полость самки за
полняется матками с эмбрио
нами. Отверстие влагалища, 
прямая кишка атрофируются

1 2 3 4 5 6

Рис. 6.90. Локализация самки ришты под кожей:
1 —  кожа; 2  —  оболочка вокруг паразита; 3 —  самка ришты; 
4 —  полость пузыря; 5 —  головной конец; 6 —  оболочка пузыря



Таблица 6.77. Биология развития D ra cun cu lu s  m ed inens is

Способ
зараже

ния
Окончательный хозяин Промежуточ

ный хозяин
Патоге

нез

Лаборатор
ная диагно

стика

Профилакти
ка

Ораль
ный. Вме
сте с во
дой загла
тывание 
циклопов, 
инвазиро- 
ванных 
личинка
ми микро- 
филярия- 
ми

Человек, реже собака, кошка, обезьяны и другие млеко
питающие. В ЖКТ циклопы перевариваются. Личинки 
проходят через стенку кишечника и проникают в лимфа
тическую систему, превращаясь в половозрелую особь. 
Копуляция — в лимфатических узлах через 3 мес. после 
инвазии. Самцы погибают. Самки мигрируют в подкож
ную клетчатку, растут около 1 года, заканчивают разви
тие и отрождают живых личинок. Перед отрождением 
личинок передний конец самки приближается к поверх
ности кожи, где вокруг него происходит формирование 
пузыря, заполненного жидкостью. Образование пузыря 
сопровождается зудом и жгучей болью. Личинки выхо
дят из половых путей самки через разрыв стенки матки. 
Пузырь при соприкосновении с водой лопается, личинки 
выходят в воду. На месте пузыря появляется язва. В цен
тре язвы имеется отверстие, из которого выступает пе
редний конец ришты. Через 4-6 нед. наступает выздоров
ление. Продолжительность жизни гельминта в теле чело
века 18 мес.

Пресноводные 
рачки рода Cy
clops и Eucyclops. 
Через 2 нед. по
сле заглатыва
ния в теле ци
клопа личинки 
достигают 
III стадии и ста
новятся инва
зионными

Связан 
с сенси
билиза
цией ор
ганизма 
продук
тами об
мена 
гельмин
та, меха
ническим 
повреж
дением 
тканей 
и присо
единени
ем ин
фекции

В эндемич
ных очагах 
диагноз по
ставить лег
ко. Под кожей 
прощупыва
ется шнуро
видное обра
зование.
В месте раз
рыва пузыря 
видны перед
ний конец 
ришты и ее 
личинки

Не использо
вать некипя- 
ченную воду 
для питья, 
фильтрование 
воды для пре- 
огвращения 
попадания 
циклопов. Вы
явление и ле
чение боль
ных. Охрана 
водоемов 
от загрязне
ния личинка
ми гельмин
тов
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Окончательный
хозяин

В пищеварительном тракте 
человека личинка 
освобождается из тела 
циклопа (?)
пробуравливает стенку 
кишечника (2) 
и по кровеносным 
и лимфатическим сосудам 
мигрирует в подкожную 
клетчатку нижних 
конечностей

1 2 - 2 9 x 0 ,4  мм

Зар аж е н и е  п р и  питье, 

воды  с циклопам и ,

сод е р ж ащ и м и  л и чи н ки

Рис. 6.91. Жизненный цикл ришты

Таблица 6.78. Эпидемиология дракункулеза

Заболе
вание

Возбу
дитель

Источ
ник зара

жения

Географическое
распростране

ние
Очаги распространения Факторы

передачи

Дракун-
кулез

Отсип-
си1и$
тесИп-
енш

Больной
человек

Распространен 
в тропических 
районах Африки, 
на юге Аравий
ского полуостро
ва, в Индии, Па- 
кестане, Китае, 
в странах Южной 
Америки

Очаги формируются в ме
стах, где население упо
требляет для питья сырую 
воду, содержащую цикло
пов, из непроточных, ис
кусственных и естествен
ных водоемов. Развитие 
гельминтов происходит 
синхронно у всех инвази- 
рованных людей

Вода 
с цикло
пами, 
заражен
ными 
личинка
ми риш
ты
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Местные поражения локализуются преимущественно на голенях и в области 
лодыжек (90%), иногда встречаются на других участках тела: на спине, животе, мо
шонке, ягодицах, молочных железах, языке, плечах.

Тяжесть симптомов зависит от локализации паразита. Более тяжелое течение 
дракункулеза наблюдается при локализации ришты в области крупных суста
вов, гибели паразита, вторичном бактериальном инфицировании или их сочета
нии. Чаще возникают одиночные поражения, но известны случаи паразитирова
ния у одного человека до 50 гельминтов. Процесс протекает болезненно и лишает 
больного трудоспособности на длительное время.

Иногда происходит гибель гельминта до отрождения личинок. В этих случаях 
заболевание протекает бессимптомно.

При локализации ришты в области суставов развиваются острые артриты, ко
торые в 1% случаев заканчиваются анкилозом (отсутствие подвижности в суставе). 
В процесс могут вовлекаться другие крупные суставы и мышцы. Проникновение 
в место локализации паразита бактериальной инфекции способно вызвать гной
ные абсцессы, флегмоны, иногда гангрены, эпидидимит, орхит, сепсис. Случаи 
столбняка, регистрируемые в эндемичных по дракункулезу районах, возникают 
вследствие предшествующей инвазии риштой.

При отсутствии осложнений прогноз благоприятный.
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6.З.2.2.2.2. Биогельминты, передающиеся трансмиссивно 
Отряд врггипЛа 
Подотряд Рг/ягшГя 
Семейство ¥Иагис1ае
К биогельминтам, передающимся трансмиссивно, относят различных филярий: 

вухерерию, бругию, лоа лоа, онхоцерков (рис. 6.93).
Филярии вызывают у человека заболевания, называемые филяриидозами: ву- 

херериоз, бругиоз, лоаоз, онхоцеркоз.
Филяриидозы — группа трансмиссивных гельминтозов, распространенных 

преимущественно в странах с тропическим и субтропическим климатом. Эндемич
ные очаги филяриидозов лимфатической системы имеютя в 73 странах. По данным 
ВОЗ, ими заражено 120 млн человек, а 1100 млн проживают в зоне риска.

Рис. 6.93. Микрофилярии (по Г.Е. Гозодовой 
и соает., 1968):
1 —  Wuchereria banrofti; 2 —  Brugia malayi; 3 —  Loa 
loa; 4 —  Dipetalonema perstans; 5 —  Dipetalonema  
streptocerca; 6 —  Mansonella ozzardi; 7 —  Onchocer
ca volvulus

Род Wuchereria
Wuchereria bancrofti (Cobbold, 1877) Seurat, 1921 — вухерерия, или нитчатка 

Банкрофта, вызывает вухерериоз — трансмиссивный филяриоз, биогельминтоз, 
антропоноз (табл. 6.79-6.81, рис. 6.94, 6.95).

Таблица 6.79. Морфология Wuchereria bancrofti

Форма тела, размеры Покровы тела Половая система Личинки
Нитевидное цилиндри
ческое тело, более тон
кое на головном и хво
стовом концах. Длина 
самки 80-100 мм, самца 
40 мм. Хвостовой конец 
самца загнут вентраль
но

Покровы бело
го цвета с глад
кой кутикулой

Половое отверстие самки 
расположено на расстоянии 
0,4-0,9 мм от головного кон
ца. Живородящие. Самец 
имеет 2 спикулы различной 
длины. Обычно самцы и сам
ки переплетаются между со
бой, образуя клубок

Личинки(ми
крофилярии), 
0,13-0,32 мм, 
покрыты про
зрачным чехли- 
ком



Таблица 6.80. Биология развития Wuchereria bancrofti

Способ
заражения Переносчик Окончательный хозяин Патогенез

Лаборатор
ная диагно

стика

Профи
лактика

Трансмис
сивный. За
ражение при 
укусе кома
рами вслед
ствие про
никновения 
инвазионных 
личинок — 
микрофиля- 
рий

Комары родов Сикх, Anophe
les, Aedes, Mansonia. При укусе 
больного человека личинки 
попадают в пищеваритель
ный тракт комара, сбрасыва
ют чехлик, проникают через 
стенку желудка в полость 
тела и грудные мышцы, линя
ют 2 раза, становятся инвази
онными, проникают в рото
вой аппарат комара Цикл 
развития зависит от темпера
туры и влажности. 
Оптимальные условия: t — 
29-30 °С, влажность 100%, 
время 1-2 нед.
Личинки жизнеспособны в 
течение всей жизни комара

В момент укуса человека комаром 
личинки попадают на кожу, внедря
ются в нее и с током крови мигриру
ют в лимфатическую систему, где ра
стут, 2 раза линяют и через 3-18 мес. 
становятся половозрелыми. Они ло
кализуются в лимфатических сосудах 
и узлах, где самки рождают живых 
личинок II стадии — микрофиля- 
рий, покрытых чехликом. Днем ли
чинки находятся в крупных крове
носных сосудах (аорте, сонной арте
рии). Ночью мигрируют в перифери
ческие кровеносные сосуды. Суточ
ная миграция связана с активностью 
комаров. Продолжительность жизни 
взрослых особей 17 лет, микрофиля- 
рий — 70 дней

В ранней стадии 
проявляются 
токсико-аллерги- 
ческие реакции. 
Позднее воспале
ние лимфатиче
ских сосудов. 
Узлы увеличива
ются, появляется 
отек, закупорка 
лимфатических 
сосудов и отток 
лимфы затруд
нен и возникает 
слоновость — 
элефантиаз

На основа
нии эпидеми
ологического 
анамнеза 
клинических 
данных. Об
наружение 
микрофиля- 
рий в крови, 
взятой вече
ром или но
чью

Защита 
от укусов 
комаров. 
Борьба 
с комара
ми. Выяв
ление и ле
чение 
больных



Рис. 6.94. Микрофилярия вухерерии 
в толстой капле крови в верхнем ле
вом углу. В правом нижнем углу лежит 
слабоокрашенный чехлик, отделив
шийся от личинки при высушивании 
мазка. Окраска гематоксилином

Окончательный хозяин

П ром ежуточ н ы й хозя и н 1

1

При укусе личинки попадают в желудок 
комара, затем они мигрируют в грудные 
мышцы и оттуда в хоботок

Личинки внедряются в организм 
человека в момент укуса 
и заносятся в лимфатическую систему

В тканях самцы и самки 
переплетаются между 
собой, образуя клубок

Рис. 6.95. Жизненный цикл вухерерии
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Таблица 6.81. Эпидемиология вухерериоза и элефантиаза

Заболева
ние

Возбуди
тель

Источник
зараже

ния
Географическое рас

пространение
Очаги распро

странения
Механизм
передачи

Вухерери
оз, эле
фантиаз

Wuchereria
bancrofti

Заражен
ный чело
век

В странах с влажным 
тропическим и суб
тропическим клима
том. В Африке, Юж
ной и Юго-Восточ
ной Азии, Южной 
и Центральной Аме
рике между 41° с.ш. и 
21° ю.ш.

Очаги в сель
ской местно
сти и городах, 
где загрязнен
ные водные 
резервуары, 
отсутствует 
санитарный 
контроль

Трансмис
сивный, 
при укусе 
комара

Вухерериоз — преимущественно болезнь городского населения (рис. 6.96). Рост 
крупных городов, скученность населения, отсутствие санитарного контроля, за
грязненные водные резервуары, заброшенные системы водоснабжения и канали
зации благоприятствуют размножению комаров.

В развивающихся странах Азии и Африки, где осуществляется строительство 
городов и поселков, зараженность вухерериозом повышается.

Переносчиком возбудителя в городских условиях чаще всего бывают комары 
рода Culex. В сельской местности в Африке, Южной Америке и некоторых странах 
Азии вухерериоз переносят преимущественно комары рода Anopheles, а на остро
вах Тихого океана — рода Aedes.

Рис. 6.96. Вухерериоз (элефантиаз, или слоновость) 
нижних конечностей и мошонки
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Род Brugia
Brugia malayi и Brugia timori
Brugia malayi (Brug, 1927) — бругия малайская — и Brugia timori — бругия 

тиморская вызывают бругиоз — трансмиссивный гельминтоз (табл. 6.82, 6.83).
Бругиоз эндемичен только в странах Юго-Восточной Азии, где его ареал со

впадаете ареалом вухерериоза: некоторые районы Индии и Китая, Южной Кореи, 
Вьетнама, на Филиппинах, в Малайзии, Таиланде, Индонезии.

Таблица 6.82. Морфология и биология развития Brugia malayi

Форма тела 
взрослых 

особей  
и размеры

Личин
ки

С
по

со
б

за
ра

ж
ен

ия

Пере
носчик

Оконча
тельный
хозяин

Патогенез Диагностика

П
ро

ф
ил

ак
ти

ка

Нитевидная 
нематода. 
Самка —
55 мм, са
мец — 23- 
25 мм. Го
ловной ко
нец отделен 
шейкой 
от осталь
ной части 
тела

Микро- 
филярии 
с чехли- 
ком 
0,12- 
0,26 мм 
длиной

Тр
ан

см
ис

си
вн

ый
. 

Ук
ус

 к
ом

ар
а

Комары 
Anophe
les, Ae
des,
Manşo
nla

Человек, 
кошачьи, 
обезьяны. 
Взрослые 
особи 
обитают 
в лимфа
тических 
сосудах

Сходен с ву- 
херериозом. 
Чаще возни
кают изъяз
вления лим
фатических 
узлов. Сло
новость от
мечается 
на ногах 
и предпле
чьях

Обнаружение 
личинок в пери
ферической кро
ви ночью и днем. 
Имеет значение 
строение заднего 
конца тела личи
нок. Под кутику
лой хорошо ви
ден слой окра
шенных ядер

Та
ка

я 
ж

е 
ка

к 
пр

и 
ву

хе
ре

ри
оз

е

Таблица 6.83. Эпидемиология бругиоза

Заболе
вание

Возбу
дитель

Источник
зараже

ния

Географическое
распространение

Очаги рас- 
простроне- 

ния

Факторы
передачи

Бруги
оз

Brugia
malayi

Больной
человек,
обезьяны,
кошачьи

На территории Индокитайского 
полуострова, в Индии, Японии, 
Китае. Brugia malayi — Юго- 
Восточная Азия и западный Ти
хоокеанский регион. Brugia 
timori — Индонезия (несколько 
островов вокруг острова Тимо
ра)

В городах, 
в болоти
стых лесах 
Малазии

Комары
Anopheles,
Aedes,
Mansonia
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Периодический штамм малайского бругиоза распространен на территории Ин
докитайского полуострова, в Центральной Индии, Южном Китае, Японии и Индо
незии, где это антропонозное заболевание: окончательный хозяин — человек, пе
реносчики — комары родов Anopheles, Aedes, Mansonia.

Субпериодический штамм бругии с ночным пиком активности встречается 
на территории болотистых лесов Малайзии как у человека, так и у обезьян (макак, 
лори), диких и домашних кошек. Это зоонозная природно-очаговая инвазия. Пе
реносчики — комары рода Mansonia.

Бругиоз тиморский распространен ограниченно — в Индонезийском архипе
лаге и на острове Тимор. Бругиоз тиморский относится к антропонозу с ночной 
периодичностью появления микрофилярий в периферической крови. Перенос
чики — комары рода Anopheles.

При тиморском бругиозе более часто развиваются абсцессы лимфоузлов, явле
ние слоновости возникают на ногах, как при бругиозе малайском.

Род Loa
Loa loa (Guyot, 1778) — лоа лоа — возбудитель лоаоза — трансмиссивного био

гельминтоза (табл. 6.84-6.86, рис. 6.97-6.100).

Таблица 6.84. Морфология Loa loa

Форма тела, размеры Покровы тела Половая система Личинки
Нитевидное полупро
зрачное тело белого 
цвета. Самка — 50- 
70 мм длиной. Хвосто
вой конец тупо закру
глен. Самец — 30- 
34 мм длиной. Хвосто
вой конец загнут 
на брюшную сторону

Кутикула покрыта 
многочисленны
ми округлыми вы
ступами

У самки хвостовой 
конец снабжен па
рой сосочков. Поло
вое отверстие рас
положено в 2,5 мм 
от головного конца. 
Живородящи. Са
мец имеет 2 нерав
ные спикулы

Личинки (микро- 
филярии) 0,25- 
0,30 мм длиной, 
имеют малозамет
ный чехлик. Ядра 
доходят до верши
ны заостренного 
хвостового конца

Рис. 6.97- Микрофилярия Loa loa в толстой капле Рис. 6.98. Взрослые лоа лоа: самка (а) и самец (б) 
крови. Окраска гематоксилином. Хорошо видны 
чехлик и компактно лежащие ядра



Таблица 6.85. Биология развития 1х>а 1оа

Способ
заражения Переносчик Окончательный хозяин Патогенез Лабораторная

диагностика Профилактика

Трансмис
сивный. За
ражение ин
вазионными 
личинками 
при укусе 
кровососу
щих слепней

Кровососущие 
слепни рода 
С/ггуб'ор.с Микро- 
филярии прохо
дят цикл разви
тия в грудных 
мышцах слепня. 
Через 10-12 дней 
достигают инва
зионной стадии 
и мигрируют 
в ротовой аппа
рат слепней. Пе
редача личинок 
человеку проис
ходит в течение 
5 дней

Человек. Укусы слепней болез
ненны. После укуса инвазионные 
личинки попадают в кровь. Через 
1,5-3 года микрофилярии стано
вятся половозрелыми и отрожда- 
ют живых личинок. Половозре
лые особи мигрируют по подкож
ной соединительной ткани, под 
конъюнктиву глаза, под серозную 
оболочку различных органов.
О грожденные самкой микрофи
лярии накапливаются в легких, 
откуда мигрируют в перифериче
ские кровеносные сосуды. Про
должительность жизни взрослых 
особей от 4 до 17 лет

Сенсибилизация орга
низма к продуктам об
мена гельминта. Лоа 
лоа могут активно пе
редвигаться, вызывая 
механическое повреж
дение тканей. В местах 
локализации лоа лоа 
в коже и подкожной 
клетчатке развивается 
«калабарский» отек 
(при надавливании 
на область отека ямки 
не остается). Проник
новение под конъюн
ктиву глаза, вызывает 
отек века, сетчатки, 
гиперемию

Обнаружение ли
чинок в толстой 
капле крови. 
Кровь берут в лю
бое время суток. 
На основании ос
мотра и нахожде
ния микрофиля- 
рий под конъюн
ктивой глаза, на
личие «калабар- 
ского» отека

Защита от напа
дения слепней. 
Борьба с пере
носчиками: 
очистка берегов 
водоемов от ку
старников, об
работка инсек
тицидами мест, 
в которых раз
виваются ли
чинки слепней. 
Выявление и ле
чение больных 
лоаозом
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Взрослый гельминт 
мигрирует под конъюнктиву

Личинки проникают '  
в подкожную 

клетчатку

Слепень

Продолжительность 
жизни 1-15 лет

Личинки мигрируют 
через ткани 

и стенку желудка 
в слюнные железы 

и становятся инвазионными

Калабарский
отек

Эозинофилия

- Аллергия л *  •

/  4  1 \1

•  -% #  • 9 • • |  1
.  % [л ••• •

'•  • 1 ♦
Микрофилярии .  V  V  I

находятся • V
в периферической

крови После укуса слепня инвазионные 
личинки проникают в подкожную 

клетчатку и становятся половозрелыми. 
Личинки мигрируют под конъюнктиву, образуют 

калабарский отек, вызывают 
аллергию. Взрослые самки отрождают 

личиноквкровь

Микрофилярия 250-300x6-8,5 микрон
> . «V

Рис. 6.99. Жизненный цикл лоа лоа

Рис. 6.100. Лоа лоа под конъюнктивой

Таблица 6.86. Эпидемиология лоаоза

Забо
лева
ние

Возбудитель Источник
заражения

Географическое
распростране

ние

Очаги распро
странения

Механизм
передачи

Лоаоз Ьоа 1оа — аф
риканский 
глазной 
червь

Больной
человек

Только Западная 
и Центральная 
Африка 
от 80° с.ш. до 
50° ю.ш.

Тропические 
леса, заболочен
ные берега рек 
и оросительных 
каналов — места 
вы плода слепней

Трансмис
сивный.
Укус
слепня
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Род Onchocerca
Onchocerca volvulus (Lcuckart, 1893) и Onchocerca coecutiens (Brum pt, 1919) —

вызываю т онхоцеркоз — трансмиссивны й биогельминтоз (табл. 6.87-6.89, 
рис. 6.101-6.103).

Таблица 6.87. Морфология Onchocerca volvulus

Форма тела, 
размеры Покровы тела Половая система Личинки

Нитевидное тело, 
сужающееся к обо
им концам. Самки 
О.у. 350-700 мм, сам
ца 19-42 мм. Хво
стовой конец самца 
закручен

Покровы
прозрачны

Половое отверстие располагается 
на 0,85 мм от головного конца.
У самца спикулы не одинаковы. Кло
ака находится на 0,04 мм от хвосто
вого конца. В каждом узле, образуе
мом гельминтами, имеются 2 самки 
и 4 самца

Личинки
(микрофи-
лярии)
0,2-0,3 мм 
нет чехли- 
ка

Взрослые особи Промежуточный

Личинки
распространяются 
в поверхностных 
слоях кожи

У

Микрофилярия

150-368x5-9 мм

Окончательный хозяин

Рис. 6.101. Цикл развития онхоцерки



Таблица 6.88. Биология развития Onchocerca volvulus

Способ
заражения Переносчики Окончательный хозяин Патогенез

Лабора
торная
диагно
стика

Профилак
тика

Трансмис
сивный. За
ражение при 
укусе крово
сосущих мо
шек рода 
ЭтиИит

Кровососущие 
мошки рода 
ЗйпиИит. При 
укусе больного 
в пищеваритель
ный тракт мошки 
попадают микро- 
филярии. Через 
6-12 дней они 
становятся инва
зионными и ми
грируют в рото
вой аппарат 
мошки

Человек. В момент укуса человека ли
чинки разрывают оболочку нижней 
губы мошки, попадают на кожу, вне
дряются в нее и мигрируют в лимфа
тическую систему, затем в подкожную 
жировую клетчатку, где достигают по
ловой зрелости. Взрослые находятся 
в узлах под кожой (онхоцеркомах). 
Самка отрождает до 1 млн личинок 
в 1 год. Первые микрофилярии огрож- 
даются через 10-15 мес. после зараже
ния. Продолжительность жизни личи
нок 6-30 мес. Личинки могут активно 
двигаться. Взрослые живут 10-15 лет

Сенсибилизация организма 
продуктами обмена и распа
да гельминтов. Возникают 
аллергические реакции. 
Наиболее яркие из них кож
ные (дерматиты, атрофия 
кожи, образование псевдоа
денокист) и глазные прояв
ления возникают в ответ 
на присутствие погибших 
микрофилярий. Попадение 
в глаза может привести 
к потере зрения. В эндемич
ных странах 326 тыс. чело
век потеряли зрение

На основа
нии кли
нических 
симптомов 
и эпидеми
ологиче
ского ана
лиза. Ис
следование 
бескров
ных кусоч
ков кожи

Уничтожение 
личинок мо
шек в местах 
их выплода. 
Обработка 
воды инсек
тицидами. 
Защита 
от укусов мо
шек. Выявле
ние и лече
ние больных
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Рис. 6.102. Онхоцерки (указаны стрелкой) под ко- Рис. 6.103. Больные с «висячим пахом» при онхо- 
жей на голове (а) и на спине (б) церкозном лимфадените

Переносчик (промежуточный хозяин) — кровососущие мошки рода ЭтиИит, 
обитающие вдоль берегов порожистых, чистых, быстро текущих рек и ручьев. При
брежная растительность служит местом дневного пребывания мошек. Мошки на
падают на человека в светлое, наиболее прохладное время суток: с 6 до 10 ч утра и с 
16 до 18 ч. Они кусают преимущественно нижние конечности. Днем, когда темпе
ратура воздуха бывает максимальной, активность мошек снижается.

В Центральной Америке и Мексике у больных моложе 20 лет встречается тяже
лая форма онхоцеркозного дерматита, протекающего по типу рецидивирующего 
рожистого воспаления. На голове, в области шеи, на груди и верхних конечно
стях появляются темно-бордовые уплотненные и отечные участки кожи. В дерме 
развиваются грубые деформирующие процессы, сопровождающиеся зудом, оте
ком век, светобоязнью, конъюнктивитом, притом, явлениями общей интоксика
ции и лихорадкой.

Для онхоцеркоза характерно развитие онхоцерком — плотных, безболезненных, 
округлых или овальных образований, видимых на глаз или определяемых только 
путем пальпации. Их размеры варьируют от 0,5 до 10 см.

В Центральной Америке онхоцеркомы чаще наблюдаются в верхней половине 
тела, возле локтевых суставов, более чем в 50% случаев на голове. При локализации 
онхоцерком в области суставов возможно развитие артритов и тендовагинитов.

Таблица 6.89. Эпидемиология онхоцеркоза

Заболева
ние

Возбуди
тель

Источ
ник за

ражения
Географическое рас

пространение
Очаги распро

странения
Меха

низм пе
редачи

Онхоцер-
коз

Onchocerca
volvulus
Onchocerca
coecutiens

Заражен
ный че
ловек

Эндемичные очаги 
в странах Африки. 
Onchocerca coecutiens — 
в Центральной Амери
ке. В 34 эндемичных 
странах болеет около 
18 млн человек

В населенных 
пунктах, распо
ложенных вдоль 
рек, поэтому 
заболевание на
зывают речной 
слепотой

Трансмис
сивный. 
При укусе 
мошек 
БппиНшп
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У африканцев онхоцеркомы расположены чаще в области таза, особенно над 
гребнем подвздошной кости, вокруг бедер, над копчиком и крестцом, вокруг ко
ленного сустава, на боковой стенке грудной клетки.

В поздней стадии онходермита с атрофией кожи развиваются псевдоадонеки- 
сты. Они встречаются у мужчин и представляют собой большие висячие мешки, 
содержащие подкожные ткани и лимфатические узлы. Их название — «готтентот
ский фартук», или «висячий пах».

Онхоцеркомы образуются лишь у коренных жителей эндемичных районов, у ко
торых уже выработался механизм иммунного ответа на антигены паразита. У не
иммунных лиц, при длительном течении болезни обнаруживают взрослых онхо- 
церков, свободно лежащих в подкожной клетчатке.

Эндемичные очаги онхоцеркоза находятся в странах Африки (Ангола, Бенин, 
Берег Слоновой Кости, Габон, Гамбия, Гана, Гвинея, Заир, Йемен, Камерун, Конго, 
Кения, Либерия, Мали, Нигер, Нигерия, Сенегал, Судан, Сьерра-Леоне, Танзания, 
Того, Уганда, Чад, Эфиопия), Латинской Америки (Венесуэла, Гватемала, Колум
бия, Мексика, Эквадор).

В мире онхоцеркозом поражено около 50 млн человек. Социально-экономиче
ское значение онхоцеркоза велико. Население покидает эндемичные районы с пло
дородными землями, боясь заражения онхоцеркозом.

В России встречаются единичные завозные случаи онхоцеркоза.
В гиперэндемичных по онхоцеркозу районах Западной Африки заболеванию 

подвержено в основном сельское население. Как правило, поражены все жители 
деревни от маленьких детей до стариков. В Америке группу риска составляют ра
бочие кофейных плантаций.

Очаги онхоцеркоза обычно формируются в населенных пунктах, расположен
ных возле рек, поэтому заболевание называют речной слепотой. От места выплода 
мошки могут разлететься на расстояние 2-15 км. В жилые помещения мошки не 
залетают.

В Африке существуют два типа очагов: лесного и саванного типа. Лесные очаги 
распространены в местности диффузно. Индекс зараженности мошек не превы
шает 1,5%. Инвазированное население в этих очагах составляет 20-50%, среди них 
доля слепых — 1-5%.

Очаги саванного типа более интенсивны. Они занимают территории, примыка
ющие к быстротекущим по каменистым плато речкам. Самые интенсивные в мире 
очаги онхоцеркоза расположены в западноафриканских саваннах, в бассейне реки 
Вольта. Инфицированность мошек достигает 6%. Пораженность населения онхо
церкозом составляет 80-90%. Доля слепых среди взрослого населения колеблется 
в пределах 30-50%. Очаги лесного типа могут превращаться в саванные вслед
ствие вырубки лесов.

В Америке очаги онхоцеркоза, вызванного паразитированием Onchocerca соеса- 
tiens, немногочисленны и не столь интенсивны, как в Африке. Они встречаются 
в холмистых районах на высоте 600-1200 м над уровнем моря, где площади заняты 
кофейными плантациями. Рабочие этих плантаций наиболее часто болеют онхо
церкозом. Частота поражений глаз ниже, чем в Африке.
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Резюме
В этом разделе вы ознакомились с систематикой гельминтов, характерными 

особенностями их строения, способами заражения, циклами развития, патогене
зом, эпидемиологией, источниками заражения, локализацией в организме чело
века, вызываемыми заболеваниями, диагностикой и профилактикой гельминтозов.

Изучение строения гельминтов необходимо будущему врачу для точного опре
деления видовой принадлежности паразита для установления правильного диа
гноза и определения методов лечения.

Изучение циклов развития гельминтов позволит врачу установить пути цирку
ляции паразитов в природе и способы попадания их в организм человека для про
филактики и предупреждения возникновения заболевания.

Контрольные вопросы и задания
1. Тип плоские черви. Общая характеристика.
2. Характеристика класса сосальщики. Приспособления к паразитическому об

разу жизни.
3. Печеночный сосальщик. Строение, жизненный цикл, пути заражения, диа

гностика и профилактика фасциолеза.
4. Ланцетовидный сосальщик. Строение, жизненный цикл, пути заражения, 

диагностика и профилактика дикроцелиоза.
5. Легочный сосальщик. Строение, цикл развития, пути заражения, диагно

стика и профилактика парагонимоза.
6. Кошачий и китайский сосальщики. Строение, морфологические отличия, 

жизненные циклы, пути заражения, диагностика и профилактика опистор- 
хоза и клонорхоза.

7. Кровяные сосальщики: шистосомы урогенитальная, кишечная Мансона, 
японская. Строение, жизненный цикл, пути заражения, диагностика и про
филактика шистосомозов.

8. Характеристика класса ленточные черви (цестоды). Признаки морфологи
ческого регресса.

9. Широкий лентец. Строение, цикл развития, пути заражения, диагностика 
и профилактика дифиллоботриоза.

10. Бычий (невооруженный) и свиной (вооруженный) цепни. Строение, мор
фологические отличия, циклы развития, их особенности, дифференциаль
ная лабораторная диагностика и профилактика тениаринхоза, тениоза и ци- 
стицеркоза. Морфологические отличия цепней и лентецов.

11. Эхинококк и альвеококк. Строение, морфологические отличия, циклы развития, 
пути заражения, диагностика и профилактика эхинококкоза, альвеококкоза.

12. Карликовый цепень. Строение, жизненный цикл, пути заражения, диагно
стика и профилактика гименолепидоза. Понятие аугоинвазии.

13. Тип круглые черви, класс собственно круглые черви (нематоды). Общая 
характеристика. Понятие о био- и геогельминтах. Аскарида человеческая. 
Строение, жизненный цикл, пути заражения, диагностика и профилактика 
аскаридоза. Миграционный аскаридоз.
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14. Анкилостомиды. Анкилостома и некатор. Строение, жизненный цикл, пути 
заражения, географическое распространение, диагностика и профилактика 
анкилостомоза и некатороза.

15. Угрица кишечная. Строение, жизненный цикл, пути заражения, географи
ческое распространение, диагностика и профилактика стронгилоидоза.

16. Острица. Строение, жизненный цикл, пути заражения, диагностика и про
филактика энтеробиоза. Аутореинвазия.

17. Власоглав. Строение, жизненный цикл, пути заражения, диагностика и про
филактика трихоцефалеза.

18. Трихинелла. Строение, жизненный цикл, пути заражения, географическое 
распространение, диагностика и профилактика трихинеллеза.

19. Ришта. Строение, жизненный цикл, пути заражения, географическое рас
пространение, диагностика и профилактика дракункулеза.

20. Филярии: вухерерия, бругия, лоа лоа, онхоцерка. Строение, жизненный цикл, 
пути заражения, переносчики заболеваний, географическое распростране
ние, диагностика и профилактика филяриидозов. Природно-очаговые гель- 
минтозы. Трансмиссивные гельминтозы. Условия, необходимые для форми
рования природного очага. Меры общественной и личной профилактики 
в природных очагах.

6.4. МЕДИЦИНСКАЯ АРАХНОЭНТОМОЛОГИЯ
Медицинская арахноэнтомология — раздел паразитологии, который изучает 

переносчиков и возбудителей заболеваний, относящихся к типу членистоногие 
(Arthropoda).

Большой медицинский и эпидемиологический интерес представляют членисто
ногие, так как включают паразитов человека, являются промежуточными и резер
вуарными хозяевами паразитов, специфическими переносчиками возбудителей 
трансмиссивных болезней, механическими переносчиками нетрансмиссивных ин
фекций и инвазий и насчитывают большое количество ядовитых представителей.

Тип Arthropoda (членистоногие) в упрощенном виде включает три подтипа и три 
класса: тип Branchiata — жабродышащие (класс Crustacea), тип Chelicerata — хели- 
церовые (класс Arachnida) и тип Tracheata — трахейные (класс Insecta) (табл. 6.90).

Таблица 6.90. Систематика типа A rth ro p o d a  (членистоногие)

Подтип Класс Подкласс, отряд, семейство
Branchiata
(жабродыша
щие)

Crustacea
(ракообразные)

Подкласс Entomostraca (низшие раки) 
Подкласс Ма1асо5Шса (высшие раки)

Chelicerata
(хелицеро-
вые)

Arachnida
(паукообразные)

Отряд (сольпуги)
Отря 8согрютс1ае (скорпионы)
Отряд Агагт (пауки)
Надотряд Асаппа (клещи)
Отряд Acariformes (акариформные клещи) 
Отряд Parasitiformes (паразитиформные клещи)

► Окончание табл.
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Таблица 6.90. О к о н ч а н и е

Подтип Класс Подкласс, отряд, семейство
ТгаскеаЬа ГгоесГя Отряд ЫаНхпбеа (таракановые)
(трахейноды- (насекомые) Отряд Не1егор1ега (клопы)
шащие) Отряд Апор1ига (вши)

Отряд АрИатр1ега (блохи)
Отряд 1Лр1ега (двукрылые)
Семейство СиИабае (комары настоящие) 
Семейство РвусИобгбае (бабочницы)
Семейство БтиШбае (мошки)
Семейство НеШбае (мокрецы)
Семейство ТаЬапШае (слепни)
Семейство Мшабае (мухи настоящие) 
Семейство СаШрИопбае (мухи падальные) 
Семейство Sarcophagidae (серые мясные мухи) 
Семейство ОезМбае (носоглоточные оводы) 
Семейство Са$1горНШс1ае (желудочные оводы) 
Семейство НуробегтаЫбае (подкожные оводы)

6.4.1. Тип членистоногие ( А М Ь г о р о с 1 а )

Общая характеристика
Членистоногие — самый многообразный и многочисленный тип животного 

мира, произошедший от кольчатых червей и сохранивший многие черты их стро
ения. Известно более 1 млн видов, среди которых встречаются как свободножи- 
вущие, так и паразитические формы.

Морфологическая характеристика типа рассмотрена в табл. 6.91.
Основные ароморфозы членистоногих: появление членистых конечностей; 

хорошо развитая поперечнополосатая мускулатура, обеспечивающая более бы
стрые и сложные движения; экзоскелет (хитиновый покров); появление отделов 
тела (гетерономная сегментация); прогрессивное развитие нервной системы; по
явление сердца.

Таблица 6.91. Сравнительная характеристика классов членистоногих

Особенности
строения

Класс
Сги$1ааа

(ракообразные)
Агасктба (пауко

образные)
ГпвесГя

(насекомые)
Представители Речной рак, крабы, 

циклоп,креветка 
и др.

Скорпион, паук, 
клещ

Мухи, комары, вши, 
блохи, тараканы и др.

Строение тела Гетерономная сегментация тела, сегменты группируются и форми
руют отделы тела: голову, грудь и брюшко
Головогрудь и брюш
ко. Брюшко чаще рас
членено

Головогрудь, 
брюшко, у клещей 
тело цельное

Голова, грудь, брюшко
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Особенности
строения

Класс
СпШааа

(ракообразные)
Агасктс1а (пауко

образные)
1п$ес1а

(насекомые)
Конечности Членистые конечности

На каждом сегменте 
тела конечности, вы
полняющие различ
ные функции (органы 
чувств, ротовой аппа
рат, передвижение, 
плавания, защита, 
нападение)

6 пар конечностей 
(2 пары участвуют 
в захвате и раз
мельчении пищи,
4 пары ходильных 
ног)

3 пары ходильных ног

Покровы тела Наружный твердый экзоскелет (кутикула)
Система мышц Поперечнополосатые мышцы, прикрепляющиеся к экзоскелету 

и обеспечивающие независимые движения отдельных конечно
стей или сегментов, увеличиващих скорость двигательных реак
ций

Полость тела Гемоцель (миксоцель, смешанная полость тела)
Центральная 
нервная система

«Головной мозг» (надглоточный нервный узел), брюшная нервная 
цепочка

Органы
выделения

Усложненные метанеф ридии
Антеннальные (зеле
ные) железы, распо
ложенные у основа
ния антенн

Коксальные желе
зы, мальпигиевые 
сосуды

Мальпигиевые сосуды, 
почки накопления 
(«жировое тело)

Кровеносная
система

Незамкнутая. На спинной стороне членистоногих расположено 
сердце, состоящее из нескольких камер и отверстий (остий), снаб
женных клапанами

Органы дыхания Жабры (производные 
конечностей)

Трахеи, легочные 
мешки, открываю
щимися наружу 
стигмами (дыха
тельными отвер
стиями)

Трахеи

Пищеварительная
система

Три отдела: передний, средний и задний, заканчивающийся ану
сом. Передний отдел дифференцирован на глотку, зоб и жеватель
ный желудок. От среднего отдела отходят трубчатые ответвления, 
функционирующие как пищеварительные железы

Половая система Раздельнополые
Развитие Прямое или непрямое развитие (с неполным или полным мета

морфозом)
С личинкой или пря
мое

У большинства 
прямое, у клещей 
с метаморфозом

Непрямое (с неполным 
или полным метамор
фозом)
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6.4.2. Подтип жабродышащие (B ra n c h ia ta )

6.4.2.1. Класс ракообразные (Crustacea)
Морфотюгия. Тело ракообразны х разделено на два отдела: головогрудь 

и брюшко. Брюшко чаще всего расчленено. Ходильные ноги речного рака сохра
нили жабры. Брюшко у высших раков несет 6 пар плавательных ножек. Последняя 
из них представлена уроподами. У ракообразных развиты органы водного дыха
ния: жабры, представляющие собой выросты на конечностях. Кислород достав
ляется кровью из жабер к тканям.

Кровеносная система незамкнутая и состоит из сердца, артерий, синусов и ла
кун. Низшие раки имеют бесцветную кровь (гемолимфу). У высших раков кровь 
содержит пигменты, связывающие кислород. Пигмент крови речного рака — ге
моцианин — имеет атомы меди и придает крови голубой оттенок.

Органами выделения служат одна или две пары видоизмененных метанефри- 
диев — антеннальные, или зеленые, железы. Они начинаются целомическим ме
шочком, от которого отходит извитой железистый канал. Конец канала вздут 
в форме пузыря (или резервуара). Резервуар открывается выделительной порой, 
расположенной на основном членике антенн.

Пищеварительная система дифференцирована на переднюю кишку (пищевод, 
желудок), среднюю кишку, связанную протоками с парной «печенью», и заднюю 
кишку, заканчивающуюся анусом.

Центральная нервная система имеет типичное строение и состоит из парного 
надглоточного и подглоточного ганглиев и брюшной нервной цепочки.

Половая система ракообразных состоит из гонад и протоков, имеющих сходное 
строение у самца и самки, и полового отверстия, имеющего различное положение.

Систематика. Класс Crustacia (ракообразные) включает подкласс Entomostraca 
(низшие раки) и подкласс Malacostraca (высшие раки).

6.4.2.1.1. Подкласс низшие раки (Entom ostraca)
Морфология и биология. Подкласс объединяет многочисленные виды мелких 

рачков. Их головогрудь несет на себе конечности, брюшко (абдомен) лишено ко
нечностей и заканчивается фуркой (вилочкой), состоящей из двух членистых вет
вей. У взрослых форм имеется непарный глаз. Развитие сопровождается непол
ным метаморфозом. Они встречаются повсеместно в прудах, озерах и других сто
ячих водоемах, населяя толщу воды. Питаются инфузориями, амебами и другими 
мельчайшими организмами планктона.

Систематика и представители. Подкласс включает отряды: жаброногие (Bran- 
chiopoda), ветвистоусые (Clculocera) и веслоногие (Copepoda).

Медицинское значение имеют ветвистоусые и веслоногие рачки.
К представителям ветвистоусых (Cladocera) относится дафния — Daphniapulex. 

Для нее характерно наличие двухстворчатого прозрачного панциря, не покрыва
ющего голову. Движение дафний осуществляется рывками, благодаря ударам ан
тенн, за что их называют «водяными блохами». На голове дафний расположен один 
сложный фасеточный глаз (рис. 6.104).
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Представителями веслоногих (Со- 
pepodci) рачков являю тся циклопы —
Cyclops sp., эуциклопы — Eucyclops sp., 
диаптомусы — Diaptomys sp., эудиапто- 
мусы — Eudiaptomys sp.

Тело веслоногих рачков лишено пан
циря. Головогрудь отличается оваль
ной (яйцевидной) формой и сплющено 
в дорсовентральном направлении. Го
лова несет по паре антеннул и антенн.
Антеннулы хорош о развиты , д ости 
гают значительных размеров и состоят 
из большого числа мелких члеников.
На голове расположен единственный 
простой глаз, слож ные глаза отсут
ствуют (рис. 6.105).

Медицинское значение. Дафнии 
могут служить промежуточными хо
зяевами лентеца широкого. Веслоно
гие рачки служат промежуточным хо
зяевам и  гельм интов человека: л ен 
теца широкого (Diphyllobothrium latum) 
и ришты (Dracunculus medinensis).

6.4.2.1.2. Подкласс высшие раки 
(Malacostraca)

Морфология и биология. Подкласс объединяет и мелкие формы (мокрицы) 
и относительно крупные виды (морские и речные раки, крабы, омары, лангусты).

У высших ракообразных все сегменты несут по паре конечностей. Функции ко
нечностей разнообразны и обусловлены принадлежностью к определенному от
делу тела. Высшие раки — обитатели морских и пресных вод. На суше из этого 
класса обитают только мокрица и некоторые крабы (например, краб «пальмовый 
вор», или кокосовый краб — Birgus latro).

Медицинское значение. Многие раки (некрофаги) имеют санитарное значе
ние, так как освобождают водоемы от разлагающихся трупов животных. Пресно
водные раки (например, речной рак — Astacus fluviatilis) и крабы в странах Даль
него Востока являются промежуточными хозяевами для легочного сосальщика 
(Paragonimus westermani), который встречается в Корее, части территории Китая 
и Японии, в некоторых районах Индии и Юго-Восточной Азии, в дальневосточ
ных районах России. Метацеркарии легочного сосальщика образуются в жабрах 
или мышцах пресноводных крабов или речных раков. Заражение человека проис
ходит при употреблении их в пищу после плохой термической обработки, т.е. али
ментарным путем.

Рис. 6.104. Дафния (D a p h n ia )

Рис. 6.105. Циклоп {Cyclops sp.)
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6.4.3. Подтип хелицеровые ( С И е Н с е г М а )

К подтипу хелицеровые относится около 4 тыс. видов наземных членистоногих. 
Тело у большинства хелицеровых состоит из головогруди и брюшка. Головогрудь 
имеет шесть пар конечностей. Антеннулы у хелицеровых отсутствуют, а антенны 
превращены в хелицеры, которые размельчают пищу. Хелицеры имеют вид крюч
ков, стилетов. Вторая пара головогрудных конечностей — педипальпы — состоит 
из нескольких члеников и выполняет осязательную и часто хватательную функ
ции. Четыре последние пары конечностей — ходильные. Хелицеровые, имеющие 
медицинское значение, относятся к классу паукообразных (АтсктсЬ) и являются 
предметом изучения медицинской арахнологии.

6.4.З.1. Класс паукообразные (АгасЬп1Ьа)
Общая характеристика. К классу наукообразные относится свыше 36 тыс. ви

дов наземных хелицеровых.
Хелицеры у паукообразных располагаются перед ртом. У сольпуг и скорпио

нов они выглядят как короткие клешни, у пауков хелицеры иногда крючковид
ные. У клещей хелицеры служат для прокалывания покровов животных и чело
века, на которых они паразитируют.

Педипальпы состоят из нескольких члеников. Так, у скорпионов педипальпы 
превращены в сильные длинные клещи, у других паукообразных они похожи на хо
дильные конечности.

Поверхность тела паукообразных хитинизирована. Наружный слой почти 
полностью непроницаем для воды и предохраняет животных от потери воды 
при испарении. Это позволяет хелицеровым заселять самые жаркие и сухие 
районы.

Пищеварительная система хелицеровых сильно варьирует. Кроме внутрипо- 
лостного характерно так называемое внешнекишечное пищеварение, при кото
ром пауки выделяют секрет специальных желез и печени, энергично расщ епля
ющий белки, в тело жертвы. Образующаяся затем полужидкая масса всасыва
ется пауком.

Выделительная система паукообразных представлена мальпигиевыми сосудами, 
которые образуются из средней кишки и расположены между средним и задним 
отделами кишечника. Мальпигиевы сосуды открываются в кишечник. Особенно
стью функции мальпигиевых сосудов является выделение продуктов обмена в виде 
почти сухих кристаллов. Кроме того, процесс выделения осуществляется типич
ными коксальными железами — специальными мешковидными образованиями, 
открывающимися у основания конечностей.

Нервная система разнообразна. В целом она представлена брюшной нервной це
почкой, в которой четко выражена тенденция к концентрации, и головным мозгом.

У Ara.ch.nida имеются разнообразные органы чувств, воспринимающие механи
ческие, осязательные раздражения, колебания воздуха. Они расположены на пе- 
дипальпах, ногах и поверхности туловища. Для обоняния служат органы химиче
ского чувства — соленидии, для слуха — трихоботрии, глаза — в количестве две
надцати, восьми, шести или двух органов.
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Органы дыхания паукообразных различны. У одних — это легочные мешки, 
у других — трахеи, у третьих — и те и другие.

Кровеносная система незамкнутая.
При размножении большинство откладывают яйца, лишь у некоторых скорпи

онов и клещей встречается яйцеживорождение. Почти у всех паукообразных на
блюдается прямое развитие. Исключение составляют клещи, развивающиеся с не
полным метаморфозом.

6.4.3.1.1. Отряд скорпионы (5согр'юп'^ае)
Как уже отмечалось, скорпионы имеют значительно сегментированное тело, со

стоящее из головогруди и брюшка, разделенного на сегментированные передне- 
брюшье и заднебрюшье. С головным отделом объединены все сегменты грудного 
отдела, образуя головогрудь. За ней следует брюшко, состоящее из 12 сегментов, ко
торое делится на переднебрюшье (7 сегментов) и заднебрюшье (5 сегментов). По
следний сегмент снабжен ядовитой железой и иглой.

Скорпионы в большинстве своем живородящие. Некоторые виды откладывают 
яйца, в которых зародыши уже развиты. Это явление называется яйцеживорож- 
дением. Скорпионы могут достигать 15 см.

О писано около 1 тыс. видов скорпионов. Они обитаю т в жарких странах 
и теплых районах умеренного пояса. Ж ивут под камнями, в трещ инах, мел
ких норах. Скорпионы активны ночью, питаются различны ми мелкими чле
нистоногими.

Ядовитые железы скорпионов находятся в последнем сегменте заднебрюшья, 
имеющем концевую иглу — жало. В основании жала открывается проток ядови
той железы. Чтобы ужалить, скорпион загибает заднебрюшье над головогрудью 
и наносит быстрый и сильный удар (рис. 6.106).

Представители. Наиболее распространены скорпионы черный (в Средней Азии, 
районах Средиземноморского бассейна, Индии) и пестрый (в Средней Азии, За
кавказье, Крыму, тропических и субтропических странах).

Медицинское значение. Яд скорпиона содержит нейротоксин. Появляется боль, 
которая продолжается от нескольких минут до нескольких часов и может рас
пространяться по ходу нервных ство
лов. В месте укола развивается отек, ко
торый может охватить значительные 
области. Иногда на коже образуются 
водянистые пузыри. В результате ток
сического действия развиваю тся за 
труднения речи, дыхания, глотания, 
судороги. Появляются тошнота, озноб, 
сердцебиение, головокружение, боли 
в области сердца, адинамия, потливость.
Степень интоксикации организма ва
рьирует от легкого покраснения уко
лотого участка до тяжелых отравлений. Рис. 6.106. Скорпион
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6.4.З.1.2. Отряд пауки (Дгале/)
Отряд пауки включает около 20 тыс. видов. Пауки имеют два отдела — голово

грудь и брюшко, соединенные узким сегментом. У пауков и головогрудь, и брюшко 
представляют собой нерасчлененные отделы тела.

Представители и медицинское значение. Имеются ядовитые формы пауков 
и среди них есть крайне опасные для человека и домашних животных.

По характеру вызываемого отравления пауки различны. Яд одних ведет в ос
новном к некротическим реакциям, т.е. омертвению и разрушению кожи и более 
глубоких тканей в области укуса. Яд других оказывает сильное действие на весь 
организм, в частности на нервную систему.

Опасны укусы бразильского паука, для яда которого характерно общее действие 
на организм. В Боливии встречается очень опасный небольшой паук рода 1)епс1- 
гурНаМеэ — скакун боливийский {Dend.ryphan.tes похювиь). Через несколько часов 
после его укуса, вызывающего сильную боль и воспаление кожи, в моче появля
ется кровь и через некоторое время наступает смерть.

Также очень сильным общим действием обладает яд каракурта {ЬаШгоНеат 
1ш{еси^иИаШ$), распространенного в Средней Азии, на Кавказе, в Крыму, на юге 
Украины, в Поволжье, а также в Иране, Китае, Афганистане, Турции, Южной Аме
рике, Африке, Австралии. В хелицеры открываются протоки длинных трубчатых 
ядовитых желез. Самцы мельче самок — менее 1 см. Они имеют слабые челюсти 
и выделяют яд, намного менее токсичный, чем у самки, и не причиняют вреда че
ловеку. Обычно после оплодотворения самки уничтожают самцов или они поги
бают сами. Активны каракурты по ночам. Они кусают человека, если их неосто
рожно схватить или прижать к земле. Наиболее часты случаи укусов каракуртами 
наблюдаются в период расползания самок до и после копуляции до откладыва
ния яиц.

В момент укуса человек ощущает жгучую боль, которая быстро распростра
няется по всему телу. Признаки интоксикации развиваются через 5-30 мин по
сле укуса. Появляются боль в суставах, острая боль в животе, в области поясницы, 
груди. Мышцы живота резко напрягаются. Нарушается чувствительность в ко
нечностях. Развиваются отек век, озноб, потливость, вздутие шейных вен. По
страдавший испытывает страх, не спит, возбужден. В случаях тяжелого пораже
ния болезнь длится до 12 дней, сопровождается депрессией, потерей сознания, 
менингеальными симптомами и может закончиться смертью. Летальность ис
ходов составляет до 4%. Наблюдаются также случаи интоксикации средней сте
пени и легкие формы.

Южнорусский тарантул (Ьусо$а 5и^опет1$) — представитель семейства пауков- 
волков, размер которого может достигать 5 см (самки 2,5 см). Встречается в пу
стынях, полупустынях, степях и лесостепях, а наиболее часто — в Средней Азии, 
южной части России и Украины.

Верхняя часть тела паука буро-рыжая, нижняя — практически черная. Голово
грудь, ланки и брюшко густо покрыты короткими волосками. На голове есть во
семь глаз, расположенных в три ряда. Два главных глаза темные, остальные — бле
стящие.
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Все тарантулы ядовиты. Их яда хватает, чтобы парализовать мелкое животное.
Южнорусский тарантул хоть и редко кусает человека, но укус болезненный 

и напоминает ужаление осы; в отдельных случаях наблюдаются тяжелые сим
птомы отравления (врачи считают, что яд тарантула отравляет весь организм). 
В месте укуса появляется отек, яд вызывает боль и онемение, часто поднимается 
температура. К летальному исходу может привести только сильная аллергиче
ская реакция.

6.4.З.1.З. Надотряд клещи (А с а п п а )
Надотряд Асаппа включает три отряда: Асап$огте$ (акариформные клещи), Раг- 

а$Ш/огте$ (паразитиформные клещи), ОрШоасагта (клещи-сенокосцы). Большин
ство известных видов клещей (до 10 тыс.) относится к двум первым отрядам. Тре
тий отряд немногочислен и мало изучен.

Морфология и биология. Для клещей характерно отсутствие сегментации, 
обособление ротовых органов в «головку» — гнатосому (капитулум) и слияние 
всех остальных отделов тела в единую часть — идиосому. Также характерной чер
той строения клещей является развитие с неполным метаморфозом и наличие 
шестиногой личинки. Четвертая пара ног появляется после линьки в нимфаль- 
ную фазу.

Ротовой аппарат. У клещей к общим элементам гнатосомы относятся хелицеры, 
педипальпы и верхняя губа.

Органы дыхания могут отсутствовать, заменяясь кожным дыханием, или пред
ставлены трахеями, которые открываются наружу стигмами.

Пищеварительный аппарат включает переднюю (в состав входят глотка и пи
щевод), среднюю (или так называемый желудок с отростками-дивертикулами) 
и заднюю (открывается анальным отверстием) кишку. Имеются слюнные же
лезы.

Центральный нервный аппарат в высокой степени концентрирован. Все ган
глии слились в одну нервную массу— мозг, окружающий пищевод. Органы чувств 
различны в разных отрядах.

Половой аппарат у самки состоит из парного или непарного яичника, яйцево
дов, матки, семяприемника, придаточных желез, иногда — влагалища. У самцов 
имеются семенники, семяпроводы, придаточные железы, семяизвсргательный ка
нал, иногда совокупительный орган. Клещи яйцекладущи, но имеются и живоро
дящие виды.

Жизненный цикл клещей включает фазы яйца, личинки, нимфы (одной или не
скольких стадий) и имаго-половозрелых самцов и самок. Переход из одной фазы 
(или стадии) в другую осуществляется путем линьки.

Медицинское и эпидемиологическое значение. Многие виды клещей парази
тируют на теплокровных животных, в том числе и на человеке. У клещей встреча
ются все типы паразитизма: пастбищные и гнездово-норовые кровососы, постоян
ные эктопаразиты, эндопаразиты. Клещи могут выступать в роли специфических 
переносчиков, промежуточных и резервуарных хозяев (табл. 6.92).
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Таблица 6.92. Клещи, имеющие медицинское значение

Огряд, семейства 
клещей Вид клещей Заболевание

Отряд Асап- 
/огтез (акари- 
формные клещи)

Чесоточный зудень 
(Sarcoptes scabiei)

Зудневая чесотка (скабиез)

Клещи-краснотелки Лихорадки цуцутамуши (возбуди
тель — Rickettsia orientalis)

Железница угревая 
(Demodex folliculorum)

Демодекоз

Отряд РагазШ- 
/огтез (паразити- 
формные клещи)
Семейство
1хосИс1ае
(иксодовые
клещи)

Дермацентор — пастбищ
ный клещ
(Dermacentor pictus), Derma- 
centor marginatus)

Таежный (клещевой весенне-летний) 
энцефалит (возбудители вирусы се
мейства Flaviviridae), клещевой сып
ной тиф (возбудитель — Rickettsia si- 
birica), омская геморрагическая лихо
радка, туляремия

Собачий клещ 
(Ixodes ricinus)

Таежный (клещевой весенне-летний) 
энцефалит, шотландский энцефалит, 
лихорадка Ку, клещевой боррелиоз 
(болезнь Лайма), туляремии

Таежный клещ 
(Ixodes persulcatus)

Таежный энцефалит (клещевой весен
не-летний), клещевой боррелиоз (бо
лезнь Лайма), туляремия

Семейство
Arga.sid.ae
(аргасовые клещи)

Поселковый клещ 
(Ornithodorus papillipes)

Клещевой возвратный тиф (клещевые 
спирохетозы — возбудители спирохе
ты рода Borrelia)

6.4.З.1.З.1. Отряд акариформные клещи ( А с а ^ о г т е з )

Среди Асап/огте5 отмечен специализированный паразитизм на животных 
(накожные и внутрикожные паразиты позвоночных, наружные и полостные — 
насекомых и других беспозвоночных). Ряд акариформных клещей причиняют 
вред здоровью человека как паразиты и переносчики возбудителей инфекций.

Морфология и биология. Асаг1/огте$ — в основном мелкие клещи, от 0,1 
до 3 мм длиной (лишь некоторые — до 10 мм). Кожные органы чувств вклю
чают постоянный набор осязательных щетинок (хет), расположенных у боль
ш инства А сап /оппе5 посегментно хотя бы в ранних стадиях развития; пару 
трихоботрий — видоизмененных щетинок, воспринимающих сотрясения; не
сколько трубчатых хеморецепторов — соленидиев на конечностях. У прим и
тивных Асап/огте$ в головном отделе находятся парные боковые глаза, а ино
гда и непарный глаз.
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Оформленная кровеносная система отсутствует, перенос питательных веществ 
по телу могут выполнять паренхиматозные клетки, мигрирующие из эпителия желудка

Дыхание у всех личинок и у всех фаз более примитивных клещей осуществля
ется через кожу; специальные органы дыхания отсутствуют. У остальных клещей 
развиты трахеи, которые открываются малозаметными дыхательцами (стигмами) 
у основания ног или хелицер.

Способы оплодотворения разнообразны: сперматофорное оплодотворение без 
копуляции, когда самка захватывает сперматофор (сумка, в которую заключены 
сперматозоиды), оставляемый самцом на субстрате; копуляция самцов с самками 
или половозрелыми нимфами — при оплодотворении сперматофор прикрепля
ется к половому отверстию самки (нимфы). При этом внутренняя часть спермато- 
фора выворачивается в половые пути самки, где сперматозоиды со временем ос
вобождаются. У некоторых видов отмечен партеногенез.

Жизненный цикл включает все отмеченные для клещей фазы развития: яйцо, 
предличинку (фазу, протекающую в яйце), личинку, нимфы и половозрелую фазу — 
имаго. У отдельных групп клещей половозрелыми становятся нимфы.

Систематика. Отряд распадается на два подотряда — $агсори/оппе$ и ТготЫсИ- 
/оппеэ, среди которых переносчиками возбудителей болезней человека является 
только последний.

Подотряд саркоптиформные (Sarcoptiformes)
Надсемейство чесоточные клещи (Sarcoptoidea)
Морфология. П редставитель сем ейства — Sarcoptes scabiei — мелкий 

клещ (до 0,4 мм в длину) с округлым телом, четко разделенным на два отдела 
(рис. 6.107). Покровы с тонкой штриховкой. На спинной поверхности тела име
ются выросты в виде заостренны х, направленных назад чешуй, и короткие 
утолщенные щетинки. Ротовой аппарат грызущего типа. Ноги короткие, с кон
цевыми присосками или длинными щетинками. Дыхание кожное. Распростра
нен повсеместно.

Медицинское значение. В ы зы 
вает у человека зудневую чесотку (ска- 
биез). Заражение происходит в резуль
тате контакта с больным чесоткой, его 
одеждой и другими предметами быта.
Клещи внедряются в толщу эпидермиса 
в местах с более нежной кожей (меж
пальцевые складки, тыльная сторона 
руки, локти, подмышечные впадины, 
пах, складки под грудью, область пупка, 
промежность, плечи, иногда спина). Че
соточные клещи живут в прокладывае
мых самкой вну грикожных ходах дли
ной от нескольких миллиметров до 1 см
и б о л ее . В х о д ах  к л е щ и  п и т а ю т с я  т к а -  рис. 6.107. Чесоточный зудень {Sarcoptesscabiei)
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нями хозяина, оставляют экскременты, 
самка откладывает яйца (20-50 в тече
ние жизни). Весь цикл от яйца до имаго 
длится 10-14 дней.

На домаш них и диких животны х 
также паразитируют чесоточные клещи, 
но других подвидов или видов, специ
фичных для каждого вида животных. 
Человек иногда может заражаться ими 
при близком контакте с больным ж и
вотным, но клещи эти долго выжить 
на неспецифическом хозяине не могут. 

Движущийся в коже клещ вызывает 
сильный зуд, особенно ночью. От укусов, расчесов и под действием токсических 
продуктов жизнедеятельности клеща появляется характерная сыпь; загрязне
ние расчесов вызывает осложнения — дерматит, пиодермию, фурункулез, экзему 
(рис. 6.108).

Меры борьбы. Для предупреждения заболевания чесоткой рекомендуются ги
гиенические меры. Белье больных обеззараживается кипячением, одежда дезин
фицируется.

Подотряд тромбидиформные (Trombidiformes)
К л ещи-краснотел ки
Морфология. Тело личинок краснотелковых клещей слитое, овальное, покры

тое складчатой кутикулой и окрашено в красный или оранжевый цвет. Ротовые ор
ганы сосущего типа. Личинки кровь не сосут. Пища их состоит из тканевой жид
кости. После полного насыщения они отпадают с хозяина, и дальнейший метамор
фоз происходит в почве или подстилке.

Медицинское и эпидемиологическое значение. Для этих клещей характе
рен личиночный паразитизм, тогда как нимфы и взрослые клещи — хищники. 
Личинки одних паразитируют на позвоночных, личинки других — на члени
стоногих. Личинки при массовом выплоде могут нападать на человека, вызы
вая сильный дерматит (тромбидиоз, или осенняя эритема), сопровождающийся 
сильным зудом. Некоторые виды краснотелок являются переносчиками Rickett
sia orientalis — возбудителя лихорадки цуцугамуши, острого инфекцонного за
болевания. Выявлена также естественная зараженность краснотелок риккетси
ями лихорадки Ку, эндемического (крысиного) сыпного тифа, вирусом инфекци
онного нефрозонефрита (геморрагической лихорадки с почечным синдромом), 
токсоплазмой.

Меры борьбы. Ввиду опасности личинок краснотелок для здоровья человека 
при посещении мест их массового нападения рекомендуется применять меры ин
дивидуальной защиты — комбинезоны, пропитанные репеллентами. Борьба с кле- 
щами-краснотелками в очагах лихорадки цуцугамуши ведется путем обработки 
почвы и припочвенного яруса растительными акарицидами.
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Железницы
Морфология и медицинское значе

ние. К железницам относятся мелкие 
(0,3 мм) клещи с червеобразным телом 
(рис. 6.109). Среди паразитов человека 
выделяют железницу угревую (Петос1ех 
/оШси1огит). Железницы живут в саль
ных железах и волосяных сумках кожи 
лица, ушей, живота. Находясь в железе, 
они могут не причинять болезненных 
ощущений. Однако иногда в местах ско
пления клещей происходит воспаление
в результате закупорки железы, вызывая болезнь — демодекоз. Клещ-демодекс 
иногда паразитирует десятки лет и трудно поддается лечению.

Заражаются железницами при контакте с больным человеком. У домашних и ди
ких животных паразитируют железницы других видов, которые на человека, по- 
видимому, переходить не могут. Эпидемиологического значения железницы, ско
рее всего, не имеют.

6.4.З.1.З.2. Отряд паразитиформные клещи (Рага51Шогте5)
К Рат$Ш/огте& относится большинство клещей-переносчиков возбудителей 

инфекций человека.
Систематика. Отряд РагазШ/огтез состоит из двух надсемейств: Gam.asoid.ae (га- 

мазоидные клещи) и ^xodoidae (иксодоидные клещи). Иксодовые клещи включает 
семейства А^а$к1ае (аргасовые клещи) и Ixodidae (иксодовые клещи).

Надсемейство иксодоидные клещи (Ixodoidae)
Семейство аргасовые клещи (Argasidae)
Морфология. Размеры половозрелых клещей — 2-30 мм. Покров идиосомы 

кожистый и в состоянии равномерно растягиваться во всех направлениях, что 
наблюдается при питании клещей. Сам покров складчатый, бугристый, зерни
стый и без щитков. На теле расположены так называемые диски — видоизме
ненные участки покрова, к которым прикрепляю тся мышцы. Гнатосома рас
положена на брюшной поверхности
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в полупустынях, пустынях, предгорьях. Окраска сероватых и коричневых тонов. 
Питаются кровью любого позвоночного животного, проникшего в их убежище. 
Насасываются крови за 20-50 мин. Личинки кормятся долго, в течение несколь
ких суток. Длительность жизни достигает 25 лет. Встречаются в теплых и тропи
ческих странах. Существенной особенностью биологии клещей рода Ornithodorus 
является обитание их в биотопах закрытого типа. Они встречаются в норах мле
копитающих, гнездах птиц, а также в пещерах, трещинах скал и др. Для клещей ха
рактерен так называемый гонотрофический цикл, когда развитие яйцеклеток сти
мулируется приемом крови.

Медицинское и эпидемиологическое значение. Укусы клещей как эктопара
зитов сопровождаются сильным зудом и покраснением. Иногда в месте укуса об
разуются язвы, могут наблюдаться явления острой интоксикации. Иногда укусы 
аргасовых клещей влекут за собой лихорадочные и нервные явления.

Аргасовые клещи — специфические переносчики возбудителей трансмиссив
ных болезней, таких как вирусы бешенства, различных риккетсий, бактерий чумы 
и туляремии, спирохет рода Borrelia. Наибольшее значение аргасовые клещи имеют 
как специфические переносчики спирохет — возбудителей клещевых спирохето- 
зов, среди которых особое место занимает клещевой возвратный тиф — типич
ное природно-очаговое, облигатно-трансмиссивное заболевание, основными пе
реносчиками спирохет рода Borrelia являются поселковый клещ (Ornithodorus ра- 
pillipes) и клещи рода Argas.

Меры борьбы. Решающее значение в профилактике клещевого возвратного 
тифа имеют целенаправленная хозяйственная деятельность человека, высокая са
нитарная культура населения. Применение акарицидных препаратов может резко 
снизить активность и широту антропургических очагов.

Семейство иксодовые клещи (Ixodidae)
Морфология. Все иксодовые клещи во взрослом состоянии (голодные) имеют 

крупные размеры (2-13 мм и более в длину). Тело их разделено на два отдела: 
лишенное сегментации туловище, или идиосому, несущую ноги, и гнатосому —

Рис. 6.111. Лесной (собачий) клещ (Ixodes ricinus)

комплекс ротового аппарата. У данной 
группы клещей ее называют хоботком. 
Идиосома обычно овальная, реже бы
вает другой формы, у голодных особей 
более или менее уплощенная, у сытых — 
значительно раздувшаяся. По краю тела 
иногда могут располагаться крупные 
фестоны из складок покровов. С пин
ная поверхность идиосомы покрыта 
плотным хитиновым щитком, который 
у самцов заним ает всю спинную по
верхность, а у самок он располагается 
в передней трети тела, позади основа
ния хоботка; остальная поверхность
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Таблица 6.93. Дифференциальные признаки семейства иксодовых и аргасовых клещей

Признак Семейство иксодовых клещей Семейство аргасовых 
клещей

Форма тела Овальное тело, суженное впереди Широкое тело, края в средней 
части параллельны друг другу

Положение хоботка Терминальное, на переднем конце 
тела

Смещен на вентральную сто
рону

Четвертый членик 
пальп

Малого размера, причленен 
к вентральной поверхности тре
тьего членика

Хорошо развит, причленен 
к вершине третьего членика

Щиток У самцов покрывает всю спинную 
поверхность. У самок — ее перед
нюю часть. Брюшные щитки 
только у самцов

Отсутствует у самок и самцов

Перитремы Крупные, округло-овальные 
Позади 4 пары кокс

Мелкие

Анальная бороздка 
на брюшке выше 
анального отверстия

Дугообразная, проходит выше 
анального отверстия, концы до
стигают заднего края тела

Продольная бороздка прохо
дит от анального отверстия 
к заднему краю тела

Половое отверстие На уровне третьей пары кокс Позади первой пары кокс
Окраска и структу
ра покровов

Желто-коричневая, щитки с вы
емками (фестонами) по краю

Серовато-коричневая, бугри
стая поверхность

остается свободной и эластичной (рис. 6.111). У большинства видов иксодовых 
клещей имеется одна пара глаз на боковых краях спинного щитка (у клещей рода 
Ixodes глаз нет).

М орфологические различая иксодовых и аргасовых клещей представлены 
в табл. 6.93.

Биология. Иксодовые клещи — высокоспециализированные облигатные кро
вососы, паразитирующие, за небольшим исключением, во всех фазах развития 
(у подавляющего большинства — оба пола) на наземных позвоночных животных. 
Питание начинается с внедрения хоботка в кожные покровы хозяина. Слюна об
ладает свойствами обезболивать укус, увеличивать проницаемость стенок кро
веносных сосудов, предотвращать свертывание крови, может обеспечивать рас
творение тканей, участвовать в образовании цементного футляра вокруг хоботка. 
Морфологические стадии на примере таежного клеща представлены в табл. 6.94.

Важнейшими представителями семейства Ixodidae являются клещи рода Der- 
macentor и рода Ixodes: пастбищные клещи — Dermacentor (D.) pictus и D. margin- 
atus (рис. 6.112), лесной (собачий) клещ — Ixodes ricinus, таежный клещ — Ixodes 
persulcatus.

Медицинское и эпидемиологическое значение. Иксодовые клещи — важнейшие 
биологические переносчики и резервуары многих трансмиссивных заболеваний че
ловека и животных, возбудителями которых являются вирусы (весенне-летний, та
ежный энцефалит; крымская геморрагическая лихорадка, омская геморрагическая
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Таблица 6.94. Морфологические стадии развития таежного клеща

Общая
характеристика Личинка Нимфа Имаго

Стадии развития яйцо —*■ личинка —*■ нимфа —*■ взрослый клещ (имаго)
Размер клеща 
(голодного)

0,2-0,7 мм 1,2-1,7 мм Длина тела самки 
3-4 мм, самца — 
2-3 мм

Источник питания Мелкие животные, могут нападать на людей Крупные животные 
и люди

Количество 
ходильных ног

Три пары ног Четыре пары ног

Анальное
отверстие

Ближе к концу тела располагается анальное отверстие

Половое отверстие Половое отверстие отсутствует На грудной стороне 
на уровне основа
ний 3-й и 4-й пары 
ног располагается 
половое отверстие

Половая система не развита Развита половая 
система, половой 
диморфизм

Дыхальца (стигмы) Отсутствует, дышат 
всей поверхностью 
тела

Дыхальца (стигмы) открываются вен
трально за четвертой пары ног с боку

лихорадка), риккетсии (клещевой сыпной тиф, марсельская лихорадка, лихорадка 
Ку, пятнистая лихорадка Скалистых гор), спирохеты (клещевой боррелиоз (болезнь 
Лайма)), бактерии (туляремия, чума, бруцеллез, псевдотуберкулез, сальмонеллез) 
и др. Эпидемическая роль иксодовых клещей в передаче этих болезней различна.

Dermacentor pictus в основном участвует в распространении вируса клещевого 
энцефалита, омской геморрагической лихорадки, туляремии, клещевого риккет- 
сиоза (сыпной тиф).

D. marginatus распространяет клещевой сыпной тиф, омскую геморрагическую 
лихорадку, туляремию.

Ixodes ricinus участвует в передаче 
клещ евого весенне-летнего эн ц еф а
лита, шотландского энцефалита, лихо
радки Ку, клещевого боррелиоза (бо
лезни Лайма).

Ixodes persulcatus распространяет та
ежный энцефалит, клещевой боррелиоз 
(болезнь Лайма), туляремию.

Рис. 6.112. Пастбищный клещ (Dermacentorpictus)
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Меры борьбы с клещами. Наиболее эффективным способом уберечься от уку
сов клещей является частый само- и взаимоосмотр поверхности тела в лесу, ис
пользование мер индивидуальной защиты (комбинезонов, пропитанных репел
лентами), проведение прививок вакцинами.

6.4.4. Подтип трахейнодышащие ( Т г а с И е М а )

6.4.4.1. Класс насекомые (/nsecfa)
Морфология. Насекомые имеют двустороннесимметричное, сегментирован

ное тело. Сегменты разных участков тела различны по строению. Сходные между 
собой сегменты объединяются в отделы тела, которых чаще всего бывает три: го
лова, грудь и брюшко. Отделы тела также могут сливаться друг с другом. Голова 
несет пару усиков, пару сложных глаз, простые глазки и ротовой аппарат. На уси
ках расположены органы обоняния и осязания. Чувствительные усики имеют раз
личное строение.

Ротовой аппарат насекомых функционально-морфологически разнообразен 
и зависит от вида пищи.

Различают следующие типы ротового аппарата:
грызуще-жующий (ортоптероидный) — характерен для насекомых, питаю
щихся твердой пищей: тараканов, жуков, саранчи и других прямокрылых, 
стрекоз;
грызуще-лижущий (гименоптероидный) — включает три составных части: 
верхнюю губу, верхние челюсти и хоботок; развит у шмеля (и особенно, у ме
доносной пчелы) и свойственен большинству перепончатокрылых; 
сосущий (лепидоптероидный) — специфичен для всех чешуекрылых (бабо
чек) и имеет форму длинной цилиндрической трубочки, спирально сверну
той и подогнутой на нижней стороне головы;

-  колюще-сосущий (гемиптероидный) — свойственен для клопов из отряда 
полужесткокрылых (Нешф?еш), тлей, двукрылых. Все части ротового аппа
рата вытянуты в длину и образуют хоботок из сросшихся верхней и нижней 
губ и колющие стилеты из челюстей.

Грудь насекомых состоит из трех сегментов (переднегрудь, среднегрудь, задне- 
грудь), каждый из которых несет по две пары членистых двигательных конечно
стей, представленных члениками, подвижно соединенными между собой и с те
лом при помощи суставов. Второй и третий сегменты груди обычно несут по паре 
крыльев, сформированных из мощных складок стенки тела. У комаров, мух и дру
гих двукрылых развиты только передние крылья, а задние — редуцированы. Не
которые насекомые утратили обе пары крыльев в связи с переходом к паразити
ческому образу жизни (вши, блохи и др.).

Брюшко насекомых содержит неодинаковое количество сегментов и лишено 
конечностей. Последние сегменты нередко представляют собой наружные копу- 
лятивные створки.

Тело и конечности насекомых покрыты хитиновой кутикулой, которая играет 
роль наружного скелета и защищает их от воздействия различных факторов, в том 
числе и механических повреждений. Кроме того, хитиновый покров предотвращает
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испарение влаги из организма насекомых. В период роста насекомые несколько 
раз линяют — сбрасывают хитиновый покров, под которым развивается новый.

Сплошного кожно-мускулыюго мешка у насекомых нет: отдельные пучки по
перечнополосатых мышц прикрепляются изнутри к хитиновому покрову. Полость 
тела насекомых смешанная.

Пищеварительная система состоит из трех отделов: передней, средней, и зад
ней кишки. Она также включает пищеварительные железы, способствующие пере
вариванию пищи. Начинается пищеварительная система ротовой полостью, в за
днюю часть которой открываются протоки парных гроздевидных слюнных желез.

Выделительная система насекомых представлена радиально расположенными 
на границе средней и задней кишки тонкими трубочками — мальпигиевыми со
судами (которых может быть 100 и более). Каждый сосуд представляет собой тру
бочку, слепую на свободном конце, с просветом или каналом внутри, открываю
щимся в кишечник.

Дополнительным органом выделительной системы служит ж ировое тело, 
сильно развитое в брюшке многих насекомых (например, у таракана). Клетки жи
рового тела также извлекают из полости тела продукты обмена, подлежащие уда
лению, но не выводят их наружу; экскреты накапливаются и сохраняются здесь 
до конца жизни насекомого. Наряду с этим жировое тело служит запасом пита
тельных веществ, при расщеплении выделяющих воду, необходимых насекомому 
в период голодания.

Кровеносная система незамкнутая. На спинной стороне имеется трубчатое 
сердце, замкнутое на заднем конце и состоящее из нескольких камер. Гемолимфа 
омывает органы и вновь возвращается в сердце, засасываясь через его боковые 
отверстия.

Дыхание насекомых происходит при помощи хорошо развитой трахейной си
стемы. Она представляет собой сеть трубочек, опутывающих своими разветвле
ниями все органы. С наружной средой трубочки сообщаются отверстиями — ды
хальцами (стигмами), которые располагаются по бокам груди и брюшка.

Нервная система насекомых, как и у других членистоногих, состоит из голов
ного мозга, подглоточного узла и сегментарных узлов брюшной цепочки. Головной 
мозг имеет сложное строение и разделен на три отдела: передний — протоцере- 
брум (зрительный мозг), средний — дейтоцеребрум (обонятельный мозг), задний — 
тритоцеребрум (связан с остальными видами чувствительности). В переднем от
деле имеются особые грибовидные, или стебельчатые, тела, служащие высшим от
делом головного мозга насекомых и центром условнорефлекторной деятельности. 
Органы чувств насекомых хорошо развиты и представлены органами осязания, 
обоняния, вкуса, зрения и слуха.

Поведение большинства насекомых во многом определяется информацией, по
лученной с помощью зрения. Структурной единицей сложного (фасеточного) глаза 
насекомых считается оматидий, который содержит 4-12 зрительных клеток, рас
положенных слоями, роговицу (прозрачный участок кутикулы) и хрустальный ко
нус. Каждый оматидий оптически изолирован от соседних пигментными клетками 
разных типов и представляет собой очень совершенную фотооптическую систему.
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У взрослых насекомых число фасеток (оматидиев) может быть различным; у ком
натной мухи оно доходит в одном глазу до 4 тыс. Глаза личинок, если они имеются, 
редуцированы до 1-6 однофасеточных линз-глазков (оматидиев).

Кроме сложных глаз многие насекомые (вши, блохи и др.) имеют еще и простые 
глазки, строение которых не соответствует строению одного оматидия. Простые 
глазки не могут воспринимать изображения предметов и способны оценить лишь 
степень освещенности предмета.

Насекомые — раздельнополые животные, многие с хорошо выраженным поло
вым диморфизмом. Половая система самок состоит, как правило, из двух яичников, 
переходящих в трубчатые яйцеводы, сливающиеся во влагалище, которое откры
вается наружу половым отверстием на брюшной стороне тела. Половой аппарат 
самца состоит из парного семенника, парного семяпровода, непарного семяизвер- 
гательного канала и придаточных желез. Оплодотворение насекомых внутреннее.

Биология. Самки откладывают во внешнюю среду оплодотворенные яйца. Раз
витие происходит с полным или неполным превращением. В первом случае (напри
мер, у клопов и тараканов) из яйца выходит личинка, похожая по внешнему виду 
на взрослое насекомое, но отличающееся от него малыми размерами, недоразви
тыми крыльями и половой системой. Личинка растет, периодически линяет и пре
вращается во взрослое насекомое. А во втором случае (у блох, комаров, мух и др.) 
личинка резко отличается по строению и образу жизни от взрослого насекомого 
(как правило, имеет червеобразную форму тела, но без конечностей и крыльев). 
Личинка интенсивно питается, растет, несколько раз линяет, после чего превра
щается в непитающуюся куколку. Под покровом куколки происходит значитель
ная перестройка органов и тканей личинки, заканчивающаяся выходом взрослого 
насекомого — имаго.

У некоторых насекомых яйца развиваются еще в яйцеводах самки, и она не от
кладывает их, а отрождает живых личинок. Такое яйцеживорождение наблюдается, 
например, у африканских мух цеце, вольфартовой мухи, некоторых видов оводов. 
Процессы развития насекомых из одной фазы в другую регулируются деятельно
стью желез внутренней секреции.

Для насекомых характерна прямая, пассивная зависимость от температуры 
среды, так как способность регулировать температуру тела у них очень ограни
чена. Резкое повышение температуры тела насекомых связано с их активно мы
шечной работой. У хороших и сильных летунов при полете температура тела в те
чение нескольких минут может повышаться на 15-20 °С. Теплоотдача в небольших 
пределах происходит путем регулирования через испарение воды с поверхности 
тела и дыхание.

Насекомые, защищая себя от высыхания, могут регулировать содержание воды 
в организме разными способами. От испарения предохраняет водонепроницае
мый слой эпикутикулы, богатый восковыми веществами. Расход воды уменьша
ется и путем изменения продуктов выделения; у водных насекомых продуктом 
обмена служит аммиак, его выделение требует большого расхода воды, у сухопут
ных насекомых выделяется мочевина, сохраняющая запасы воды. Дефицит воды 
компенсируется метаболической водой, получающейся при расщеплении резерв-
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Таблица 6.95. Отряды насекомых с полным и неполным превращением

Насекомые
С неполным метаморфозом 
яйцо —*■ личинка —*■ имаго

С полным метаморфозом
яйцо —*■ личинка —► куколка —> имаго

Отряд прямокрылые (ОгГйорГега) 
(кузнечики, сверчки и др.)

Отряд жесткокрылые, или жуки (Со1еор1ега) 
(майский жук, жук-олень и др.)

Отряд таракановые (ВЫШ йеа)
(черный таракан, рыжий таракан и др.)

Отряд чешуекрылые, или бабочки (Ьер14ор- 
1ет)
(мадагаскарская урания, лимонница и др.)

Отряд вши (АпорЫга)
(платяная вошь, головная вошь, лобко
вая вошь)

Отряд перепончатокрылые (Нутепор1ега) 
(осы, пчелы, муравьи и др.)

Отряд полужесткокрылые, или клопы 
(Не{егор1ет)
(постельный клоп, триатомовый клоп 
и др.)

Отряд блохи (Ар/шш/Яега)
(блоха человеческая, песчаная блоха и др.)

Отряд равнокрылые 
(тля и др.)

Отряд двукрылые (1Ир<ега)
(комары, мошки, москиты, мухи и др.)

ных веществ и особенно жира (полное сгорание 100 г жира дает 105 г воды). Мно
гие насекомые спасаются от высыхания в почве (она благоприятна для окуклива
ния, откладки яиц).

В класс насекомых входит более 20 отрядов. Важнейшие из них представлены 
в табл. 6.95.

Медицинское и эпидемиологическое значение как переносчики трансмиссив
ных инфекций имеют представители отрядов Anoplura, Heteroptera, Aphaniptera 
и Diptera.

6.4.4.1.1. Насекомые с неполным метаморфозом (надотряд Hem im etabola)
6.4.4.1.1.1. Отряд та рака новые (Blattoidea)

Морфология и биология. Тараканы считаются древнейшими насекомыми, 
известными с каменноугольного периода палеозойской эры. Из двух пар кры
льев первая пара — кожистая. Ротовые части — грызущие. Имеют типичное 
внутреннее строение. Большинство представителей — обитатели лесов тропи
ческого пояса.

Медицинский интерес представляют черный таракан — Blatta orientalis, рыжий 
(или пруссак) — Blatta germanica, размеры которых составляют 20-26 мм и 8-11 мм 
соответственно (рис. 6.113). Из крупных видов тараканов, живущих повсеместно, 
на складах, судах и в шахтах, следует назвать таракана американского (Periplaneta 
americana), длина которого достигает 4,5 см. Для самцов черного таракана харак
терны развитые передние крылья, у самок они редуцированы. У рыжего и амери
канского тараканов оба пола имеют развитые крылья.

Оба вида (Blatta orientalis, Blatta germanica) обычно селятся в теплых поме
щениях в Средней Азии и Крыму, встречаются и в природе. Едят продукты пи
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Рис. 6.113. Рыжий таракан, или пруссак (Blatta ger
manica)

тания человека, загрязняя их своими 
испражнениями. Откладывают яички 
в капсулы — оотеки. У рыжего таракана 
размер оотеки около 1 см в длину. Она 
коричневого цвета и блестит. В ней на
ходится около 15 яичек. Личинки поки
дают оотеку через 2 мес.

Медицинское и эпидемиологиче
ское значение. Тараканы являются ме
ханическими переносчиками бактерий желудочно-кишечного тракта, цист про
стейших и яиц гельминтов. Бактерии брюшного тифа и дизентерии выживают 
в кишечнике таракана 2-4 дня. Тараканы могут нападать ночью на детей, сгры
зая поверхностные слои эпидермиса кожи, особенно под носом.

Меры борьбы. Для борьбы с тараканами используют инсектициды, различные 
приманки и др. средства. Необходимо сделать недоступным для тараканов пище
вые продукты и воду, тогда они сами будут искать другое место обитания.

6.4.4.1.1.2. Отряд клопы [Heteroptera)

К этому отряду относятся около 22 тыс. видов свободноживущих и паразитиру
ющих клопов. Медицинское значение имеют кровососущие клопы. Наиболее рас
пространенными являются постельные клопы из сем. Сптас1ае.

Семейство постельные клоны (СЛш'а^яе)
Морфология и биология. На людей нападают а  тех 1есийагш$ и С. Иет1р- 

£еп<$. Постельные клопы имеют сильно уплощенное тело с утраченными кры
льями. Ротовой аппарат колюще-сосущего типа. Глаза выпуклые, но видят клопы 
плохо. Наиболее сильно у них развито обоняние. В слюне содержатся ядови
тые секреты, поэтому укусы болезненны. Предста
вителям данного семейства свойственны пахучие 
железы. Яйца имеют крышечку на верхнем конце.

Самки постельных клопов ежедневно отклады
вают от 1 до 12 яиц, которые приклеиваю т ж ела
тинообразным секретом к стенам, мебели и др. ме
стам. При комнатной температуре развитие яйца 
до выхода I личинки продолжается 6 -8  нед. Для 
перехода в последующие фазы развития личинка 
каждый раз обязательно должна насосаться крови, 
при этом объем вы пиваем ой крови у вели ч и ва
ется с 7 3 мг до 7 мг. Личинки старш их возрастов 
и половозрелые клопы могут голодать по 18 мес.
Распространены постельные клопы повсеместно 
(рис. 6.114).

Медицинское и эпидемиологическое значение.
Достоверных данных о роли постельных клопов как рис § - \ постельный клоп
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переносчиков болезней не имеется. Высказывалось предположение, что они могут 
играть некоторую роль в передаче вируса гепатита В или СПИДа, однако это мне
ние было опровергнуто результатами исследований, проведенных недавно в Гам
бии и Японии.

Для постельных клопов характерно наличие смеси крови в кишечнике от раз
ных кровососаний. Они создают проблемы в основном как раздражающий ф ак
тор. Укусы оставляют мелкие красные пятна и могут даже не вызывать зуда. У лю
дей, ранее не подвергавшихся укусам, иногда развиваются локальное воспаление, 
сильный зуд и бессонница.

Меры борьбы. Против постельных клопов эффективны инсектицидные репел
ленты. Они могут применяться путешественниками, которые вынуждены спать 
в инфестированных домах. Однако при нанесении на кожу действие репеллентов 
редко длится всю ночь. Некоторую степень защиты могут, вероятно, обеспечить 
горящие спирали, используемые обычно против комаров.

Семейство триатомовые клопы (Triatomidae)
Наиболее опасными для человека считаются два вида триатомовых клопов: Tria

toma infestens и Rhodinius prolixus.
Морфология и биология. Крупные окрыленные насекомые с яркой пестрой 

окраской, длиной до 35 мм. Глаза хорошо развиты. Способность летать клопы ис
пользуют для распространения, но не для нападения на жертву.

Триатомовые клопы — хищники, распространенные в Южной и Центральной 
Америке. Самки откладывают яйца, приклеивая их к растениям. Личинки и нимфы 
насекомых сходны со взрослыми особями и питаются только кровью. Взрослые 
клопы питаются другими насекомыми и часто нападают на человека, досаждая ему 
своими укусами. За один прием клоп высасывает 300 мг крови. Triatoma infestans — 
наиболее распространенный вид переносчиков в Южной Америке. Клопы активны 
ночью: нападая на спящих людей, они кусают их чаще всего на лице вблизи губ, 
около глаз, где кожа переходит в слизистую оболочку, вследствие чего их называют 
поцелуйными клопами (рис. 6.115).

Питание кровью сопровождается дефекацией. Попаданию содержимого ки
шечника в ранку способствует внезапное изменение позы питающегося клопа. 
Начав питание с приподнятым брюшком, он внезапно переворачивается на 180°, 
причем поворот сопровождается выбрызгиванием фекалий, а затем снова при

нимает прежнее положение. Все эти 
особенности поведения помогают осу
ществлению специфической передачи 
Trypanosoma cruzi по способу конта
минации.

Медицинское и эпидемиологиче
ское значение. Триатомиды, являясь 
кровососущ им и эктопаразитам и че
ловека, кроме того служат специфиче- 

Рис. 6.115. Поцелуйный клоп (Triatoma infestens) скими переносчиками трипаносом
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возбудителей американского трипаносомоза, или болезни Шагаса, протозойного, 
облигатно-трансмиссивного, природно-очагового заболевания.

Профилактика и меры борьбы. Особенности биологии клопов (размножение 
в течение круглого года, большая плодовитость, устойчивость к низкой темпера
туре и голоду, способность к активному и пассивному расселению) могут обуслов
ливать интенсивное размножение и распространение этих насекомых.

К профилактическим мероприятиям относятся санитарно-гигиенические пра
вила содержания помещений. Для уничтожения клопов можно применять фосфо- 
рорганические инсектициды (карбофос, хлорофос и др.), и хлорсодержащие ин
сектициды (дилор).

Борьба с триатомовыми клопами проводится путем обработки инсектицидами 
жилища человека, птичников, голубятен, свинарников.

6.4.4.1.1.3. Отряд вши (Anoplura)

Вши — кровососущие эктопаразиты млекопитающих и человека. Большинство 
видов вшей приспособились к паразитированию на определенных хозяевах и яв 
ляются монофагами (вши человека, свиней, крыс, полевок и т.д.). К паразитам че
ловека относятся вши из семейства Pediculidae:

-  головная вошь — Pediculus humanus capitis (или Р. capitis);
-  платяная вошь — P. humanus humanus (син.: Р. corporis, P vestimenti) (рис. 6.116)-,
-  лобковая вошь — Phtirus pubis.
Морфология. Строение платяной и головной вшей имеет много общего. Тело 

их уплощено в дорсовентральном направлении. Длина самцов 2-3,5 мм, самок 
3-4,5 мм. Голова несет простые глазки и 5-членистые усики (у платяной вши они 
тоньше и длинней, чем у головной). Ротовой аппарат колюще-сосущего типа. Се
крет слюнных желез при подкожном введении вызывает сильное жжение и ал
лергические изменения в коже. Голова соединяется с грудью тонкой шеей. По бо
кам груди находится по одному дыхальцу. Ноги, расположенные с брюшной 
стороны груди, состоят из 5 отделов и оканчиваются коготком, которым вошь 
охватывает волос при ползании. Кры
лья редуцированы.

Брюшко яйцевидной формы с ха
рактерны м и ф естончаты м и краям и, 
причем у головной вши они имеют 
более глубокие вырезки, чем у платя
ной. У самцов задний конец брюшка 
закруглен и на последнем сегменте со 
спинной стороны  располож ен копу- 
лятивны й аппарат. У самок послед
ний сегмент брюшка раздвоен, поло
вое отверстие находится на предпо
следнем 9-м сегменте. Под половым
отверстием лежат серповидные поло- п г , . г ~ ,п . ,

r  г  Рис. 6.116. Платяная вош ь (P. humanus humanus, или
вые придатки — гонапофизы. P. vestimenti)
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Окраска тела зависит от наличия крови в кишечнике, а также от цвета кути
кулы (платяная вошь светлее головной).

Лобковая вошь (или площица) имеет более короткое, широкое тело и значи
тельно меньшие размеры: длина самца — около 1 мм, самки — 1,5 мм. Яйца вшей 
(гниды) заострены и имеют крышечку.

Биология. Вши — постоянные паразиты человека, на всех стадиях послеяйце- 
вого развития являются гематофагами. В своем развитии вши проходят стадии 
яйца (гниды) (рис. 6.117), личинки, нимфы I и II, имаго. При откладывании яиц 
из полового отверстия самки выступает капелька прозрачного секрета клеевых же
лез, которая прикрепляет яйцо к волосу или нити одежды. Оптимальная темпера
тура для откладки яиц 28-30 °С, при 25 °С этот процесс немного подавлен, а ниже 
15 °С вообще не имеет места. Из яиц через 5-8 дней вылупляются личинки, и сразу 
же сосут кровь. В течение 8-11 дней они 3 раза линяют и превращаются в самок 
и самцов. Таким образом, на теле человека длительность развития вшей от яйца 
до новой кладки яиц составляет 16 дней.

Место обитания платяной вши у человека — белье или одежда. На протяжении 
всего дня вошь несколько раз переползает на поверхность тела для кровососания. 
Для сосания крови вошь особыми мышцами выдвигает из ротового отверстия ко
лющий хоботок, который в покое спрятан в голове в особом футляре. В отличие 
от клещей и блох, вши плохо переносят голодание, и ежедневное кровососание

обязательно для их жизни.
Головная вошь обычно селится в во

лосах головы и очень редко попадает 
на тело (рис. 6.118).

Л обковая вош ь ж и вет на у ч аст
ках тела человека, слабо покрытых во
лосами, главным образом  в волосах 
лобка, подмышек, бороды, бровей. Не 
являясь переносчиком каких-либо за
болеваний, лобковая вошь причиняет 
большое беспокойство человеку, вы 
зывая сильнейш ий зуд. Переход лоб
ковых вшей с одного человека на дру
гого происходит при тесном контакте, 
главным образом половом, а также при 
пользовании общими полотенцами, бе
льем без предварительной дезинф ек
ции (рис. 6.119).

О тличительные ообенности стр о 
ения вшей представлены в табл. 6.96.

Медицинское и эпидемиологиче
ское значение. Являясь постоянными 
эктопаразитами человека, вши вызы- 

Рис. 6.119. Лобковая вошь (Р/Д/гшриЬь) вают патологическое состояние, назы-

Рис. 6.117. Прикрепленное яйцо головной вши 
на волосе

Рис. 6.118. Головная вошь (Pediculus humanus capitis)
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Таблица 6.96. Отличительные особенности строения вшей

Название Место обитания Морфологические
особенности

Медицинское и эпидемиоло
гическое значение

Головная 
вошь — 
Pediculus 
humanus 
capilis

В волосах головы 
и очень редко по
падает на тело

Длина самцов
2- 3,5 мм, самок
3- 4,5 мм.
Брюшко с характер
ными фестончатыми 
краями, причем у го
ловной вши они 
имеют более глубо
кие вырезки, чем 
у платяной

Педикулез (вшивость). 
Специфические переносчики 
возбудителей вшиного сыпно
го тифа (риккетсии Проваче
ка), волынской лихорадки

Платяная 
вошь —
P. humanus 
humanus

Белье или одежда Педикулез (вшивость). 
Специфические переносчики 
возбудителей сыпного (риккет
сии Провачека), и возвратного 
тифов (спирохеты Обермейе
ра), волынской лихорадки

Лобковая 
вошь — 
Phtirus pubis

На участках тела 
человека, слабо 
покрытых волоса
ми (в волосах 
лобка, подмышек, 
бороды, бровей)

Более короткое, ши
рокое тело и значи
тельно меньшие раз
меры: длина сам
ца — около 1 мм, 
самки — 1,5 мм

Фтириаз.
Не являясь переносчиком ка
ких-либо заболеваний, лобко
вая вошь причиняет большое 
беспокойство человеку, вызы
вая сильнейший зуд

ваемое педикулезом, которое особенно при высокой вшивости, характеризуется 
зудом кожи, ее огрублением, появлением пигментации. Это ведет к расчесам, по
явлению корок, ссадин, склонных инфицироваться, могут развиваться тяжелые 
формы дерматитов. Кроме этого, вши имеют большое эпидемиологическое значе
ние, выступая специфическими переносчиками возбудителей сыпного и возврат
ного тифов, а также 5-дневной волынской (траншейной) лихорадки.

Возбудитель сыпного тифа — риккетсия Провачека вместе с кровью больного 
попадает в кишечник вши, где размножается и накапливается в огромном количе
стве. Процесс размножения возбудителя в кишечнике вши продолжается в течение 
недели. После этого вошь становится способной заражать человека. Возбудители 
сыпного тифа не проникают в слюнные железы вши, поэтому сам по себе укус за
раженной вши не вызывает заражения. Но во время укуса вошь выделяет свой кал, 
содержащий возбудителя, атак  как укус вши сопровождается зудом, то при расче
сывании кожи в месте укуса человек втирает в ссадины возбудителей инфекции.

Несколько иначе происходит процесс заражения человека при возвратном тифе. 
Возбудитель возвратного тифа спирохета Обермейера, попав в кишечник вши при 
сосании крови больного, проникает оттуда в полость тела насекомого, где и раз
множается. Поэтому для заражения возвратным тифом необходимо повредить 
тело вши (раздавить), чтобы спирохета с гемолимфой могла выйти во внешнюю 
среду. В дальнейшем, как и при заражении сыпным тифом, возбудитель проникает 
в кровь заражающегося через ссадины от расчесов кожи.

Меры борьбы. Борьба со вшивостью составляет основу профилактики сыпного 
и возвратного тифов, а также траншейной лихорадки. В организованных коллек
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тивах (детские сады, воинские подразделения и т.п.) осмотру на вшивость подле
жат волосистые части тела, внутренняя поверхность одежды, белья. Большое зна
чение имеет санитарно-просветительная работа среди населения.

При педикулезе проводится санитарная обработка волос, белья, дезинфекция 
белья и одежды, уничтожение вшей в помещениях. Применяют инсектициды, ко
торые добавляют к жидкому мылу, шампуню или вазелину. Допускается исполь
зование химиотерапевтических препаратов, при приеме внутрь которых кровь че
ловека становится токсичной для вшей (бутадион).

6.4.4.1.2. Насекомые с полным метаморфозом (надотряд Holom etabola)

6.4.4.1.2.1. Отряд блохи (Aphan ip te ra )

Блохи — это вторичнобескрылые насекомые с колюще-сосущими ротовыми 
органами, высоко приспособленные паразиты млекопитающих и птиц. Известно 
более 2500 видов блох, которые во взрослом состоянии все являются кровососу
щими паразитами.

Морфология. Тело блохи сплющено с боков. Размеры блох колеблются от 0,5 
до 5 мм (иногда 16 мм). Имеют уплотненный хитиновый покров с направленными 
назад щетинками и зубцами, что способствует пребыванию и передвижению блохи 
в шерсти или перьях своего хозяина. На закругленной спереди голове располо
жена пара простых глаз. Третья пара конечностей служит для прыжков (рис. 6.120).

Устройство ротового аппарата позволяет блохе не только быстро и эффективно 
прокалывать кожу, но и насасывать кровь прямо из капилляра за счет мощных гло
тательных насосов. Задняя часть нреджелудка впячивается в среднюю кишку и об
разует так называемый кардиальный клапан. Он не перекрывает вход в желудок; 
кровь, находящаяся в преджелудке и желудке, во время перистальтических сокра
щений кишечника может беспрепятственно перемешиваться.

Почти все блохи начинают размножаться лишь после того, как насосутся крови 
своей жертвы. Половая система у самок блох представлена парными яичникам, со
стоящими из яйцевых трубок, или овариол, которые впадают в парные яйцеводы. 
Мужская половая система у блох представлена парой семенников, семявыводя- 
щими протоками, двумя парами придаточных желез и копулятивным аппаратом. 
Откладываемые яйца блох — длиной около 0,5 мм. Личинки трижды линяют, за
тем окукливаются и претерпевают полный метаморфоз.

Биология. Самки блох откладывают яйца в гнезда и ходы нор грызунов, ло
гова хищников, сухой мусор и пыль на полу, иод плинтусы помещений, ино

гда на шерсть хозяев (не приклеивая 
их). Развитие яиц происходит в сред
нем за 2 нед. Для созревания яиц в орга
низме самок необходимо, чтобы в этот 
период имело место кровососание. Кро- 
вососание продолжается от 1 мин до не
скольких часов. Длина некоторых видов 

Рис. 6.120. Человеческая блоха (Pulexirritons) блох после кровососания сильно увели-
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чивается и может достигать 16 мм. Блохи способны к длительному голоданию — 
до 12-18 мес.

Продолжительность жизни блох зависит от условий питания и микроклимата 
в местах их обитания и составляет от 3 мес. до 1,5 лет.

Важной экологической особенностью блох является ярко выраженная спо
собность питаться кровью различных видов животных. Больш инство видов 
блох хотя и связаны с определенным хозяином (крысы, сурки, суслики, мыши 
и т.п.), но могут легко переходить на других животных и человека и питаться 
их кровью.

Медицинское и эпидемиологическое значение. Блохи — кровососущие эк
топаразиты млекопитающих и птиц, а также специфические переносчики возбу
дителей трансмиссивных болезней человека и животных: чумы, туляремии, кры
синого сыпного тифа, крысиного трипаносомоза. Установлено, что блохи в со
стоянии длительно сохранять в своем теле также возбудителей геморрагических 
лихорадок, бруцеллеза, псевдотуберкулеза и др. Кроме того, известен вид блохи 
( Tunga penetrans), так называемая блоха песчаная (блоха проникающая), являю 
щаяся эпидермальным паразитом (т.е. эндопаразитом) человека, которая вызы
вает заболевание тунгилез.

Меры борьбы. Борьба с блохами наряду с уничтожением грызунов (дератиза
цией) считается основным радикальным мероприятием но профилактике чумы 
и крысиного сыпного тифа среди людей и ликвидации их среди животных (гры
зунов).

Профилактические мероприятия заключаются в создании условий, препятству
ющих размножению блох, и в уничтожении субстратов и мест их выплода в по
мещениях.

Уничтожение блох в помещениях осуществляется главным образом различными 
инсектицидами, наибольший эффект дает применение фосфорорганических сое
динений (хлорофос, карбофос).

6.4.4.1.2.2. Отряд двукрылые (D iptera)

Самый распространенный отряд насекомых, объединяющий около 74 тыс. ви
дов. Включает ряд важнейших паразитов и переносчиков возбудителей заболе
ваний человека. Ротовой аппарат сосущего или колюще-сосущего типа. Крыльев 
одна пара, укреплена на среднегруди. На заднегруди имеются рудименты второй 
пары крыльев в виде булавовидных жужжалец. Они несут органы чувств, имею
щие значение в регулировке полета насекомого.

Подотряд длинноусые двукрылые, или комары (N em atocera)
Семейство комары настоящие (Culicidae)
Наиболее распространенными из сем. Culicidae считаются роды Anopheles — 

подсем. Anophelinae, а также Culex, Aëdes, Culiseta, Mansonia — подсем. Culicidae.
Морфология. Комары имеют вытянутое тело с маленькой головкой и длин

ными ногами. Крылья прозрачные, покрыты чешуйками вдоль жилок, в покое
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складываются горизонтально поверх 
брюшка. Сложные фасеточные глаза 
состоят из множества омматидиев.

Р отовой  а п п ар ат  к о л ю щ е-со су 
щего типа представляет собой хобо
ток, состоящий из верхней и нижней 
губ, подглоточника (гипоф аринкса), 
пара верхних (мандибул) и пары ниж
них (максилл) челюстей. Нижняя губа 
в виде трубки, служащей опорой для 

колющих стилетов при прокалывании, и через нее же проходит кровь при всасы
вании. Кровососущими являются только самки комаров, которым кровь нужна 
для созревания яиц (гонотрофический цикл). У самцов, питающихся раститель
ными соками, парные колющие части ротового аппарата редуцированы.

От основания нижних челюстей отходят нижнечелюстные 5-членистые щу
пики, выполняющие роль органов осязания и вкуса. Длина и форма щупиков 
служат важным отличительным признаком малярийных комаров и немалярий
ных самцов и самок. Антенны (или усики) расположены на передней поверх
ности головы и выполняют функцию распознавания запахов, но иногда они слу
жат и для осязания.

К груди комаров прикрепляются три пары тонких ног, пара крыльев и ж уж 
жальца ( р и с .  6 . 1 2 1 ) .

Биология. Цикл развития комаров состоит из четырех фаз: яйца, личинки, ку
колки, имаго (табл. 6.97).

Личинки, вышедшие из яйца, усиленно питаются и растут, за время до оку
кливания они увеличиваются в длину более чем в 8 раз, а по объему — более чем 
в 500 раз. Куколка не питается, а существует за счет запасов, накопленных в личи
ночный период. На стадии куколки происходит дальнейшая перестройка внутрен
них органов, и возникают органы взрослого комара, отсутствовавшие у личинки 
(крылья, ноги, хоботок). В отличие от куколок других насекомых куколка комара 
подвижна — она может плавать. Тело куколки состоит из широкой головогруди 
и узкого брюшка из девяти сегментов. На спинной стороне головогруди располо
жена пара дыхательных сифонов ( р и с .  6 .1 2 2 ) .

Ж изнь самки состоит из повторяю
щихся гонотрофических циклов, каж 
дый из которых включает поиск добычи 
и кровососания, переваривания крови, 
развитие яичников, полет к водоему 
и откладку яиц. Таких циклов может 
быть 8-10. После каждого гонотрофи
ческого цикла часть комаров (до 20%) 
гибнет. Убежищами для зимующих са
мок служат дупла, пещеры, норы, ямы, 

Рис. 6.122. Личинка и куколка комара рода Си/ех корни деревьев, сараи, чердаки и т.д.

Рис. 6.121. Самка комара рода Culex
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Таблица 6.97. Сравнительная характеристика комаров: роды Anopheles и Culex

Комар рода Anopheles Комар рода Сикх
Яйца Удлиненно-овальной формы с рас

ширенным передним и суженным 
задним концом. По бокам яйца име
ются две боковых камеры — поплав
ка, кладка яиц производится враз
брос

Продолговатой формы с расширен
ным передним концом.
При кладке яйца склеиваются и име
ют вид слабовогнутой лодочки

Личинки Располагаются на поверхности воды, 
параллельно поверхности; на пред
последнем членике имеются два ды
хальца (стигмы)

Располагаются под углом к поверх
ности воды. На предпоследнем чле
нике имеется трубочка (сифон), 
оканчивающаяся дыхальцами. Конец 
сифона лежит на поверхности воды

Куколки На верхней стороне переднего конца 
тела имеются воронкообразные ды
хательные сифоны

Имеет трубковидные дыхательные 
сифоны

Имаго-
самки
(ротовой
аппарат)

Антенны (или усики, сяжки) покрыты редкими короткими волосками
Щупики равны по длине хобоку Щупики намного короче хоботка

Имаго-
самцы
(ротовой
аппарат)

Антенны (или усики, сяжки) пушистые, с длинными густыми волосками
Щупики также по длине равны хо
ботку и имеют на концах булавовид
ные утолщения

Щупики длинее хоботка и без утол
щений

Географическое распространение комаров весьма обширно. Наибольшее богат
ство видового состава комаров наблюдается в тропических районах земного шара. 
В фауне России наиболее обильно представлен род Aedes. В южных районах ко
личество видов заметно убывает, и одновременно возрастает число видов Сикх  
и Anopheles. Самыми «северными» комарами считаются виды Culiseta.

Биологические отличия комаров представлены в табл. 6.98.
Медицинское и эпидемиологическое значение. Комары — это кровососущие 

эктопаразиты человека и животных. Инвазированные комары становятся специ
фическими переносчиками возбудителей болезней. В последнем случае возбуди
тель размножается и накапливается (например, малярийные плазмодии в теле ко
маров) или созревает до инвазионной стадии (личинки филярий в комарах, мош
ках, слепнях). Заражение человека происходит трансмиссивным путем через укусы 
кровососущих инвазированных комаров.

Таким образом , комары могут передать человеку четыре вида м аляри й 
ных плазмодиев (комары рода Anopheles), два вида филярий (комары родов 
Сикх, Aedes и Anopheles), один вид бругий (комары родов Mansonia и Anophe
les), а также множество арбовирусов, среди которых наиболее значительны воз
будители желтой лихорадки (комары рода Aedes), японского энцефалита (ко-
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Таблица 6.98. Биологические отличия комаров (роды Anopheles, Aedes, Culex)

Биологический
критерий Anopheles Аёйе$ Сикх

Зимовка Самки В фазе яйца Самки

Места выплода Хорошо освещенные 
и прогреваемые, бога
тые растительностью 
водоемы

Главным образом не
большие временные 
водоемы, особенно лес
ные, в том числе зате
ненные, прохладные, 
лишенные раститель
ности

Для наиболее рас
пространенных ви
дов — преимуще
ственно искусствен
ные водоемы вблизи 
жилья (бочки, ямы, 
каналы и т.д.)

Места нападе
ния на людей

Комар малярийный 
(Anopheles Maculipen- 
nis) в основном — 
в домах.
Комар малярийный 
камышовый (Anophe
les Hyrcanus) преиму
щественно под откры
тым небом

Преимущественно под 
открытым небом, осо
бенно в лесу, в кустах, 
среди густой раститель
ности

Чаще в домах, около 
жилья или недалеко 
от населенных пун
ктов

Сезонность 
(период актив
ности)

С весны до осени; 
максимум в июле-ав
густе

Максимум — в первой 
половине лета; в авгу
сте-сентябре иногда 
бывает второй подъем 
численности

Лето и осень; макси
мальное количество 
в августе-сентябре

Откладка яиц Поодиночке, всегда 
на поверхности воды

Поодиночке на воду 
или около воды, неред
ко — на дно и берега 
высохших водоемов

Поодиночке на воду 
или около воды, не
редко — на дно и бе
рега высохших водо
емов

мары рода Culex и Aedes, Anopheles, Mansonia), а также вирус лихорадки денге 
(комары рода Aedes).

Меры борьбы. Борьба с комарами включает санитарно-профилактические и ис
требительные мероприятия. Это достигается проведением работ по осушению за
болоченных территорий вблизи населенных пунктов, засыпке луж.

Истребительные мероприятия проводятся по двум направлениям: уничтоже
ние личинок в местах выплода комаров и уничтожение окрыленных форм в при
роде и в помещениях. Из числа биологических агентов в борьбе с личинками ко
маров эффективно также применение личинкоядных рыб (например, Gamhu- 
sici affinis).

Истребление окрыленных комаров в природе и населенных пунктах прово
дятся инсектицидами.
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Семейство бабочницы (Psychodidae)
Подсемейство москиты (Phlebotom inae)
Москиты — мелкие кровососущие сильноопушенные двукрылые, относящиеся 

к подсем. Phlebotominae сем. Phychodidae. Насекомые встречаются на всех конти
нентах в зонах тропического, субтропического и реже умеренного климата.

Морфология. Тело москитов длиной от 1,3 до 3,5 мм густо покрыто желтова
тыми волосками. Небольшая голова несет пару крупных фасеточных глаз черного 
цвета. Ноги москитов длинные, тонкие. Крылья без чешуек, широкие, остроконеч
ные, волосатые. Личинка червеобразной формы, покрыта волосками. Личинка ли
няет 4 раза и затем превращается в неподвижную куколку (длиной 3 мм).

Встречаются кровососущие и некровососущие москиты. Укусы москитов бо
лезненны из-за слюны, содержащей токсины, и причиняют огромное беспокой
ство людям.

Биология. Установлено свыше 300 видов животных, на которых сосут кровь мо
скиты (млекопитающие, птицы, рептилии, амфибии), нападают они и на человека.

Самки москитов через 2-10 дней после кровососания откладывают яйца в тем
ные сухие или влажные места, богатые органическими веществами (чаще всего 
это подпольные помещения жилищ людей, помещения для скота, трещины почвы 
и норы грызунов (суслики, песчанки, крысы, мелкие грызуны), а также норы чере
пах, дикобразов, шакалов и др.). Личинки выявлены и в норах, гнездах птиц. Раз
витие куколки длится 10 дней. Весь цикл от яйца до имаго продолжается в сред
нем 47 дней.

Москиты сосут кровь как теплокровных позвоночных животных, так и нете
плокровных (рептилий, амфибий).

У самок москитов, как и у комаров, наблюдается гонотрофический цикл (т.е. 
соотношение процесса пищеварения и созревания яиц). Развитие яичников на
чинается после принятия крови. Кровь москиты сосут примерно 2 мин и выпи
вают количество, несколько превышающее массу их тела. После первой кладки 
яиц вследствие истощения большинство самок москитов погибает. Также самки 
очень чувствительны к показателям влажности, и при ее значении менее 60% они 
не откладывают яиц.

Москиты распространены во всех частях света, но преимущественно в тропи
ческих и субтропических зонах.

Медицинское и эпидемиологическое значение. Москиты, являясь кровосо
сущими эктопаразитами, причиняют огромное беспокойство человеку при уку
сах. После укола их хоботка зуд может беспокоить 1-2 нед. В точке укуса появ
ляется вздутие, которое краснеет, в его центре образуется пузырек, покрываю
щийся при расчесах корочкой. Также москиты (например, Phlebotomus papatasii 
из подсем. Phlebotominae) относятся к специфическим переносчикам возбуди
телей кожного и висцерального лейшманиозов, лихорадки паннатачи и барто- 
неллеза.

Меры борьбы. Важным профилактическим мероприятием в отношении заболе
ваний, передаваемых москитами, служит санитарно-эпидемиологическая разведка, 
уничтожение окрыленных насекомых и мест их выплода (кучи мусора, щели и тре
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щины в полах, норы грызунов) инсекти
цидами, обезопасить людей от нападе
ния москитов (защитная одежда и при
менение репеллентных средств).

Семейство мошки (БипиНЫае)

Рис. 6.123. Мошки рода 5 ! т и Н и т
М елкие кровососущ ие насекомые, 

входящие в состав гнуса. Из 1 тыс. ви
дов мошек, известных в мировой фауне, 
7 3 встречается на территории России.

Морфология. Тело мошек длиной 2-5  мм покрыто короткими волосками. Го
лова сплющена в переднезаднем направлении. Фасеточные глаза большие. Усики 
толстые и короткие, без опушения; короткий толстый хоботок колюще-сосущего 
типа. Грудь выпуклая, покрыта светло-золотыми волосками. Крылья значительно 
длиннее брюшка, широкие, без пятен. Ноги короткие (рис. 6.123).

Яйца мошек треугольно-овальной формы. Из яйца вылупляется червеобраз
ная личинка грязно-зеленого цвета. Личинки мошек отличаются от личинок всех 
других длинноусых сильно развитыми паутинными железами. Паутина помогает 
им удерживаться на подводных предметах и участвует в формировании кокона 
для куколки.

Биология. Самки откладывают яйца в водоемы с быстрым течением, прикре
пляя их к камням, листьям и стеблям растений, погруженным в воду. Развитие яиц 
продолжается от 4 сут до 1 мес. в зависимости от температуры. Личинки удержи
ваются в потоке воды с помощью секрета паутинных желез, который выделяется 
в виде нитей. Через 3-4 нед. личинка превращается в куколку, обитающую в про
зрачной воде в специальном домике, сплетенном личинкой. Спустя 5-10 сут из ку
колки выходит взрослая мошка, которая поднимается на поверхность воды в пу
зырьке воздуха, благодаря чему мошка вылетает из воды сухой.

Мошкам, как и комарам, характерно двойственное питание (кровью и саха
рами). Главные нрокормители мошек — млекопитающие и птицы, но для некото
рых видов характерна выраженная антропофилия. Взрослые мошки вооружены 
мощными ротовыми органами, которые перед укусом растягивают и распарывают 
кожу, раскрывают рану и глубоко погружают хоботок в ткани. Самка сосет кровь 
1 -3 мин. Ранка бывает столь обширна, что из нее еще долго вытекает струйка крови.

Мошки встречаются очень широко во всех частях света, во всех ландшафтных 
зонах, включая тундру. Наиболее многочисленны они в таежной и лесной зонах, 
особенно в Сибири и на Дальнем Востоке. Богата фауна мошек горных областей 
Крыма, Кавказа и др. На человека и домашних животных нападают немногие виды 
мошек, например БЬтШит тасиШит, 8. тогзНаж и др.

Медицинское и эпидемиологическое значение. Мошки — массовые крово
сосущие эктопаразиты, они причиняют людям и животным сильные страдания. 
Слюна мошек оказывает токсическое действие. На месте кровососания у чело
века появляется отек, может повыситься температура тела. Мошки служат также 
специфическими переносчиками и промежуточными хозяевами возбудителей он-
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хоцеркозов человека и животных. Кроме того, мошки могут механически переда
вать возбудителей туляремии, сибирской язвы и ряда заболеваний животных (ге- 
моспоридиозы и т.д.).

Меры борьбы. Борьба с мошками состоит, во-первых, в проведении мелиора
тивных работе целью создания условий, препятствующих развитию мошек, и, во- 
вторых, в уничтожении личиночных и взрослых форм насекомых.

Подотряд короткоусые прямошовные двукрьшые, или прямошовные мухи
(Вгаскусега О Н коггкарка)
Семейство слепни (ТаЬатс1ае)
Слепни относятся к наиболее крупным представителям кровососущих насе

комых из подотряда короткоусых. Они широко распространены во всех частях 
света, особенно в тропических районах. Наиболее часто встречается род ТаЬстиз 
(собственно слепни).

Морфология. От всех кровососущих двукрылых насекомых слепни отлича
ются самым крупным телом (10-30 мм). Они имеют сильные крылья, короткие 
ноги. Общая окраска тела желтая, коричневая, реже серая или черная, с характер
ными узорами из пятен и полос на брюшке, груди, а у некоторых родов — на кры
льях. Большую часть головы занимают большие фасеточные глаза, обычно ярко 
окрашенные с металлическим блеском. На глазах бывают полоски или пятна. Усики 
короткие, из 6-10 члеников. Ротовой аппарат у самки колюще-режущий. Он при
способлен как для прокалывания кожи и кровососания, так и для слизывания рас
тительных соков и воды. У самцов верхние челюсти редуцированы, они питаются 
соками растений.

Биология. Самка откладывает яйца в компактные кучки на поверхность листьев 
и стеблей растений, реже — на камни, находящиеся около воды. Через 3-8 дней 
из яиц вылупляются личинки и падают в воду. Личинки слепней — хищники (или 
сапрофаги), которые питаются водными и почвенными беспозвоночными: насеко
мыми, червями, моллюсками. Таким образом личинки проводят полуводный или 
водный образ жизни, находясь преимущественно в береговой зоне у кромки воды. 
Б своем развитии они проходят семь возрастов (т.е. 6 раз линяют). Перед окукли
ванием личинка переходит в более сухие места. Фаза куколки длится 4-6 нед.

С первых же дней после вылупления из куколок самцы парят в воздухе и опло
дотворяют самок. Только после оплодотворения у самок впервые появляется по
требность в кровососании.

Большинство слепней активно преследуют добычу, руководствуясь при этом 
зрением — их привлекают крупные темные предметы, прежде всего движущиеся. 
Скорость полета слепней может достигать 60-70 км/ч и более. Слепни часто на
падают на людей, особенно во время купания, физической работы, т.е. когда тело 
становится влажным от воды или пота. Нападение слепней обычно наблюдается 
вблизи водоемов.

Благодаря энергичной деятельности в жаркое время года слепни быстро теряют 
влагу, поэтому в течение дня они несколько раз с налета ударяются о поверхность 
водоема, чтобы унести на теле воду, которую затем всасывают хоботком.
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Географическое распространение слепней обширно. Они встречаются повсе
местно, особенно многочислены в лесной зоне.

Медицинское и эпидемиологическое значение. Укусы слепней как эктопара
зитов болезненны, и это сильно беспокоит скот и людей. Слепни являются специ
фическими переносчиками возбудителей туляремии, сибирской язвы, некоторых 
форм трипаносомозов, лихорадки Ку, а слеп ни-златоглазки — единственными спец
ифическими переносчиками возбудителей африканского филяриатоза — лоаоза.

Меры борьбы. Мероприятия по борьбе со слепнями предусматривают ликви
дацию мест их выплода: засыпка ненужных водоемов, осушение болот, очистка 
оросительной сети от растительности. Обработка инсектицидами берегов водое
мов позволяет снизить численность слепней.

Подотряд короткоусые круглошовные двукрылые,
или круглошовные мухи (Вгаскусега Сус1оггарка)
Подотряд Вгаскусега Сус1оггарка включает около 70 семейств кровососущих 

и некровососущих насекомых. Мухи — крупные короткоусые двукрылые, для ко
торых характерно то, что оболочка куколок (пупарий) лопается не продольно, как 
у большинства двукрылых, а в виде круглой крышечки на одном из концов пупария.

Наибольшее эпидемиологическое значение имеют синантропные мухи. Боль
шая часть мух, имеющих медицинское значение, относится к семействам М шайае, 
Trypan.osomatid.ae, Sarcophagidae, Ое$1т1ае, СаэКоркНИЛае, Hypodermatidae и др.

Семейство мухи настоящие (M uscidae)
Семейство объединяет около 4 тыс. видов. Представители этого семейства 

имеют наибольшее значение как механические и специфические переносчики воз
будителей болезней человека.

Морфология. Тело мух отличается массивностью, густо покрыто щетинками 
и волосками разной величины. Голова полушаровидной формы, уплощенная кзади. 
Сложные фасеточные глаза самцов мух чаще сближены у верхнего края головы, 
у самок глаза широко расставлены, и между ними имеется лобная полоска. На те
мени расположены три простых глазка. Хоботок у некровососущих мух мягкий, 
втяжной, заканчивается мясистыми сосательными лопастями и хитиновыми коль
цами (псевдотрахеями). У кровососущих мух хоботок твердый, хитинизирован- 
ный, не втягивается, а выступает вперед. Внутри хоботка находятся колющие ча
сти. Спинная поверхность и боковые части груди мух покрыты многочисленными 
волосками и щетинками, расположение которых играют роль в систематике. Ноги 
заканчиваются 5-члениковой лайкой с парой коготков на конце и двумя присо
сками (пульвиллами), усаженными волосками. На волосках и щетинках тела и ног 
мухи могут переносить различные микробы, в том числе и патогенные (рис. 6.124).

Биология. Цикл развития синантроиных неживородящих мух состоит из че
тырех фаз: яйца, личинки, куколки, имаго. Кровососущие мухи рода цеце (в/о5- 
$та) огрождают личинок.

Развитие яиц происходит в скоплениях гниющих веществ (пищевые отходы, ис
пражнения, навоз), куда самки и откладывают яйца. Сроки развития яиц, в пер
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вую очередь, зависят от температуры и со
ставляют в среднем 1-4 дня.

Для развития личинок большое зн а
чение имеет такж е влаж ность субстра
тов и их аэрация. После завершения роста 
личинки прекращают питаться, перепол
зают в более холодные и сухие места и пре
вращаются в куколку. В почве, вышедшие Рис. 6.124. Комнатная муха
из пупария мухи, при помощи лобного пу- (Михса(/отехИса)
зыря продвигаются к поверхности даже 
с глубины 50 см.

Питаются мухи разнообразными веществами растительного и животного про
исхождения, в том числе пищевыми отходами, экскрементами животных и чело
века. У мух наблюдается частая дефекация и явление отрыжки, в содержимом ко
торых находится масса микроорганизмов, в том числе и возбудителей болезней 
человека. Эпидемиологическое значение имеют и такие биологические особенно
сти мух, как их подвижность при приеме пищи, частые приемы пищи, даже при 
полном насыщении.

По месту обитания взрослых мух разделяют на экзофильных и эндофильных. 
Эндофильные, или синантропные, мухи во взрослом состоянии почти всю жизнь 
находятся в жилищах людей или помещениях с животными. Мухи из семейства 
Мшас1ае чаще всего эндофилы. Наибольшее эпидемиологическое значение среди 
некровососущих синантроиных мух имеют комнатная муха — М »5са йотеэИса, 
домовая муха — М шста аЬи1ат., базарная муха — Мгиш 50гЬеи5; малая комнат
ная муха — Рапта сатси1ап$. Экзофильные мухи обитают в открытой природе, но 
в виде исключения залетают в помещения.

Встречающиеся повсеместно осенние жигалки (8ктоху$ сакИгат) плодятся, 
как правило, в навозе, гниющем сене, соломе, морских водорослях. Являются об
лигатными гематофагами. В населенных пунктах они нападают преимущественно 
на крупный рогатый скот и лошадей, могут залетать в жилье и нападать на чело
века.

Развитие кровососущих мух рода аоээт а  (мухи цеце) характеризуется р я
дом особенностей. Как было отмечено ранее, самки мух цеце отрождают личи
нок, т.е. живородящи. Яйца созревают в матке. Источники питания мух цеце раз
нообразны: крокодилы, ящерицы (вараны), домашний скот, человек. Географиче
ское распространение мух цеце ограничено тропическими районами Восточной 
и Южной Африки.

Как видно, роль мух как переносчиков возбудителей болезней определяется ря
дом причин. Во-первых, в силу своей эндофильности многие мухи теснейшим об
разом связаны с человеком, они многочислены в его жилищах. Кроме того, синан
тропные мухи откладывают яйца на человеческие испражнения и всевозможные 
отбросы, питаются различными гниющими органическими субстратами, а высо
кая подвижность мух, частые перелеты, постоянное переползание, потребность 
в многочисленных приемах пищи обуславливают загрязнение пищевых продук
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тов, посуды и других предметов частицами испражнений с патогенными микроор
ганизмами. Волоски и щетинки, покрывающие все тело мухи, в том числе хоботок 
и лапки, способствуют обильному переносу таких частиц на теле мухи.

Важным условием распространения мухами патогенных микроорганизмов 
считаются и сроки сохранения последних в кишечнике и на наружных покровах 
мух. Исследования установили жизнеспособность микроорганизмов от несколь
ких часов до 12 дней. На мухах и в их кишечнике встречаются цисты простейших 
и яйца гельминтов, выделяемые людьми с испражнениями. Эпидемиологическую 
опасность при этом представляет в основном зараженность мух яйцами геогель
минтов, которые быстро после выделения становятся инвазионными (например, 
яйца карликового цепня, острицы).

Медицинское и эпидемиологическое значение. Некровососущие синантроп- 
ные мухи считаются механическими переносчиками возбудителей кишечных ин
фекционных заболеваний (дизентерии, брюшного тифа, холеры) и инвазий (аме- 
биаза, гельминтозов). Кровососущие экзофильные мухи цеце (С/о55ша рЫраНэ, 
&о$5та т оккат )  — специфические переносчики протозойного заболевания — 
африканского трипаносомоза (сонной болезни).

Семейство серые мясные мухи (Sarcophagidae)
Морфология и биология. Серые мясные мухи наиболее крупные. Размеры их 

тела достигают 6-20 мм. Характерна окраска мух: на среднеспинке имеются резко 
выраженные продольные полосы, а на брюшке — округлые темные пятна. Мухи 
сем. 8агсор1и^к1ае живородящи, они откладывают живых личинок на питатель
ный субстрат, богатый белковыми веществами (трупы мелких животных, рассе
янные по почве экскременты человека и домашних животных). Зимуют мухи в фа
зах личинки и куколки.

Наибольшее медицинское значение имеет вольфартова муха \Vohlfahrtia тещ- 
т/ка, широко распространенная в скотоводческих районах Средней Азии, Закав
казья, Прикаспия.

Самки с созревшими личинками активно отыскивают животных и отклады
вают на них личинок (120-160 шт.) размером около 1 мм. Личинки проникают 
в ткани тела хозяина (через ссадины, трещины кожи, слизистые), где паразитируют 
5 дней, а затем для окукливания падают на землю (как правило, ночью). Вольфар- 
товы мухи могут откладывать личинок и на человека (в уши, нос, гайморовы по
лости, лобные пазухи, глаза, через поврежденную кожу в подкожную клетчатку). 
В данном случае личинки являются эндопаразитами. Заражение происходит в поле 
во время сна. В дома вольфартовы мухи никогда не залетают (экзофильные, не
си нантропные).

Медицинское значение. Мухи относятся к механическим переносчикам воз
будителей кишечных инвазий и инфекций (табл. 6.99). Экзофильные виды са
дятся на пищевые продукты на открытом воздухе, что и обуславливает возмож
ность передачи возбудителей кишечных болезней. Кроме того, они, как и некото
рые семейства оводов, вызывают серьезные нарушения целостности тканей под 
общим названием миазы.
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Таблица 6.99. Медицинское значение мух

Вид Медицинское значение Географическое
расположение

Комнатная муха 
{Musca domestica)

Механический переносчик кишечных 
инфекций и инвазий, туберкулеза, холе
ры, дизентерии, брюшного тифа, дифте
рии, яиц гельминтов и цист простейших, 
глазных инфекций

Повсеместно

Базарная муха 
{Musca sorbens)

Механический переносчик возбудителей 
глазных инфекций, лепры

Африка, Юго-Вос
точная Азия. Иран, 
Ирак, Средняя 
Азия, Казахстан

Осенняя жигалка 
(Stomoxys calcitans)

Эктопаразит, механический переносчик 
возбудителей сибирской язвы, туляре
мии и т.д.

Повсеместно, осо
бенно в местностях 
с жарким климатом

Домовая муха 
{Muscina stabulans)

Механический переносчик возбудителей 
кишечных инфекций. Личинка — возбу
дитель случайного кишечного миаза

Повсеместно

Муха цеце
(Glossina palpalis, Glos- 
sitta morsitans)

Эктопаразит, специфический перенос
чик Trypanosoma brucei gambiense и Try
panosoma brucei rhodesiense (африканский 
трипаносомоз — сонная болезнь)

Африка

Зеленая мясная муха 
(Lucilla sericata)

Личинка — возбудитель случайного ки
шечного миаза

Повсеместно

Синяя мясная муха 
(Calliphora vicina)

Тоже Повсеместно

Вольфартова муха 
{Wohlfahrtia magnifica)

Механический переносчик возбудителей 
кишечных инфекций. Личинки — обли
гатные паразиты, возбудители злокаче
ственного миаза

Южная Европа, 
Средний Восток, 
Средняя Азия, Ка
захстан

Носоглоточные оводы 
{Oestris ovis)

Личинки — облигатные паразиты жи
вотных, человека, возбудитель доброка
чественного миаза

Повсеместно

Желудочные оводы 
(Gastrophilus intestina
lis)

Личинки — облигатные паразиты, возбу
дители доброкачественного миаза

Повсеместно

Подкожные оводы 
{Hypoderma ovis)

Личинки — облигатные паразиты жи
вотных, человека, возбудитель доброка
чественного миаза

Повсеместно

Оводы
Оводы — крупные мухи с большой головой и телом, густо покрытым волосками. 

Взрослые насекомые не питаются, ротовые органы у них не развиты. Самки ово
дов отрождают живых личинок. Личинки оводов являются паразитами ж ивот
ных, а иногда и человека.
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Оводы включают три семейства: носоглоточные (сем. Oestridae), желудочные 
(сем. Gastrophilidae) и подкожные (сем. Hypodermatidae).

Семейство носоглоточные оводы (O estridae)
Морфология и биология. Носоглоточные оводы паразитируют в носовой 

и лобной пазухах копытных животных. У человека чаще наблюдается паразити
рование полостных оводов в полости носа и в глазах. Наибольшее значение имеет 
овечий овод (Oestris ovis) и лошадиный овод (Rhinoestruspurpureus).

Длина личинок около 1 мм. Попав в глаза, носовую или лобную полости, ли
чинки начинают питаться и расти, вызывая воспалительные явления: синусит, 
конъюнктивит, а иногда и изъязвление глаза. Перед окукливанием личинки по
кидают позвоночного хозяина и падают на землю.

Медицинское значение. Носоглоточные оводы на личиночной стадии прояв
ляют себя как эндопаразиты, вызывая полостные миазы.

Семейство желудочные оводы (G astrophilidae)
Морфология и биология. Взрослые личинки желудочных оводов паразити

руют в желудке крупного рогатого скота. Самка откладывает яйца, приклеивая их 
к волосам лошадей или коров. Личинки, выйдя из яйца, вбуравливаются в кожу 
и проделывают в ней ходы, вызывая сильный зуд. Животное, расчесывая зубами 
кожу, заглатывает личинок, дальнейшее развитие которых происходит в желудке 
животного. С испражнениями созревшая личинка выходит наружу и в земле оку
кливается. С волос животных личинки могут попасть на кожу человека. Под ко
жей они проделывают ходы различной длины, вызывая нередко серьезные нару
шения внутренних органов и тканей. К этому семейству относятся большой же
лудочный овод (Gastrophilus intestinalis), который чаще паразитирует у лошадей, 
и краснохвостый овод (Gastrophilus haemorrihoidalis).

Медицинское значение оводов заключается в том, что они, как и некоторые 
семейства мух, вызывают серьезные нарушения целостности кожных покровов 
и внутренних тканей и органов под общим названием миазы.

Меры борьбы. Борьба с мухами составляет важный раздел в общем комплексе 
мероприятий по профилактике кишечных инфекционных болезней, включая ин
фекционный гепатит, полиомиелит, бактериальную дизентерию, амебиаз, гель- 
ми нтозы и др.

К профилактическим мероприятиям относятся преимущественно санитар
ные, направленные на предупреждение залета мух в жилые помещения и унич
тожение возможных мест выплода мух. Истребительные мероприятия сводятся 
к уничтожению синантропных мух на всех стадиях развития с помощью р аз
личных инсектицидов, окрыленных форм — с помощью механических средств 
уничтожения (мухоловок, мухобоек) и использованием инсектицидных прима
нок. Борьба с мухами цеце ведется в их природных биотопах. Инсектициды рас
пыляются вручную выборочно в местах отдыха мух цеце (небольшие группы ку
стов и деревьев), или с помощью авиации для борьбы с саванными видами цеце 
(Glossina morsitans).
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Семейство подкожные оводы (Ш ро- 
dermatidae)

Морфо;югия И 6 И 0710Г И Я .  Самки 
кож ны х оводов отклады ваю т яй ц а 
на шерсть животных. Отродивш иеся 
личинки пробуравливаю т кожу и ми
грируют по всему телу, выедая ходы 
в тканях. При этом они могут повреж
дать кровеносные сосуды, нередко на
блюдаются нагноения. Заканчиваю т 
развитие личинки под кожей на спинной стороне тела хозяина, образуя «желваки». 
Перед окукливанием личинки проедают отверстие в коже и падают на землю, где 
и окукливаются.

У человека в кожных покровах и передней камере глаза чаще паразитируют ли
чинки бычьего овода (Hipoderma bovis) и овечьего овода (Oestrus ovis) (рис. 6.125).

Медицинское значение. Паразитирование личинок вызывает кожные миазы 
на организме специфических и неспецифических хозяев.

* * *

Таким образом, классы ракообразные (Crustacea), паукообразные (Arcichnoidea) 
и насекомые (Insectci), которые имеют медицинское значение, составляют предмет 
изучения медицинской арахноэнтомологии — раздела медицинской паразитоло
гии. Основные представители членистоногих были рассмотрены ранее и система
тизированы в табл. 6.100.

Резюме
Членистоногие — самый многообразный и многочисленный тип животного 

мира, произошедший от кольчатых червей и сохранивший многие черты их стро
ения. Членистоногие имеют огромное значение в жизни природы. Они населяют 
моря, пресноводные водоемы, сушу и воздух, служат пищей для других животных 
и в свою очередь питаются растениями, животными, паразитируют в них, или пи
таются разлагающимися органическими веществами.

Членистоногие представляют большой медицинский и эпидемиологический 
интерес, так как включают паразитов человека, являются промежуточными и ре
зервуарными хозяевами паразитов, специфическими переносчиками возбудите
лей трансмиссивных болезней, механическими переносчиками нетрансмиссив
ных инфекций и инвазий и, наконец, насчитывают большое количество ядови
тых представителей.

Среди переносчиков возбудителей заболеваний особое значение имеют клещи, 
вши, комары и блохи, которые переносят возбудителей эпидемических болез
ней, т.е. болезней, охватывающих большие массы населения (тифы, чума, энце
фалиты).

В последнее время доказано, что клещи домашней пыли являются широко рас
пространенными аллергенами. Представители класса ракообразных — промежу-

Рис. 6.125. Кожный овечий овод (Oestrus ovis)



Таблица 6.100. Тип Членистоногие (A rth ro p o d a ), имеющие медицинское значение

Подтип Класс Подкласс, отряд, 
семейство

Вид
Медицинское значениеЛатинское

название
Русское

название
Branchiata
(жабро
дыша
щие)

Crustacea
(рако-
образ
ные)

Подкласс ЕпШпо$Ш- 
са (низшие раки)
Отр. Сореройа 
(веслоногие)

Cyclops
strenuus

Циклоп Промежуточный хозяин широкого лентеца 
(Diphyllobotrium latum) и ришты (Dracunculus 
medinensis)

Отр. С1а4осега 
(ветвистоусые)

Daphnia pulex Дафния («во
дяная блоха»)

Промежуточный хозяин широкого лентеца 
(Diphyllobotrium latum)

Подкласс Ма!ас(к1га- 
са (высшие раки)

Astacus
fluviatilis

Речной рак Промежуточный хозяин легочного сосальщика 
(Paragonimus westermani)

Chelicera- 
ta (хели- 
церовые)

Arachni- 
da (nay- 
кообраз- 
ные)

Отр. 8согрюгМае 
(скорпионы)

Scorpiones Скорпионы Ядовитые членистоногие
Отр. Агапа (пауки)

Araneae Пауки Ядовитые членистоногие
Сем. ТЪепйИскге 
(пауки-тенетники)

Lathrodectus
tredecimgutta-
tus

Каракурт 
(син.: вдова 
степная, вдо
ва черная)

Признаки интоксикации развиваются через 
5-30 мин после болезненного укуса. В случаях тяже
лого поражения болезнь может закончиться смер
тью

Семейство ЬусозЫае 
(пауки-волки)

Lycosa
singoriensis

Тарантул юж
норусский

Тяжелые симптомы отравления. К летальному исхо
ду может привести только сильная аллергическая 
реакция



Подкласс, отряд, 
семейство

Вид
Подтип Класс Латинское

название
Русское

название
Медицинское значение

Chelicera- 
1а (хели-

Araçlım
da (nay-

Надотряд Acarina 
(клещи)

церовые) кообраз-
ные)

Отр. Acariformes 
(акариформные 
клещи)

Acarina Клещи Временные эктопаразиты

Подотр. 
Sarcoptiformes 
(саркоптиформные) 
характеризуется как 
грызущие, или жую
щие, клещи
Сем. Acaridae (амбар
ные — мучные, или 
хлебные, клещи

Sarcoptes
scabiei

Зудень чесо
точный, или 
клещ чесо
точный

Возбудитель чесотки (Scabies)

Подотр.
Trombidiformes (тром- 
бидиформные) ха
рактеризуется как 
сосущие клещи

Клещи-крас-
нотелки

Специфические переносчики Rickettsia orientalis 
(возбудителя лихорадки цуцугамуши), риккетсий 
лихорадки Ку, эндемического (крысиного) сыпного 
тифа, вируса инфекционного нефрозонефрита (ге
моррагической лихорадки с почечным синдромом), 
токсоплазмы

Demodex follic- 
ulorum

Железница.
угревая

Возбудитель демодекоза

► Продолжение табл.



Таблица 6.100. Продолжение

Подкласс, отряд, 
семейство

Вид
Подтип Класс Латинское

название
Русское

название
Медицинское значение

Cheli-
cerata
(хелице-

АгасН-
т(1а
(пауко-

Отр. Раг(ши/огте$
(паразитиформные
клещи)

ровые) образ
ные)

Сем. А^аяс1ае (арга- 
совые, или мягкие, 
клещи)
Подсем. ОгпШюйог- 
тае

Ornithodorus
papillipes

Поселковый
клещ

Специфический переносчик возбудителей и резер
вуар аргасового клещевого боррелиоза (клещевого 
возвратного тифа), туляремии

Сем. !хосИйае 
(иксодовые клещи)

Ixodes ricinus Собачий
клещ

Специфический переносчик возбудителей шотланд
ского энцефалита, лихорадка Ку, энцефалита запад
ных районов, иксодовых клещевых боррелиозов 
(болезнь Лайма), туляремии

Ixodes
persulcatus

Таежный
клещ

Специфический переносчик возбудителей и резер
вуар клещевого (весенне-летнего) энцефалита, иксо
довых клещевых боррелиозов (болезнь Лайма), ту
ляремии

Dermacentor
pictus

Дермацентор
(пастбищный
клещ)

Специфический переносчик возбудителей и резер
вуар омской геморрагической лихорадки, вируса 
клещевого энцефалита, туляремии, клещевого рик- 
кетсиоза (сыпной гиф)

Dermacentor
marginatus

Пастбищный
клещ

Специфический переносчик возбудителей туляре
мии, бруцеллеза и клещевых риккетсиозов (клеще
вой сыпной гиф)



Подтип Класс Подкласс, отряд, 
семейство

Вид
Медицинское значениеЛатинское

название
Русское

название
ТтскеМа
(трахейно-
дмшащие)

1ш>ес1а
(насеко-
мые)

Отр. ВШШЛеа 
(таракановые)

ВШе11а Тараканы
В1аНа germani- 
са

Рыжий тара
кан (пруссак)

Механические переносчики возбудителей желудоч
но-кишечных игфекций и инвазий (брюшной тиф, 
дизентерия, яйца гельминтов, туляремия и т.д.), ци
сты простейших

В1аНа
опеМаИь

Черный
таракан

Отр. Не1егор!ега 
(клопы)
Сем. Стк1с1ае 
(постельные клопы)

а  тех 1есШ1а- 
пш  и С. Ие- 
т1р1егт

Клопы
постельные

Предположение в передаче вируса гепатита В или 
СПИДа

Сем. Тг1а1от1с1ае 
(триатомовые клопы)

Тпа1ота т/е5£- 
ет

Поцелуйный
клоп

Специфические переносчики трипаносом — возбу
дителей американского трипаносомоза (болезни 
Шагаса)

►  П родолж ение т а б л .



Таблица 6.100. Продолжение

Подтип Класс Подкласс, отряд, 
семейство

Вид
Медицинское значениеЛатинское

название
Русское

название
Tracheata 
(трахей- 
нодыша- 
щис)

1п$ес1а
(насеко-
мыс)

Отр. 81ркипсиЫа/ 
АпорШга (вши)

Anoplura Вши Эктопаразиты
Сем. РесИсиНс1ае 
(вши)

Pediculus (Р.) 
humanus hu- 
manus (син.: 
P. corporis,
P. vestimenti)

Платяная
вошь

Педикулез (вшивость). Специфический переносчик 
возбудителей сыпного и возвратного тифа, окопной 
лихорадки (син.: волынская, пятидневная, траншей
ная, пароксизмальный риккетсиоз)

Pediculus 
humanus 
capitis (или 
P. capitis)

Головная
вошь

Педикулез (вшивость). Специфический переносчик 
возбудителей сыпного тифа, траншейной лихорадки

Phtirus pubis Лобковая
вошь

Эктопаразит. Фтириаз

Отр. 81рЬопар1ега/ 
Ар1штр1ега (блохи)

Aphaniptera Блохи Временные эктопаразиты
Сем. РиНсШае (блохи 
обыкновенные)

Xenopsylla
cheopis

Блоха
крысиная

Специфический переносчик возбудителей чумы 
и туляремии, крысиного сыпного тифа

Pulex irritans Блоха
человеческая

Специфический переносчик возбудителей чумы 
и туляремии

Сем. Сегак)рку!Шае 
(блохи-гребненоски)

Oropsylla
silantiewi

Блоха сурка Специфический переносчик возбудителей чумы 
и туляремии

Сем. Тину1(1ае (песча
ные блохи)

Tunga
penetrans

Блоха
песчаная

Тунгилез



Подкласс, отряд, 
семейство

Вид
Подтип Класс Латинское Русское Медицинское значение

название название
Tracheata Insecta
(трахей- (насеко-
нодмша-
щие)

мые)

Отр. Dipler а (двукры
лые)
Подотр. Nematocera 
(длинноусые двукры
лые, или комары)
Семейство Culicidae 
(комары настоящие)

Culicidae Комары Временные эктопаразиты

Подсем. Anophelinae Anopheles та- 
culipennis и др.

Комар
малярийный

Специфические переносчики малярийных плазмо
диев возбудителя малярии, возбудителей вухерери- 
оза, бругиоза (филяриозы), а также возбудителей 
японского энцефалита, туляремии и др.

Подсем. Culicinae Culex pipiens Комар обык
новенный, 
или комар- 
пискун

Специфические переносчики возбудителей вухере- 
риоза, бругиоза (филяриозы), а также японского эн
цефалита, туляремии и др.

Aedes sp. Специфические переносчики возбудителей вухере- 
риоза, бругиоза (филяриозы), а также желтой лихо
радки, сибирской язвы, лихорадки Денге, японского 
энцефалита, туляремии и др.

► Продолжение табл.



Таблица 6.100. Продолжение

Подтип Класс Подкласс, отряд, 
семейство

Вид
Медицинское значениеЛатинское

название
Русское

название
ТгаскеаШ
(трахей-
нодыша-
щие)

/и.чесг« 
(насеко
мые)

Сем. втиШйае 
(мошки)

ЗипиНшп 
тасиШит, 5. 
тог$Иап$ е£ а!.

Мошки Специфические переносчики и промежуточные хо
зяева возбудителей онхоцеркозов

Подотр. ВгасНусега 
ОгНюггИарИа (корот
коусые прямошовные 
двукрылые, или пря
мошовные мухи)
Сем. ТаЬшис1ае 
(слепни)

ТаЬапи$ $р. Собственно
слепни

Специфические переносчики возбудителей туляре
мии, сибирской язвы, некоторых форм трипаносо- 
мозов, лихорадки Ку

Скгущк 5р. Слепни-
златоглазки

Единственные специфические переносчики возбу
дителей филяриатоза — лоаоза

Подотр. Вгаскусега 
Сус1оггИарЬа (корот
коусые круглошов
ные двукрылые, или 
круглошовные мухи)



Подкласс, отряд, 
семейство

Вид
Подтип Класс Латинское

название
Русское

название
Медицинское значение

Tracheata Insecta Muscidae Мухи
(трахей-
нодыша-
щие)

(насеко
мые)

Сем. Ми$ас1ае (мухи 
настоящие)

Musca
domestica

Комнатная
муха

Механический переносчик возбудителей клиниче
ских инфекций и инвазий (холеры, дизентерии, 
брюшного тифа, туберкулеза, яиц гельминтов и цист 
простейших, глазных инфекций)

Muscina
slabulans

Домовая муха Механический переносчик возбудителей кишечных 
инфекций, случайного кишечного миаза

Musera sorbens Базарная
муха

Механический переносчик возбудителей глазных 
и кишечных инфекций, лепры

Stomoxys
cakitans

Осенняя
жигалка

Механический переносчик возбудителей сибирской 
язвы, туляремии и т.д.

Сем. СаШркопс1ае 
(мухи падальные)

Calliphora
vicina

Синяя мясная 
муха

Механический переносчик возбудителей кишечных 
инфекций, случайного кишечного миаза

Lucilla sericata Зеленая 
мясная муха

То же

Сем. Sarcophagidae 
(серые мясные мухи)

Wohlfahrtia 
magnifie a

Вольфартова
муха

Личинки — облигатные паразиты, возбудители зло
качественного миаза

Сем. ОкжШйае 
(мухи цеце)

Glossina
palpalis

Муха цеце
(прибрежные
виды)

Специфический переносчик Trypanosoma brucei 
gambiense и Trypanosoma brucei rhodesiense (африкан
ский трипаносомоз — сонная болезнь)

Glossina
morsitans

Муха цеце
(виды
саванн)

Семейство Ое^ггйае
(носоглоточные
оводы)

Oestris ovis Полостные
оводы

Личинки — облигатные паразиты животных, чело
века, возбудитель доброкачественного миаза

►  О к о н ч а н и е  т а б л .



Таблица 6.100. О к о н ч а н и е

Подтип Класс Подкласс, отряд, 
семейство

Вид
Медицинское значениеЛатинское

название
Русское

название
Сем. Саз1егорЬШ(1ае 
(желудочные оводы)

Gastrophilus
intestinalis

Желудочные
оводы

Личинки — облигатные паразиты, возбудители до
брокачественного миаза

Сем. Нурос1егтаис1ае 
(подкожные оводы)

Hypoderma
ovis

Подкожные
оводы

То же
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точными хозяевами гельминтов. Некоторые виды класса паукообразных пред
ставляют собой ядовитых членистоногих (скорпионы, пауки). Многие из пауко
образных являются возбудителями и переносчиками возбудителей инфекционных 
заболеваний.

Иксодовые клещи играют существенную роль в распространении беш ен
ства, энцефалита, бруцеллеза, туляремии, спирохетоза, боррелиоза, лихорадки 
Ку и др. Акариформные клещи — возбудители чесотки и демодекоза. Знание 
морфологии, биологии и экологии ракообразных и паукообразных необходимо 
студентам для оценки возможности возникновения природных и эпидемиче
ских очагов заболеваний, а также профилактических мероприятий при изуче
нии инфекционных болезней, гельминтологии, хирургии, эпидемиологии, те
рапии, детских болезней.

Класс Насекомые представляет особый интерес с точки зрения медицины, так 
как многие его представители являются экто- и эндопаразитами, переносчиками 
и промежуточными хозяевами возбудителей болезней человека.

Особенно большое значение имеют переносчики эпидемических болезней 
(комнатные мухи, вши, блохи). Заболевания, которые они переносят, могут быть 
массовыми и характеризоваться высокой смертностью, например легочная форма 
чумы, сыпной и возвратный тифы. Определение видовой принадлежности пе
реносчиков помогает установить клинический диагноз, пути распространения 
болезней, определяет специфику противоэпидемических мероприятий в очаге 
инфекции.

Контрольные вопросы и задания
1. Знания по этой геме используются в микробиологии, паразитологии, эпи

демиологии и изучении инфекционных болезней. Перечислите особенно
сти организации представителей типа членистоногие. В чем морфологиче
ское сходство и различия представителей классов паукообразные, насеко
мые и ракообразные?

2. Назовите представителей семейства иксодовые и аргасовые клещи. Какое 
медицинское значение они имеют?

3. Возбудителей каких заболеваний переносят клещи отряда Асап/огте5?
4. Чем облигатно-трансмиссивные болезни отличаются от факультативно

трансмиссивных? Приведите примеры.
5. Назовите основные условия существования природно-очаговых заболева

ний. Приведите примеры природно-очаговых трансмиссивных заболеваний.
6. Какие членистоногие являются специфическими переносчиками возбудите

лей сыпного и возвратного тифов? Какими способами происходит зараже
ние этими заболеваниями?

7. Для каких облигатно-трансмиссивных заболеваний характерен инокулягив- 
ный способ заражения?

8. Для каких трансмиссивных заболеваний характерен контаминативный спо
соб заражения?
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9. Чем стадии жизненного цикла (яйца, личинки, куколки, самки, самцы) ко
маров рода Anopheles и Culex отличаются друг от друга?

10. Расскажите о медицинском значении представителей семейства комары.
11. Специфическими переносчиками каких инфекций и инвазий являю тся 

блохи? Что вам известно о заболевании тунгулез?
12. Какие насекомые являются механическим переносчиками желудочно-ки

шечных инфекций и инвазий?
13. Перечислите насекомых, которые являются специфическими переносчиками 

гельминтозов человека.
14. Перечислите насекомых, которые являются специфическими переносчиками 

протозойных инвазий человека и животных.
15. Назовите меры профилактики кожного и висцерального лейшманиозов.



Глава 7
Эволюция

7.1. ИСТОРИЯ ВЗГЛЯДОВ НА ТЕОРИЮ ЭВОЛЮЦИИ
Эволюция происходит от лат. еуоЫНо — развертывание. Биологическая эво

люция — это необратимый, закономерный процесс развития живой природы.
Результат биологической эволюции сводится к образованию новых видов, так или 

иначе приспособленных к определенной среде обитания, т.е. биологическая эволю
ция всегда носит адаптивную приспособительную направленность. В результате 
эволюции возникают и исчезают виды, преобразуются биогеоценозы и биосфера.

Ведущая роль в осуществлении эволюции органической формы принадлежит 
процессу видообразования, так как вид — центральный качественный этап эво
люции.

7.1.1. Понятие вида и его структура
Выдающийся вклад в развитие понятия вид и его структуры был сделан мно

гими учеными.
Джон Рей (1627-1705) — английский натуралист, считается первым, кто дал 

определение биологическому понятию вид: «вид — это особи, сходные по строе
нию и среде обитания и производящие подобное себе потомство».

Карл Линней (1707-1778) (рис. 7.1) — шведский ученый-естествоиспытатель, 
разработавший основные принципы современной классификации растений и жи
вотных, ввел в понятие вида бинарную (или двойную) номенклатуру, т.е. каждый 
вид в ней имеет одно название родовое, другое — видовое. К. Линней считал, что 
виды созданы творцом, и виды не изменяются.

Жан Батист Ламарк (1744-1829) (рис. 7.2) — французский ученый, создатель 
первой эволюционной теории. Ввел в науку термин «биология», деление живот -

Рис. 7.1. Натуралист Карл Линней (1707-1778) Рис. 7.2. Создатель первой эволюционной теории
Жан Батист Ламарк (1744-1829)
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0
ных на позвоночных и беспозвоноч
ных. Ж.Б. Ламарк впервые обозначил 
факторы эволюции — внешняя среда 
и внутреннее стремление к совершен
ству. Ученый считал, что виды в при
роде реально не существуют, а эволю
ционируют не виды, а особи.

Чарльз Роберт Дарвин (1809-1882) 
(рис. 7.3) — английский натуралист, ос
новоположник современной эволюци- 
онной теории. Ч. Дарвин считал вид 
реально с у щ ес г в у ю тц ей к ате г ори ей 
в природе: «вид — этап исторического 

Рис. 7.3. Основоположник современной эволюци- развития органической природы». Дви-
онной теории Чарльз Роберт Дарвин (1809-1882) г,r r г жущая сила эволюции, по Дарвину, —

естественный отбор.
На современном этапе развития эволюционной теории вид — это совокупность 

особей, имеющих общее происхождение, населяющих определенную территорию 
(ареал), сходных по морфологическим и функциональным признакам, имеющих 
одинаковый кариотип, сходные поведенческие реакции и дающих при скрещива
нии плодовитое потомство.

7.1.2. Критерии вида
Критерии вида — это наборы признаков и свойств, которые характеризуют 

вид. Различают следующие критерии вида:
-  морфологический;
-  физиолого-биохимический;
-  эколого-географический;
-  генетический.
Однако полную характеристику вида можно дать только на основании сово

купности всех критериев.
Морфологический критерий оказался недостаточным, так как существуют 

виды-двойники. Например, у вида малярийного комара Anopheles maculipennis 
(рис. 7.4) есть шесть видов-двойников, имеющих небольшие различия по форме
яиц , местам разм нож ения, питанию  
на определенных животных.

Физиолого-биохимический крите
рий, взятый отдельно, не считается аб
солютным. Существуют примеры вну
тривидовой биохимической изменчи

вости. Например, у собак конечный 
продукт азотистого обмена — аллантоин 
( р и с .  7 .5 ) ,  но у некоторых пород собак — 
Рис. 7.4. Малярийный комар (Anopheles m aculipennis) мочевая кислота, как у человека ( р и с .  7 .6 ) .
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разветвленный цикл циклическая форма
Аллантоин

Рис. 7.5. Структурная формула аллантоина Рис. 7.6. Структурная формула мочевой кислоты

Эколого-географический крите
рий. Каждый вид занимает определен
ный ареал и имеет определенную эко
логическую нишу (рис. 7.7, 7.8). Однако 
у видов-космополитов (домовая муха, 
воробьи, голуби, крысы) ареалы могут 
совпадать.

Генетический критерий. Вид харак
теризуется определенным набором хро
мосом. Кариотип человека — 46 хромо
сом (рис. 7.9), шимпанзе — 48 и т.д. Так, 
например, анализ хромосомного набора 
позволил разделить считавшийся еди
ный вид полевки обыкновенной (Мкго- 

агуаНь) на два подвида, содержащие 
46 (Мтсго<ш агтН5) (рис. 7.10) и 54 (М/- 
сто7н5 5кЬагуа//5) хромосом.

Генетический критерий — основ
ной критерий вида. Вид — генетически 
устойчивая система, сохраняющая свою 
целостность.
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Структура вида. Виды бывают мо- 
нотипическими и политипическими.

Монотипический вид состоит из од
ной популяции (виды-эндемики, остров
ные виды имеют неразорванный ареал, 
изменчивость выражена слабо).Токую- 
щий глухарь Tetrao urogallus (рис. 7.11) — 
пример монотипического вида.

Политипический вид состоит из не
скольких подвидов и множества попу
ляций, ареалы относительно раздельны. 
Примером могут быть подвиды желтой 
трясогузки Motacilla flava, которые раз
личаются по окраске головы (рис. 7.12).

В природе и у Homo sapiens орга
низмы одного вида расселены нерав
номерно. Наблюдаются участки с по
вышенной и пониженной концентра
цией особей. В результате один вид 
распадается на группировки или по

пуляции, соответствующ ие зонам более плотного заселения. Таким образом, 
вид состоит из отдельных популяций.

7.2. ПОПУЛЯЦИЯ —  ЭЛЕМЕНТАРНАЯ ЕДИНИЦА ЭВОЛЮЦИИ
Популяция — это минимальная самовоснроизводящаяся группа особей одного 

вида, занимающая определенную экологическую нишу, образующая самостоятель
ную устойчивую генетическую систему. Панмиксия (свободное скрещивание) вну
три популяции выше, чем с соседними популяциями.

7.2.1. Вид и популяция
Основными факторами эволюции Ч. Дарвин считал изменчивость, наслед

ственность и естественный отбор. Тем самым он предвосхитил роль генетики 
в познании эволюционных процессов. Однако до середины 20-х годов XX в. дар
винизм (как ведущая эволюционная теория) и генетика существовали независимо.

Объединение этих двух областей биологии было осуществлено выдающимся со
ветским ученым-генетиком Сергеем Сергеевичем Четвериковым (рис. 7.13) в его 
знаменитой статье «О некоторых вопросах эволюционной теории с точки зрения 
современной генетики» (1926). Заслуга С.С. Четверикова заключается в том, что он 
привлек внимание ученых к мутационным процессам, протекающим в природных 
популяциях. Изучая природные популяции, С.С. Четвериков отметил насыщенность 
их мутантными рецессивными генами, прикрытыми до поры до времени доминант
ными аллелями, г.е. популяции насыщены мутациями, как губки насыщены водой.

Следовательно, мутационные процессы, которые идут на уровне популяции, 
являются элементарным эволюционным материалом для естественного отбора.

Рис. 7.11. Токующий глухарь (Tetrao urogallus)

Рис. 7.12. Подвиды желтой трясогузки 
(Motacilla flava)
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На основании изученных м утацион
ных процессов в естественных популя
циях С.С. Четвериков приходит к вы
воду, что все эволюционные события 
реально протекают в природе внутри 
популяции, а не на уровне вида, как 
считал Ч. Дарвин, и не на уровне особи, 
как считал Ж.Б. Ламарк. Таким образом,
С.С. Четвериков пришел к выводу, что 
эволюционирующей единицей в при
роде является популяция.

Эта работа привлекла вним ание 
к изучению популяции как генетиков, 
так и эволюционистов, экологов. В итоге была сформулирована теория о микро
эволюции, объединяющая дарвинизм с генетикой.

Микроэволюция представляет собой эволюционный процесс, идущий на уровне 
популяции.

Для оценки хода эволюционных процессов используют экологические и гене
тические характеристики популяции.

7.2.1.1. Экологическая характеристика популяции
Величина популяции определяется ее ареалом и численностью.
Ареал — территория, занимаемая данной популяцией, которая зависит от под

вижности особей и их репродуктивной активности.
По структуре ареала популяции делят на большие непрерывные (равнина), ли

нейные (вдоль рек, морей, дорог) и мелкие колониальные (островные).
Численность популяции — число особей данной популяции. Численность осо

бей в популяции может варьировать от нескольких особей для очень крупных жи
вотных до десятков тысяч особей в колониях насекомых.

У человека популяции складываются по географическим, расовым, религиоз
ным, иногда профессиональным и некоторым другим признакам. Вид Человек раз
умный составляет 7,5 млрд человек. Люди проживают в более чем 200 странах, име
ющих определенные территории и границу, т.е. распадаются на популяции. Самой 
большой человеческой популяцией считается Китай — 1,35 млрд человек, в Ин
дии — 1,2 млрд, княжество Монако имеет всего несколько тысяч человек населения.

По численности популяции можно определить, хорошо или плохо чувствует 
себя вид в данных условиях. Однако данная задача не всегда выполнима: необхо
димо еще пересчитать всех особей популяции, поэтому используют еще другой 
показатель — плотность популяции.

Плотность популяции — число особей на единицу площади. Она рассчитыва
ется по-разному: у насекомых — на поля, леса; у человека — на 1 км2.

Плотность имеет значение в развитии инфекционных заболеваний. Например, 
плотность рачков-циклопов в 1 м3 воды менее 1 тыс. не дает возможности форми
рования очага дифиллоботриоза. Это объясняется следующим. Корацидий (под

Рис. 7.13. С.С. Четвериков (1880-1959) —  один 
из основоположников популяционной генетики
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вижная личинка лентецов, заглатываемая промежуточным хозяином (рачком-ци- 
клопом)) живет в воде до 2 сут. Если рачков мало и личинка не может встретиться 
с циклопом за это время, то корацидий погибает. В противном случае, если рачков 
больше 1 тыс. в 1 м3 воды (часто это количество достигает 40 тыс.), то создаются 
все условия для формирования очага дифиллоботриоза.

Численность особей в популяции зависит от рождаемости и смертности.
Рождаемость — число особей популяции, родившихся в единицу времени. 

Смертность — число особей популяции, умерших в единицу времени. Например, 
смертность на 1 тыс. человек в России — 14,2; в Японии и США значительно ниже.

Также существенен показатель минимальной численности популяции.
Минимальная численность — специфичная для вида численность, ниже ко

торой популяция гибнет (вымирает), в среднем она составляет 200-300 особей.
В воспроизводстве популяции принимают участие не все особи, поэтому вво

дится такое понятие, как эффективная численность, т.е. число особей популя
ции, участвующих в размножении. Известно, что у человека 10-15% супружеских 
пар бесплодны. В некоторых случаях применяется понятие форма популяцион
ного ранга — специфическая для вида минимальная группа (пара особей), через 
ряд поколений способная создать новую популяцию. Показатель же прироста по
пуляции рассчитывается как рождаемость минус смертность в единицу времени.

Каждая популяция характеризуется определенным соотношением возрастных 
групп. На эти соотношения влияют общая продолжительность жизни, время до
стижения половой зрелости, интенсивность размножения. Например, в типичной 
возрастной структуре популяции блох имаго составляет 5%, куколки — 10%, ли
чинки — 35%, яйца — 50% (рис. 7.14).

В данных случаях используется показатель возрастной структуры популяции, 
на основании которого можно судить о динамике развития и перспективах роста

популяции.
Возрастная структура популяции —

соотношение возрастных групп в попу
ляции. Различают три типа возрастных 
структур популяции: прогрессивный 
(растущая популяция), стационарный 
(стабильная популяция) и регрессив
ный (вымирающая популяция).

Прогрессивный тин популяции ха
рактеризуется высокой долей ювениль
ной стадии (детей) и низкой долей осо
бей старшего возраста. Основание пи
рамиды определяется рождаемостью. 
Для такого типа популяции свойстве
нен расш иренный тип воспроизвод
ства. Возрастная пирамида в форме тре
угольника (рис. 7.15).

Рис. 7.14. Типичная структура популяции блох



7.2. Популяция — элементарная единица эволюции
491

Мужчины Женщины Мужчины I Женщины Мужчины . Женщины
Возраст ________________________

80+ а б В = Г
75-79 ----- 1 |— 1 1 _ 1 _
70-74 |  \ ______ 1__________________________ С
65-69 1 1 ______________________ А —
60-64 1 1 А ____ _____ь
55-59 1  1______ ______
50-54 т  г —  1_______________ _____ з
45-49 Й ------------------------------------ 1 1  1 _____ 1.
40-44 1 1 ------- -1 л______ ______ 1.
35-39 ^ ------------------------------- - I 1 _______1,
30-34 ( 1 _______ \ -
25-29 1 .1 1
20-24 —  1 1 1 Д  Д Г г  Ч  1 |
15-19 1 1 — -1 !
10-14 ^  ■ - ’Ц  1 .
5-9 '  ■  1 Г Д  _ 1 ____
0-4 ‘л  г _____________ 1 ____ 1 _ ____ 1

1210 в в 4 2 0  2  4 (  в 10 12 12 10 8 в  4 2 1 2 4 0 0  10 12 4 3 2 1 0 1 2 3 4

Численность населения (млн) Численность населения (млн) Численность населения (млн)

Рис. 7.15. Половозрастные пирамиды различных типов популяций:
а —  быстрорастущая популяция (Нигерия); б —  медленнорастущая популяция (США); в —  уменьшение прироста попу
ляции (Германия)

Стационарный тип популяции отмечается уравновешенной долей старших 
и ювенильных возрастных групп. У такого типа популяции простой способ вос
производства. Пирамида в форме колокола.

Регрессивный тип популяции имеет высокую долю пожилых и старых людей 
и низкую долю ювенильного возраста. Для такого типа популяции характерен су
женный тип воспроизводства. Пирамида в форме перевернутого колокола.

Половой состав популяции. Первичное соотношение молов (генетическое) 
у человека — 112 девочек : 100 мальчиков. Вторичное соотношение полов (при ро
дах) — 100 девочек : 106 мальчиков. Третичное соотношение полов (у взрослых) — 
16-18 лет — 100 девушек : 100 юношей, 80 лет — 100 бабушек : 50 дедушек.

Демографические показатели. Размер, уровень рождаемости, смертности, воз
растной и половой состав популяции относятся к демографическим показателям.

Демографические показатели влияют на генофонд популяции через структуру 
браков. Большое значение в определении структуры браков имеет размер попу
ляционной группы.

Популяции из 1500-4000 человек называют демами. Популяции численностью 
до 1500 человек называют изолятами. Для демов и изолятов типичен относительно 
низкий естественный прирост населения — соответственно порядка 20% и не бо
лее 25% за поколение. Частота внутригрупповых браков в них составляет 80-90% 
и выше 90%, а приток лиц из других групп сохраняется на уровне 1-2% и менее 
1%. В силу высокой частоты внутригрупповых браков члены изолятов, просуще
ствовавших четыре поколения (примерно 100 лег) и более, являются не менее чем 
троюродными братьями и сестрами (сибсами).

Кроме того, демографические показатели влияют на генофонд популяций 
через избирательность браков. Н еизбирательны е браки — равновероятное 
скрещивание в популяции (панмиксия). Ассортативные браки (по интеллекту,
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религиозности, имущ еству и т.д.) — 
избирательные скрещивания. Ассорта- 
тивность — подбор партнера со сход
ным фенотипом. Ассортативность мо
жет влиять на число генотипов, но не 
на число аллелей. Положительная ас
сортати вн ость  мож ет пониж ать и з 
менчивость в группе. Например, люди 
с различными патологиями часто объ
единены в группы, облегчающ ие им 
социальное взаим одействие (с нару
шениями слуха и речи, зрения и др.) 
(рис. 7.16).

7.2.1.2. Генетическая характеристика популяции
Популяции представляет собой сложную генетическую систему, находящу

юся в динамическом равновесии и характеризующуюся внутренним генетиче
ским единством.

К основным генетическим характеристикам популяции можно отнести гено
фонд популяции, аллелофонд популяции, частоту встречаемости того или иного 
фенотипа (отражает частоту того или иного аллеля популяции), полиморфизм или 
генетическую гетерогенность популяции, генетическое единство популяции и ди
намическое равновесие отдельных генотипов (аллелей).

Генофонд популяции — совокупность всех генотипов популяции. Понятие «ге
нофонд» ввел русский и советский генетик Александр Сергеевич Серебровский 
(1928). Если в популяции два аллеля, то ее генофонд составляют генотипы АА, Аа 
и аа; если три аллеля, то соответственно — А,А,, А2А2, А3А3, А]А2, А,А3 и т.д. Ге
нофонд популяции характеризуется количественным соотношением аллелей, ча
стотами встречаемости конкретного фенотипа. Отличительный признак, по ко
торому можно распознать тот или иной фенотип, называют маркером или феном.

Понятие генофонда с позиции явления полиморфизма. Рассмотрим популя
цию, полиморфную но гену А и содержащую аллели А,, А2 и А3. В такой популя
ции будут возникать разнообразные диплоидные генотипы А ^ ,  А2А2, А ^  и т.п. 
Одна из главных черт данной популяции — это генетический полиморфизм, ле
жащий в основе наблюдаемого разнообразия. Можно сказать, что генофонд такой 
популяции содержит аллели А1; А2, А3. Кроме того эти аллели встречаются в гено
фонде с определенной частотой; допустим, что их частоты равны соответственно 
60, 30, и 10%. Следовательно, популяцию можно описать количественно, исполь
зуя типы генов, содержащихся в ее генофонде, и их частоты. Концепция генофонда 
шире, чем концепция полиморфизма. Генофонд популяции слагается из всех име
ющихся в ней генов. Популяция — группа особей, имеющих общий генофонд. Со
вокупность генотипов всех особей популяции называют генофондом.

Аллелофонд — совокупность аллелей в популяции. Если рассматривают два 
аллеля одного гена (А и а), то структуру аллелофонда рассчитывают по следую

Рис. 7.16 Атлетические соревнования среди боль
ных с ахондроплазией
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щей формуле: р(А) + q(а) = 1, гдер(А) и q(а) — относительные частоты аллелей А 
и а соответственно.

Если берутся во внимание три аллеля (А,, А2, А3), то структуру аллелофонда 
описывают по формуле р(А,) + q(А2) + r(A3) = 1 (р, q, г — соответствующие частоты 
аллелей). Так, например, частота патологии фенилкетонурии среди новорожден
ных, по данным массового обследования в различных странах, в среднем состав
ляет 1:8000, однако значительно варьирует в зависимости от популяции: в Ирлан
дии и Турции — 1:4500; в Японии — 1:80 000; в России — 1:7200.

7.2.1.3. Полиморфизм
Полиморфизм — это существование двух или нескольких различных наслед

ственных форм в популяции, находящихся в динамическом равновесии в течение 
многих поколений. Понятие «полиморфизм» используют для описания гетероген
ности в популяции.

Типы полиморфизма. Различают несколько типов полиморфизма, в том числе 
генетический полиморфизм и хромосомный полиморфизм.

Генетический полиморфизм популяций человека по различным генам — это
существование двух или более аллельных форм различных генов в популяции, при
чем частота встречаемости наиболее редкой формы больше 1%, т.е. превышает ча
стоту повторных мутаций.

Изучение полиморфизма белков в популяции людей показало, что не менее 
30% локусов являются полиморфными. Генетическая гетерогенность человече
ских популяций чрезвычайно высокая и человек генетически уникален. На про
тяжении истории человечества нет двух одинаковых людей (исключая монозигот - 
ных близнецов).

Хромосомным называют полиморфизм по типам хромосом, например по по
ловым хромосомам, или по таким перестройкам, как инверсии.

Генетический полиморфизм по фенилкетонурии. Фенилкетонурия — ау- 
тосомно-рецессивное наследственное заболевание обмена веществ. В различных 
группах населения выявлено около 300 вариантов генных мутаций но данному гену.

Генетический полиморфизм по гену, отвечающему за образование рецепто
ров к вирусу ВИЧ на поверхности лимфоцитов. В геноме человека существует 
ген хемокинового рецептора CCR5, отвечающего за образование рецепторов 
на поверхности лимфоцита для распознавания вируса ВИЧ (рис. 7.17). Делеция 
этого гена приводит к отсутствию рецепторов к вирусу ВИЧ на поверхности лим
фоцита. По наличию того или иного аллеля гена хемокинового рецептора CCR5, 
генотипы людей делят на две группы: генотипы людей, восприимчивых и невос
приимчивых к ВИЧ-инфекции. Частота аллеля CCR5 различается в разных попу
ляциях Европы и Африки (рис. 7.18). Высокая частота устойчивости к вирусу ВИЧ 
характерна для Скандинавии — 13,7% и России — 13%. Низкая частота устойчи
вости к вирусу ВИЧ — 0% характерна для стран Африканского континента.

Генетический полиморфизм по группам крови. Популяции человека обычно 
полиморфны по группам крови системы АВ0. Каждая локальная популяция имеет 
свой генофонд с характерным для нее составом аллелей гена I (рис. 7.19). У род-
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Рис. 7.17 Вирус иммунодефицита человека с опре
деленными антигенами на поверхности

Рис. 7.18. Распространенность мутации ССЯ5 среди 
населения европейских стран и некоторых афри
канских стран

Рис. 7.19. Распространение аллелей IА  (а) и I В (б) в системе группы крови (АВО)

ственных л окальных популяций, обитающих в одной и той же области, генофонды 
обычно различаются незначительно, тогда как между генофондами географических 
рас наблюдаются устойчивые различия по частоте аллелей данного гена.

Параллельная полиморфная изменчивость по группам в системе АВО суще
ствует у человекообразных обезьян. У орангутана и гиббона имеются группы А, 
В и АВ, у шимпанзе — группы А и 0. Таким образом, полиморфизм по группам 
крови системы АВО возник в процессе эволюции раньше, чем сам вид Homo sapiens.

В иоиу/шциях человека существует более 30 систем групп крови (АВО, Rhesus, MNS, 
P, Lu (Lutheran), Kell, Duffy, Diego и др.). Эти системы обусловлены различными соче
таниями антител и антигенов в крови. На основе данных о 5 локусах групп крови в си
стемах АВО, Rh, MN, Duffy, Diego составлено эволюционное древо для 15 популяций.

На основании частоты встречаемости определенных аллелей в популяции 
можно составить эволюционное древо родственных популяций. Популяции, раз
делившиеся недавно, сохраняют много общего в распределении частот генов, если 
же они были репродуктивно изолированы, то возникает дивергенция под дей
ствием различных эволюционных факторов.

Генетический полиморфизм человеческих популяций по цвету кожи. Цвет 
кожи человека определяется взаимодействием как минимум трех пар неаллельных 
генов по типу полимерии и зависит от соотношения в ней трех пигментов (каротин — 
желтый цвет, гемоглобин — красный цвет, меланин — коричневый). Внешними фак
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торами, определяющими со
держание меланина, являются 
УФ-радиация и температура.
В регионах с повыш енной 
солнечной активностью мела
нин поглощает коротковолно
вое УФ-облучение — сильный 
мутагенный фактор, поэтому 
в результате естественного 
отбора в этих регионах пре
обладает темнокожее населе
ние (рис. 7.20). Незащищен
ное меланином светлокожее население в этих регионах подвергается элиминации 
в результате естественного отбора, погибая от рака кожи (эпителиомы). В северных 
широтах преобладает светлокожее население, так как в их коже на свету образуется 
витамин О, предохраняющий организм от рахита, тогда как темнокожие люди не спо
собны вырабатывать витамин О в коже и чаще страдают рахитом.

Генетический полиморфизм человеческих популяций по генам гемоглобина. 
В популяции человека существуют более 400 аллелей, отвечающих за синтез гемо
глобина.

Высокая частота аллелей таких аномальных гемоглобинов, как Б, С, В, Е, в не
которых районах планеты иллюстрирует действие естественного отбора по под
держанию в человеческих популяциях состояния балансированного генетиче
ского полиморфизма.

Гемоглобин 8 (НЬ8). Мутация в гене гемоглобина приводит к замене глутами
новой кислоты на валин. Гидрофобные остатки валина взаимодействуют с вали
ном соседней цепи и образуют серповидную форму эритроцита. Поэтому заболе
вание называется серповидноклеточной анемией. У гетерозиготных организмов 
гемоглобин Б в 90% случаях защищает от летального исхода при тропической ма
лярии. НЬ8 распространен в некоторых районах Африки. Предполагают, что эта 
мутация появилась от 2000 до 3000 лет назад.

Гемоглобин С (НЬС). Мутация в гене гемоглобина приводит к замене глутами
новой кислоты на лизин. Аллель НЬС в гомозиготном состоянии обеспечивает за
щиту от малярии на 90%, в гетерозиготном состоянии — на 30%.

Гемоглобин Е (ПЬЕ). Мутация приводит к замене глутаминовой кислоты на ли
зин в позиции 26. Эта гемоглобинопатия обеспечивает устойчивость к трехднев
ной малярии. Для гомозиготных организмов по аллелю НЬЕ характерна бессим
птомная анемия. В странах Юго-Восточной Азии до 50% населения являются но
сителями НЬЕ. Считают, что эта мутация возникла относительно недавно и имеет 
большую скорость распространения в популяции.

Гемоглобин Н (НЬН). Мутация приводит к частичному подавлению синтеза 
альфа цепи гемоглобина. Талассемия (греч. галасса — море), или анемия Кули, — 
летальное врожденное заболевание. В мазке крови больных обнаруживаются эри
троциты необычной формы и размеров с низким содержанием гемоглобина.

Рис. 7.20. Карта распространения различных типов цвета кожи
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Генетический полиморфизм но ферменту глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа 
(Г6ФД). В Х-хромосоме человека находится ген, контролирующий синтез ф ер
мента глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы (Г6ФД), необходимого для анаэробного 
дыхания клеток, в том числе эритроцитов. В различных популяциях человека 
встречаются более 70 аллелей данного гена. Например, аллель GiD (M editerra- 
nian) обнаружен в районах Греции, на Ближнем Востоке, в европейских изоля- 
тах Курдистана. Аллель GiD (Canton) встречается в южных районах Китая. Ал
лель (Marcham) распространен в Новой Гвинее. Во время войны в Корее было 
замечено, что у многих темнокожих солдат после приема противомалярийного 
препарата наступал гемолиз. Позднее установили, что повышенная чувствитель
ность к лекарству была связана с врожденной недостаточностью Г6ФД. Поли
морфизмы по аномальным гемоглобинам, глюкозо-6-фосфатдегидрогеназе свя
заны с отбором но ма/гярии. Стабильность этих полиморфизмов исчезает в связи 
с успехами борьбы с малярией.

7.2.1.4. Динамическое равновесие отдельных генотипов (аллелей).
Закон Харди-Вайнберга

Моделью для изучения генетических процессов является идеальная популяция. 
Идеальная популяция — это популяция, для которой выполняются следующие 
условия: все особи свободно скрещиваются между собой, не происходит мутаци
онного процесса, отсутствует давление внешних факторов (нет отбора).

В идеальной популяции выполняется закон Харди-Вайнберга: в идеальной по
пуляции частоты аллелей одного гена находятся в равновесном состоянии и не 
изменяется в поколениях. Соотношение частоты аллелей описывается по ф ор
муле Харди-Вайнберга: (р + q) = р 2 + 2 pq + q2= l yp + q = l,  где р — частота встре
чаемости аллеля A; q — частота встречаемости аллеля а; р 2 — частота генотипа 
AA; q2 — частота генотипа аа; 2pq — частота генотипа Аа. Закон Х арди-Вайн
берга принято изображать в виде графических схем. Площади прямоугольников 
соответствуют частоте генотипа в популяции (рис. 7.21).

Закон Харди-Вайнберга и его применение. Закон Харди-Вайнберга исполь
зуют для определения частоты носительства рецессивных генетических забо

леваний, например фенилкегонурии 
(рис. 7.22).

В больших по размеру популяциях 
людей распределение аллелей в поколе
ниях подчиняется закону Харди-Вайн
берга. Это используется в медико-гене
тической практике для расчета доли ге
терозигот — носителей определенного 
рецессивного аллеля. Например, зная 
частоты встречаемости заболевания фе- 
нилкетонурия 1: 40 000, можно опреде
лить частоту рецессивного гена, ответ
ственного за синтез измененного фер-

#•«*> А)

А*0«0 4-040

в  9 Л 0 4  Г
0 4  А л

Ш Ш Ш .

9 0
V * • f 1 • 
* . »  • Ф *  • ОЧ • 10(АА) IM Щ$

Рис. 7.21. Графическое изображение закона Харди- 
Вайнберга. Площади прямоугольников соответству
ют частоте генотипа в популяции
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Рис. 7.22 Фенилкетонурия —  аутосомно-рецессивное наследственное заболевание обмена

мента в популяции: q2 = 1/40 000, q = 1/200. Р = 1 -  1/200 = 199/200, тогда частота 
гетерозигот составляет 2pq -  2(1/200) (199/200) = 2(199/40 000). Популяция числен
ностью 40 000 человек содержит одного больного и 400 носителей фенилкетонурии.

В реальной популяции характеристики идеальной популяции не соблюдаются. 
Кроме того, на частоту ({генотипа в популяции оказывают влияние не только ча
стота данного аллеля, но и такие свойства, как пенетрантность и экспрессивность.

7.3. ЭЛЕМЕНТАРНЫЕ ЭВОЛЮЦИОННЫЕ ФАКТОРЫ
Элементарные эволюционные факторы (ЭЭФ) — это вероятностные (сто

хастические) процессы, которые протекают в популяциях и служат источниками 
первичной внутрипопуляционной изменчивости. ЭЭФ делят на основные и до
полнительные.

Основные ЭЭФ обеспечивают появление в популяциях новых аллелей, хро
мосом и целых хромосомных наборов, к ним относятся мутационный процесс, 
популяционные волны, изоляция, естественный отбор.

Дополнительные ЭЭФ обеспечивают эффект Болдуина, или эффект бутылоч
ного горлышка, результатом которого является изменение частот аллелей в по
пуляции. К ЭЭФ относятся и другие процессы, способные изменить генетическую 
структуру иопу/шции: миграция (ноток генов), мейотический драйв и др.

7.3.1. Мутационный процесс
На развитие синтетической теории эволюции огромное влияние оказала гипо

теза рецессивности новых генов. Эта гипотеза предполагала, что у всех организ
мов в процессе гаметогенеза происходят ошибки репликации ДНК, которые обе
спечивают постоянное возникновение мутаций и образование новых генов. Му
тации возникают и сохраняются в рецессивном состоянии, не нарушая общего 
облика популяции. По С.С. Четверикову (1926), популяции насыщены мутаци
ями, как губка.
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Типы мутаций
Делеция Дупликация Инверсия

V I IИ: bei
i

»J
V

Инсерция

„ I => |\f
Хромосома 20 м

я а Хромосома 20

я
Хромосома 4

Транслокация

Хромосома 4

Хромосома 20 Хромосома 20

Мутационный процесс является важ
нейшим элементарным эволюционным 
фактором. Именно мутации обеспечи
вают появление новых признаков и ле
жат в основе всех форм мутационной из
менчивости, давая материал для отбора.

Различные виды мутационной и з
менчивости (генная, хромосомная, ге
номная) и рекомбинация генов счита
ются факторами, обеспечивающими ге
нетическую гетерогенность популяций 
(рис. 7.23). Наследственная гетероген
ность выгодна Д/1Я адаптации организ
мов в меняющихся условиях окружаю
щей среды, так как на любое изменение 
среды «найдется» подходящая мутация 
с необходимым адаптивным признаком.

Частота мутаций конкретных генов 
очень низкая, она колеблется от 10 3 
до К)'10. В среднем можно считать, что 
лишь несколько гамет из миллиона со
держит новую мутацию  по данному 
гену, тогда частота мутации составляет 

просто ~ 10"6. Разные организмы и различные гены одного организма отличаются 
по интенсивности мутационных процессов (табл. 7.1). Например, частота мутации, 
приводящей к возникновению гемофилии В, у человека более чем в 100 раз ниже 
частоты мутации, приводящей к альбинизму. Частота мутаций отдельных генов — 
это редкое явление, но если у особи — тысячи генов, а в популяции существуют 
тысячи особей, мутации становятся значительным эволюционным фактором.

Частота возникновения мутаций у бактерий ниже, чем у многоклеточных орга
низмов. Гены бактерий более стабильны, чем гены эукариотических организмов.

Хромосома 4

Хромосома 4

Рис. 7.23. Некоторые виды мутаций

Таблица 7.1. Частота возникновения спонтанных мутаций в ряде локусов у некоторых организмов

Организм и ген Частота мутаций Организм и ген Частота мутаций
I. Многоклеточные 
организмы

Частота на гамету II. Бактерии Частота на одну 
клетку на одно 

деление
Homo sapiens Esxherichia coli
Альбинизм 3-10-5 Сбраживание лактозы 2-10-7
Гемофилия А 1,3-1 о-5 Потребность 

в гистидине
4-10'8

Гемофилия В 5,5- К)“7 Устойчивость к фагу Т1 2-10-8
Хорея Гентингтона 2-10"6 Чувствительность 

к стрептомицину
10-*-ю-9
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Организмы, у которых мутация обнаруживается в фенотипе, называются му
тантами. В разных группа организмов фенотипическое проявление мутантного- 
аллеля различно.

Идея о роли генетического окружения. В своей работе «Генетическая теория 
естественного отбора» («The genetical theory of natural selection», 1930) английский 
биолог-эволюционист и генетик Рональд Фишер высказал предположение, что 
внешнее проявление каждого гена зависит от его генетического окружения, ко
торое обеспечивается взаимодействием генов по типу плейотропии и полимерии. 
Рекомбинации, образуя огромное количество новых генных сочетаний, создают 
для мутации такое генное окружение, которое позволяет ей проявляться в фено
типе особи-носителя. В результате мутация попадает под действие естественного 
отбора, и отбор либо уничтожает сочетания генов, затрудняющие жизнь и раз
множение организмов в данной среде, либо сохраняет нейтральные и выгодные 
сочетания. Нейтральные и выгодные сочетания генов подвергаются дальнейшему 
размножению, рекомбинации и тестированию отбором.

Организмы, гетерозиготные по рецессивному мутантному аллелю, называются 
носителями мутации. У носителей рецессивного мутантного аллеля мутация в фе
нотипе не проявляется и не может подвергаться действию отбора.

Мутации, которые не подвергаются заметному действию отбора, называются- 
селективно нейтральными. В теории эволюции обычно рассматриваются только 
генеративные мутации, генетические мозаики в эволюционных моделях не рас
сматриваются.

7.3.2. Рекомбинации генов
Рекомбинации генов — элементарный эволюционный материал, который об

разуется в результате комбинативной изменчивости. Новые сочетания одного 
и того же набора различных аллелей могут приводить к различным генотипиче
ским и фенотипическим эффектам. Рекомбинация возникает в процессе кроссин- 
говера и свободного сочетания гамет при половом размножении.

7.3.3. Генетическая трансформация
Генетическая трансформация (перенос гена или генная модификация) — это 

направленное генетическое изменение, возникающее в результате переноса гене
тического материала от организма-донора к организму-реципиенту. Результатом 
генетической трансформации является образование трансгенных организмов.

В 2007 г. был прочтен геном короткохвостого опоссума. Его сравнение с гено
мами плацентарных (человека, мыши, крысы и собаки) показало, что ключевую 
роль в эволюции млекопитающих играли не изменения белок-кодирующих генов, а 
проявление новых некодирующих регуляторных последовательностей. Этот вывод 
был сделан на основе анализа консервативных некодирующих элементов. При этом 
оказалось, что не менее 16% новых консервативных некодирующих элементов, кото
рые появились у плацентарных, сформировались из фрагментов мобильных гене
тических элементов. Тем самым впервые удалось показать, что возникновение эво
люционных новшеств на основе мобильных элементов — не исключение, а правило.
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7.3.4. Трансдукция у бактерий
Трансдукция у бактерий — перенос генетического материала бактерий при 

участии фагов.
Бактериальные вирусы, или фаги, в природных условиях могут участвовать 

в переносе генетического материала из одной бактериальной клетки в другую. 
С помощью трансдукции могут передаваться такие признаки, как способность 
к синтезу определенных веществ, устойчивость к антибиотикам, подвижность. На
пример, штамм Clostridium botulinum вызывает у человека и животных ботулизм, 
при заражении определенным фагом он в результате трансдукции превращается 
в другой штамм Clostridium, вызывающий у человека газовую гангрену.

Экспериментальная трансформация у животных. Чужеродную ДНК, содер
жащую необходимый ген, вводят в оплодотворенную яйцеклетку мыши и имплан
тируют полученную зиготу в матку другой самки. Например, ДНК, содержащую 
ген гормона роста крысы, ввели в оплодотворенные яйцеклетки мышей и подса
дили их другим самкам. У третьей части мышей, полученных таким образом, гор
мон роста крыс проявился в фенотипе. Перенос необходимых чужеродных генов 
домашним животным стал в животноводстве обычным делом.

7.3.5. Мейотический драйв
Мейотический драйв — эго отклонение соотношения гамет, производимых ге

терозиготой (50:50) в процессе мейоза в пользу одного из аллелей.
Например, в процессе эволюции помимо дикого аллеля А! может возникнуть 

мутантный аллель А2. В процессе мейоза только одна из четырех гаплоидных кле
ток превращается в яйцеклетку, способную передавать наследственную инфор
мацию следующему поколению, а три другие клетки погибают. Если в результате 
мейоза аллеля А2 оказывается в гаметах больше, то происходит процесс мейотиче- 
ского драйва. При этом положительное давление отбора происходит только в от
ношении аллеля А2, и новый аллель фиксируется в популяции.

7.3.6. Генетический импринтинг
При генетическом импринтинге экспрессия генов зависит от пола особи, пере

дающей данный ген потомкам. Например, мутантный аллель, наследуемый от ма
тери, проявится в фенотипе ее потомков, но этот же аллель, переданный отцом, 
у его потомков будет неактивным или импринтным.

Импринтингу подвергается относительно небольшое число генов млекопитаю
щих — около 0,1% из 20-50 тыс. имеющихся, среди них идентифицировано около 
двадцати генов. К числу болезней человека, обусловленных мутациями в имприн- 
тированных генах, относятся заболевания нервной системы, сопровождающиеся 
аномальным поведением.

Импринтинг проявляется на разных уровнях организации генетического мате
риала: различают импринтинг генома, хромосом и генов.

Универсальным механизмом импринтинга, вероятно, является метилирование 
азотистых оснований. В промоторной области генов находится определенный рису
нок распределения метилированных остатков цитозина Рисунок метилирования гена
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стирается в процессе образования зародышевой ткани и гамет. В некоторых случаях 
специфичный рисунок метилирования устанавливается вновь при образовании гамет, 
таким образом, что ген, пришедший от отца, метилирован сильнее и неактивен, тогда 
как гомологичный материнский ген метилирован слабее и активно транскрибируется.

Гены, контролирующие импринтинг, называются импринторами, или генами 
молчания.

Прогрессирующая амплификация — это разновидность генных мутаций, свя
занных с многократной дупликацией отдельных триплетов в интронах ДНК.

Например, в норме у человека в гене белка хантингтина триплет ЦЛГ повторя
ется от 11 до 34 раз. Последовательность ЦАГ кодирует аминокислоту глутамин, 
поэтому синтезируемый белок хантингтин состоит из цепочки глутаминовых ами
нокислот, называемых полиглутаминовым трактом. Если повторов становится 
больше 36, то синтезируется удлиненный полиглутаминовый тракт и происходит 
образование мутантного белка хантингтина (т Н й ), который оказывает токсич
ное действие на клетки и вызывает болезнь Хантингтона. Другой пример: в норме 
в гене миотонической дистрофии их число может достигать от 50 до 4000, причем 
из поколения в поколение число повторов увеличивается.

7.3.7. Эффект Болдуина
Эффект Болдуина — механизм, в результате которого эпигенетические фак

торы влияют на формирование генома. Например, поведенческие реакции, реше
ния и стереотипы, которые применяются людьми и передаются от одного поко
ления к другому в качестве культурных практик и традиций, рассматривают как 
фактор, формирующий геном.

Поведенческие приспособления сыграли важную роль в формировании са
мого северного вида обезьян макаки японской (снежные макаки), которые пе
решли к снежно-водному образу жизни: при наступлении сильных морозов зи
мой они спускаются с гор к горячим термальным источникам, где греются в те
плой воде (рис. 7.24).

7.3.8. Эффект бутылочного горлышка
При резком сокращении численности популяции вследствие различных при

чин снижается генетическое разнообразие, обедняется генофонд. При дальнейшем 
восстановлении популяции частоты ге
нов и аллелей в популяции оказываются 
измененными.

Сходным явлением можно назвать 
эффект основателя. Американский био
лог Эрнст Майр описал процесс разви
тия популяции от одной или несколь
ких особей, обитающих в труднодоступ
ных местах.

Эффект основателя определяет ге
нофонд образующейся популяции, ко

Рис. 7.24 Японские макаки, греющиеся в горячем 
источнике
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торый будет значительно отличаться 
от генофонда исходной популяции и яв
ляется частным примером дрейфа генов.

Например, частота встречаемости ал
лелей 1° составляет у большинства по
пуляций североамериканских индейцев 
около 90% аллели 1Л, 1в практически от
сутствуют. Считают, что это связано с пе
реселением очень малочисленных групп 
монголоидных племен на Аляску по Бе
рингову мосту около 10 тыс. лет назад.

Эффект основателя доказан для популяций человека (например, для религи
озных сект) и многих островных видов (например, дрозофилы, некоторых птиц). 
При заселении новой территории малым количеством особей именно их генотипы 
станут решающими в формировании генофонда будущей популяции. Примером 
может служить американская религиозная секта амишей (рис. 7.25), у членов ко
торой обнаружена мутация гена, которая защищает их сосуды от атеросклероза 
даже при диете с высоким содержанием насыщенных жиров.

У 5% популяции амишей имеется мутация в гене АРОСЗ, который кодирует 
аполипопротеин СЗ — белок, входящий в липопротеиды очень низкой плотности. 
Этот белок подавляет активность ферментов, расщепляющих триглицериды (про
стые жиры), что приводит к повышению их концентрации в крови. Повышенный 
уровень триглицеридов приводит к развитию атеросклероза, и, как следствие, к по
ражению коронарных артерий и ишемической болезни сердца. У амишей с мута
цией гена АРОСЗ вырабатывается меньшее количество аполипопротеина СЗ, сле
довательно, риск атеросклероза у них ниже.

7.3.9. Популяционные волны
Популяционные волны, или волны жизни, — это резкие периодические или 

непериодические колебания численности организмов в природных популяциях. 
Понятие «волны жизни» ввел С.С. Четвериков (1905). Колебания численности по
пуляции — в 12 млн. раз — отмечены для сибирского шелкопряда в лесных биоце
нозах западной Сибири (рис. 7.26). Если численность популяции резко снижается, 
то выживает лишь часть особей. При следующей вспышке численности именно эта 
группа положит начало новой генетической структуре популяции.

Популяционные волны также существуют в динамике численности населения 
людей. Увеличение численности населения совпадает с важнейшими достиже
ниями человечества: развитием земледелия, началом развития промышленного 
производства, научно-технической революцией. Причиной снижения численно
сти были эпидемии чумы в средние века, эпидемии оспы, гриппа. Эти колебания 
численности влияли на генофонд популяции и приводили к преобладанию опре
деленных аллелей. Так, например, области низкой частоты аллеля 1° и высокой ча
стоты 1В совпадают с очагами чумы в Азии. Возбудители чумы имеют Н-подобный 
антиген, сходный по строению с антигеном группы крови 1°. Индивидуумы с этой

Рис. 7.25. Девушки из секты амишей
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Рис. 7.26. Оепс1гоНти5$1Ыпси5 — сибирский шелкопряд —  увеличивает численность в 12 млн раз: 
а —  личинка; б —  куколка; в —  взрослое насекомое

группой крови не могли вырабатывать противочумные антитела в достаточном 
количестве и погибали. Напротив, индейцы Америки, которые практически не 
поражались чумой, имеют частоту аллеля 1° в популяции более 90%.

7.3.10. Изоляция
Биолог, генетик и эволюционист Феодосий Григорьевич Добржанский в работе 

«Генетика и происхождение видов» (1937) впервые сформулировал важнейшее по
нятие об «изолирующих механизмах эволюции» — тех репродуктивных барьерах, 
которые отделяют генофонд одного вида от генофондов других видов. Теоретиче
ские данные в области популяционной генетики Ф. Добржанский сопоставил с экс
периментальными данными по изменчивости и отбору и довел анализ до уровня 
образования новых рас и видов.

Изоляция — это возникновение любых барьеров, препятствующих свобод
ному скрещиванию внутри данного вида. Выделяют два вида изоляции: 1) про
странственная, или географическая; 2) биологическая.

Пространственная, или географическая, изоляция — эта изоляция может су
ществовать в разных формах: создание водных преград для сухопутных организ
мов, каналы, горы, барьеры суши изолируют виды-гидробионты и т.д.

Биологическая изоляция предотвращает встречу потенциально-брачных 
партнеров в результате различных причин. Среди последних могут быть отоло
гическая изоляция (несоответствие брачных ритуалов в поведении), механиче
ская изоляция (отсутствие осеменения при копуляции), генетическая изоляция 
(несовместимость гамет, гибель зигот непосредственно после оплодотворения). 
Например, при межвидовом спаривании характерны жизнеспособные гибриды, 
но у них не образуются нормальные половые клетки. При скрещивании лошади 
и осла происходит оплодотворение и рождается мул (рис. 7.27). Эти животные 
сочетают в себе силу, выносливость и неприхотливость. Однако мулы бесплодны.

Примером этологической изоляции могут служить взаимоотношения прими
тивных приматов долгопятов-привидений. Долгопяты-привидения живут в тропи
ческих лесах на островах Индонезии. У них большая крупная голова с крупными 
глазами. Размеры тела небольшие: длина 8-16 см, вес тела всего 95-169 г. На каж
дом острове живет группа долгопятов, которые активно общаются друг с дру
гом, «разговаривают». Английские ученые записали и изучили разговоры на каж
дом острове. А далее включали записи на соседних островах. Оказалось, что дол-
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Рис. 7.27. При скрещивании лошади и осла рождается мул: 
а —  лошадь; б —  осел; в —  мул

гопяты не воспринимают разговоры сородичей с других островов и не отвечают 
на них. Таким образом, было показано, что островная изоляция привела к отоло
гическому непониманию особей одного вида.

Значение изоляции в эволюции заключается в закреплении усилении началь
ных стадий генотипической дифференцировки.

Изоляция в человеческих популяциях проявляется прежде всего в форме тер
риториальной и социальной изоляции. Территориальная разобщенность препят
ствует равномерному образованию брачных пар. Социальная изоляция обуслов
лена определенными предпочтениями при поиске партнера, в том числе нацио
нальными, расовыми, экономическими.

7.3.11. Дрейф генов (генетико-автоматические процессы)
Дрейф генов (С. Райт), генетико-автоматические процессы (Н.П. Дубинин) или 

стохастические процессы (А.С. Серебровский) были открыты российскими гене
тиками Николаем Петровичем Дубининым и Дмитрием Дмитриевичем Ромашо
вым, американским исследователем Сьюэлом Райтом и английским биологом Ро
нальдом Фишером.

С. Райтом (1931) была предположена концепция случайного дрейфа генов, «эф
фект Райта», которая говорит об абсолютно случайном формировании генофонда 
дема как малой выборки из генофонда всей популяции. Однако любое полностью 
случайное событие неповторимо и непроверяемо.

Дрейф генов доказан в лабораторных условиях. Например, в одном из опы
тов С. Райта с дрозофилой было заложено 108 микропопуляций — по В пар му
шек в пробирке. Начальные частоты дикого и мутантного аллелей были равны 0,5. 
В течение 17 поколений эксперимента оказалось, что в 98 пробирках сохранился 
только дикий аллель, в 10 пробирках — оба аллеля, а в 3 пробирках произошла 
фиксация мутантного аллеля.

Дрейф генов — это значительное изменение частоты встречаемости какого- 
либо редкого аллеля (рецессивного) вследствие гибели части особей или их ми
грации из популяции. В результате происходит «гомозиготизация» особей и зату
хание изменчивости.

В природных популяциях наличие дрейфа генов до сих пор не доказано. По
этому разные эволюционисты имеют различные представления в плане оценки 
вклада дрейфа генов в общий процесс эволюции. Дрейф генов связан с утратой ча
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сти аллелей и общим снижением уровня биоразнообразия. Следовательно, должны 
существовать механизмы, компенсирующие действие дрейфа генов.

Некоторые из самых веских данных в пользу дрейфа генов в природных попу
ляциях относятся к человеку. На стадии собирательства и охоты были обычны не
большие изолированные или полуизолированные популяции, состоявшие из 200- 
500 взрослых особей, которые образуют небольшие изолированные популяции, 
скрещивающиеся внутри себя.

Частота аллеля 1° у большинства полярных эскимосов очень высока и состав
ляет 84%. Племя полярных эскимосов, обитающих вблизи области Туле на севере 
Гренландии (271 человек) на протяжении многих поколений находилось в полной 
изоляции и имело частоту аллеля 1А, равную 9%. В малой популяции наблюдаются 
резкие колебания частот аллелей, вплоть до полной утраты какого-либо аллеля 
в результате случайных явлений.

Близкородственные браки — один из примеров дрейфа генов в человеческих 
популяциях. При кровнородственных браках фенотипические последствия ока
зываются чаще всего неблагоприятными, так как процесс образования гомо
зиготных организмов резко повышается. Так, например, в популяциях евреев- 
ашкенази,берущих начало от группы около 350 человек, распространено забо
левание фавизм. При этом заболевании в связи с недостаточностью фермента 
глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы происходит гемолиз эритроцитов при пораже
нии организма различными инфекциями, применении некоторых лекарств и упо
треблении в пищу конских бобов Vicia faba. В этих популяциях значительно повы
шается частота мутантного аллеля Gb(B).

Крайним выражением такой системы браков являлись кровнородственные 
браки в Древнем Египте. Тутанхамон родился от брака Аменофиса III и Синта- 
моне, которая была дочерью Аменофиса III (рис. 7.28, 7.29). Тутанхамон страдал 
серьезным генетическим заболеванием целиакией, при котором из-за недоразви
тия кишечника многие питательные вещества не всасываются. Тутанхамон умер 
в возрасте 18 лет.

П ю я  Ср>Туя [ ||]Тутмос (jj) Мутемвея

?•Тей МАЙ П  Отейе

О  Æ- î
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Амено- Семенх- Ситамон 
фис IV каре

IV "5 5 4
Анке сенам он Эхнатон

Тутанхамон

Рис. 7.28. Родословная семьи Тутанхамона (пример близко- 
родственных браков)

Рис. 7.29. Золотая маска 
фараона Тутанхамона
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7.3.12. Миграции, или поток генов
В основе миграции генов лежат межпопуляционные обмены носителями гене

тической информации: особями, пыльцой и различными диаспорами. Предполо
жим, что в одной из малых популяций под воздействием перечисленных элемен
тарных эволюционных факторов складывалась высокая частота аллеля а, а в дру
гой — аллеля Ь. При нарушении изоляции происходят межпопуляционные обмены, 
и в результате обе малые популяции будут содержать и а, и Ь.

7.4. ЕСТЕСТВЕННЫЙ ОТБОР —  ДВИЖУЩИЙ И НАПРАВЛЯЮЩИЙ 
ФАКТОР ЭВОЛЮЦИИ

Естественный отбор — это совокупность биологических процессов, обеспе
чивающих дифференциальное выживание и дифференциальное воспроизведе
ние генотипов. В процессе видообразования естественный отбор переводит слу
чайную индивидуальную изменчивость в биологически полезную групповую, по
пуляционно-видовую.

Предпосылки естественного отбора: наследственная гетерогенность особей; 
избыточная численность потомства; борьба за существование, которая включает 
конкурентные взаимоотношения в борьбе за ресурсы и может быть внутривидо
вой и межвидовой, борьбу с окружающими неблагоприятными абиотическими 
факторами.

Примером естественного отбора может быть появление индустриального ме- 
ланизма у бабочек березовой пяденицы. Темноокрашенные формы бабочек стали 
преобладать в промышленных районах Манчестера, где стволы берез потемнели 
в связи с загрязнением окружающей среды промышленными отходами. Птицы по
едали белых бабочек на темном фоне и не замечали меланистов. Положительный 
отбор более темноокрашенных бабочек привел к их выживанию и распростране
нию на этой территории (рис. 7.30).

Другой пример отбора наиболее приспособленных особей произошел на уровне 
изменчивости ферментных систем. При использовании для борьбы с крысами ан
тикоагулянта варфарина в Англии (1960-е годы) произошло изменение состава по
пуляции. После значительного снижения численности грызунов стали возникать 
популяции крыс, устойчивых к этому яду (рис. 7.31). Варфарин стал неэффективен.

Рис. 7.30. Индустриальный меланизм у бабочек березовой пяденицы: 
а —  на светлых стволах берез; б —  на темных стволах берез
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Рис. 7.31. Распространение крыс, устойчивых к вар- 
фа ри ну, в Англии (1960-е гг.)

Под действием отбора находятся 
аллели, контролирую щ ие резус-ф ак
тор у людей, а также аллели, контро
лирующие синтез антигенов системы 
группы крови АВО. Об этом свидетель
ствуют снижение встречаемости лю 
дей с отрицательным резус-фактором, 
а такж е сниж ение количества детей 
в АВО-несовместимых браках женщин 
0-группы с мужчинами А-, В- или АВ- 
группами крови.

Однако возникшая в результате от
бора приспособленность не абсолютна.
При изменении условий старая адап
тивная форма может не обеспечить осо
бям популяции выживание и возмож
ность воспроизводства.

Действие отбора в определенных условиях приводит к сохранению летальных 
аллелей. При гомозиготном состоянии по рецессивному гену серповидноклеточ
ной анемии особи погибают на ранних стадиях развития (до 2 лег). Однако вы
сокая частота этого аллеля в популяции темнокожих в Африке (до 20%) и других 
районов связана с большей устойчивостью гетерозиготных особей к малярии, чем 
у гомозигот но доминантному аллелю. Причина большей устойчивости объясня
ется тем, что возбудитель малярии (Plasmodium falciparum), проникая в эритро
цит гетерозигот, изменяет его форму. Селезенка фильтрует из кровотока все эри
троциты с измененной формой. У гомозигот по серповидноклеточной анемии это 
приводит к анемии и гибели ребенка. У гетерозигот по серповидноклеточной ане
мии фильтрации подвергаются только измененной формы эритроциты, поражен
ные плазмодием, и паразит уничтожается. Для людей, проживающих в регионах 
распространения малярии, наличие аллеля серповидноклеточной анемии в гете
розиготном состоянии имеет приспособительную (адаптивную) ценность.

Для афроамериканцев США окружающая среда не ставит устойчивость к маля
рии на 1-е место, так как малярия в этой стране редкое заболевание и в настоящее 
время практически отсутствует. В условиях отсутствия малярии отбор действует 
на уничтожение рецессивного аллеля. Из 375 афроамериканцев только один стра
дает серповидноклеточной анемией, что значительно меньше, чем в Центральной 
Африке. Во многих популяциях людей частота аллелей аномальных гемоглоби
нов, в том числе гемоглобина S (серповидноклеточная анемия), не превышает 1%.

7.4.1. Взаимодействие между мутационным процессом и естественным 
отбором

Примером взаимодействия между мутационным процессом и отбором служит 
гемофилия у человека. Мужчины, страдающие гемофилией, в большинстве слу
чаев умирают до достижения половой зрелости, и поэтому рецессивный аллель
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Группа А Группа В Группа АВ Группа О

Типы эритроцитов

# # # •
Антитела

дХд.
- f V

анти-В анти-А отсутствуют

lYju j .  \ j~

анти-А и анти-В

Антигены т
антиген А

т
антиген В

f t
антигены 

А и  В
отсутствуют

Рис. 7.32. Антигены и антитела в системе групп кро
ви АВО

ХЬ имеет низкое селективное значение. 
Гомозиготные организмы (ХЬХЬ) не
жизнеспособны и все время элимини
руются из популяции с низкой часто
той. Сохранение рецессивных аллелей 
ХЬ объясняю т повторным м утирова
нием доминантного аллеля ХН в рецес
сивный аллель ХЬ с частотой 1,3-10~5. 
Постоянная низкая частота аллеля ХЬ 
в популяциях человека свидетельствует 
о равновесии между повторными мута
циями и отрицательным отбором.

Группы крови в системе АВО и естественный отбор. Исследования закономер
ностей распределения групп крови в различных популяциях выявили связь между 
определенными группами крови (рис. 7.32) с устойчивостью к некоторым болезням.

Так, например, области низкой частоты аллелей 1° и высокой частоты Р  совпа
дают с очагами чумы в Азии.

Индивидуумы с группой крови А более восприимчивы к оспе и погибали во 
время пандемий. Следствием этого стало снижение частоты аллеля 1А в очагах рас
пространения оспы.

Почти во всех популяциях коренных обитателей Западной Европы отмечается 
высокая частота аллеля 1Л и низкая (менее 10%) частота аллеля Р. В Центральной 
Азии наблюдается высокая (20-30%) частота аллеля Р. Среди американских индей
цев аллель 10 встречается с высокой частотой, тогда как аллель Р  считается ред
ким или отсутствует вовсе. Равновесие между разными типами несколько сдвига
ется при переходе из одной географической области в другую.

7.5. ФОРМЫ ЕСТЕСТВЕННОГО ОТБОРА
Известно более 30 различных форм естественного отбора. Выделяют три ос

новные формы отбора: стабилизирующий, движущий и дизругггивный (рис. 7.33).
Стабилизирую щ ий отбор. Теорию стабилизирующего отбора впервые разра

ботал советский биолог Иван Иванович Шмальгаузен (1946).
Стабилизирующий естественный отбор действует в среде, долго остающейся 

однотипной, и сохраняет «удачные» комбинации аллелей от предшествующих эта
пов эволюции.

Стабилизирующий отбор:
-  увеличивает частоту наиболее приспособленных к данным условиям фено

типов путем элиминации фенотипов наименее приспособленных особей;
-  ведет к сужению нормы реакции генотипа;
-  оберегает норму от разрушающего влияния мутационного процесса, элими

нируя уклонения от приспособительной нормы. Без него не было бы устой
чивости в живой природе. В этом состоит важная консервативная роль есте
ственного отбора, необходимая для сохранения и усиления результатов дви
жущей отбора.
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а) Дизруптивный отбор
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О 25  50  7 Ъ  100  12*
Отбор выживание особей 

среднего размера

I
Элиминация 
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Рис. 7.33. Основные формы естественного отбора

Благодаря действию стабилизирующего отбора наблюдается биохимическое 
единство жизни: в состав практически всех белков входит набор из 20 аминокис
лот, механизмы репликации и репарации сходны для многих организмов, основ
ные гены (рРНК, гистоны, цитохромы) консервативные. Стабилизирующий отбор 
действует на различных уровнях организации жизни.

Например, у уток и кур из яиц среднего веса птенцы вылупляются с наиболь
шей частотой. У человека стабилизирующий отбор направлен на выживание но
ворожденных младенцев со средней массой тела при рождении. Новорожденные 
как с большей, гак и с меньшей массой тела погибают чаще, чем те, которые имеют 
вес между 3,2-3,6 кг.

Движущий отбор. Положения о движущем естественном отборе впервые сфор
мулировал Ч. Дарвин.

Движущий (направленный) отбор — это форма естественного отбора, спо
собствующая сдвигу среднего значения признака или свойства. Движущий отбор 
ведет к смене нормы реакции генотипа.

Такой отбор способствует закреплению новой нормы, когда старая норма при
ходит в несоответствие с изменившимися условиями. Изменение признака при 
этом может происходить не только в сторону его усиления, но и, напротив, редук
ции. Результатом движущего отбора является утрата признака (утраты крыльев 
у некоторых птиц, вторично бескрылых насекомых, глаз у пещерных животных, 
конечностей у змей, пальцев у копытных животных и др.). Движущий отбор обе
спечивает накопление новых приспособлений у организмов, и в этом проявляется 
его творческая роль, а вслед за ним и творческий характер эволюции.

Данный вид отбора очень эффективен как против рецессивных гомозигот, так 
и против доминантных аллелей гена (АА, Аа), если эти аллели «несут» вредные му
тации. Организмы с вредными аллелями во всех случаях полностью элиминируются.

Дизруптивный отбор — разрывающий отбор, он благоприятствует более чем 
одному фенотипу и действует против средних, промежуточных форм. В результате
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действия дизруптивного отбора внутри популяции обычно возникает полимор
физм. Классический пример этой формы отбора — появление на океанских остро
вах насекомых либо бескрылых, либо с очень мощными крыльями.

В истории становления вида Homo sapiens дизруптивный отбор сыграл опреде
ленную роль в возникновении рас, так как в различных условиях благоприятство
вал носителям разных адаптивных признаков.

Механизм и возникновение дизруптивного отбора можно представить в виде 
совместного и попеременного действия движущего и стабилизирующего отборов 
на каждую из дивергируемых фенотипических групп, в результате чего происхо
дит формирование гетерозиготного полиморфизма.

7.6. ЗНАЧЕНИЕ ЭВОЛЮЦИОННЫХ ФАКТОРОВ ДЛЯ МЕДИЦИНЫ
Смена биологических факторов эволюции социальными привела к тому, что 

в человеческих популяциях естественный отбор утратил функцию видообразо
вания. За ним сохранились функции стабилизации генофонда и поддержания на
следственного разнообразия.

Примером эволюционного приспособления и отбора наиболее жизнеспособных 
организмов является образование новых штаммов бактерий, устойчивых к дей
ствию антибиотиков. Когда в медицине впервые стали применять пенициллин, 
стрептомицин и другие антибиотики, они были эффективны в отношении болез
нетворных микроорганизмов даже в небольших дозах. Однако, вскоре после того, 
как применение антибиотиков расширилось, их эффективность начала снижаться 
и для достижения желаемых результатов приходилось использовать более высокие 
дозы. Существуют штаммы бактерий, как устойчивые к антибиотикам, так и чув
ствительные к ним. Появление устойчивых штаммов обусловлено спонтанными 
мутациями, возникающими с низкой частотой. Таким образом, применение анти
биотиков в низких или умеренных дозах приводит в действие процесс отбора, бла
гоприятствующий появлению устойчивых штаммов.

Такие микроэволюционные изменения были обнаружены в лабораторных экспе
риментах. Примером служит эксперимент, приведенный на одном из штаммов M i
crococcus pvrogenes aureus (Staphylococcus aureus) патогенной бактерии, вызывающей 
нагноение ран и пищевые отравления. Исходная популяция, от которой произошел 
этот штамм, была чувствительна к различным антибиотикам, и ее рост подавлялся 
очень незначительными дозами этих веществ. Изоляты, выделенные из исходной 
популяции, поддерживали и выращивали последовательно на средах, содержавших 
пенициллин и другие специфические антибиотики в возрастающих концентрациях. 
В результате были получены штаммы, устойчивые к используемым антибиотикам.

Наибольшее повышение устойчивости происходило в течение первых 10-20 пе
ресевов, после чего устойчивость возрастала более медленно. Устойчивость к раз
ным антибиотикам повышалась в разной степени: к хлоромицетину в 193 раза, 
к Na-пенициллину в 187 тыс. раз, к стрептомицину в 250 тыс. раз.

У возникших устойчивых штаммов наблюдаются и другие изменения. Устой
чивый к пенициллину штамм в значительной степени утратил свою патогенность 
и способность расти в анаэробных условиях.
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Отбор приводит к тому, что при отсутствии в среде антибиотиков чувстви
тельная форма превосходит устойчивую. Удаление антибиотиков из культурной 
среды приводит к отбору в обратном направлении, т.е. на сохранение чувстви
тельной формы.

Аналогичные микроэволюционные изменения наблюдались у нескольких видов 
насекомых-вредителей в связи с широким применением инсектицидов. Хорошо из
вестным примером служит появление штаммов комнатной мухи (МтакЛотезИса) , 
устойчивых к дихлордифенилтрихлорэтану (ДДТ), т.е. к одному из инсектицидов.

7.7. АДАПТАЦИИ
Результатом действия естественного отбора является возникновение адапта

ций. Адаптации— это закрепляющиеся в ходе эволюции приспособления (кон
кретные морфофизиологические свойства) к условиям среды.

В природе существует огромное количество примеров адаптации живых орга
низмов и их систем. Среди них выделяют:

-  средства пассивной защиты — хитиновый покров членистоногих, рако
вины моллюсков, панцирь черепах и др.;

-  покровительственная окраска — изменение окраски покровов пушных зве
рей по сезону; хроматофорные клетки в коже камбалы, хамелеона и др., зе
леная окраска гусениц (рис. 7.34);

-  маскировка — имитация неживых предметов окружающей среды — гусе
ницы, насекомые-палочники;

-  мимикрия — сходство в форме тела и окраске незащищенных животных 
с защищенными (рис. 7.35);

-  приспособления к экстремальным условиям жизни (кактусы, пустынные 
животные, пингвины).

Рис. 7.34. Покровительственная окраска гусеницы капустной белянки (Р/ега гарае):
а —  гусеница; б —  бабочка

Рис. 7.35. Мимикрия у насекомых: 
а —  ядовитая бабочка монарх; б —  неядовитая Ц т еп!'(й
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Однако приспособленность организмов всегда относительна и соответствует 
определенным условиям среды; в других условиях организации организм оказы
вается неприспособленным.

7.7.1. Генетический груз
Генетический груз — это сумма всех случаев генетической гибели (невозмож

ность размножения) на одно поколение. Различают несколько типов генетического 
груза: мутационный (вредные мутации: летальные, полулетальные, стерильные), се
грегационный (элиминация менее приспособленных гомозигот и сохранение при
способленных гетерозигот), субституционный (замещение старого аллеля на новый).

Генетический груз в популяциях людей. Генетическая гетерогенность снижает 
реальную приспособленность популяций. Из-за накопления в генофонде популяции 
рецессивных аллелей, приводящих в гомозиготном состоянии к снижению приспо
собленности отдельных особей, происходит снижение приспособленности популя
ции в целом. Генетический груз представляет собой различие в приспособленности 
между существующей и идеально приспособленной популяцией. Всегда происходит 
гибель части особей популяции вследствие их меньшей приспособленности.

Генетический груз человечества оценивают, используя понятие летального эк
вивалента. Летальный эквивалент — это количество неблагоприятных аллелей, 
которое имеется в генотипе каждого человека. По своему суммарному действию 
летальный эквивалент соответствует проявлению в фенотипе 3-5 рецессивных 
аллелей, приводящих в гомозиготном состоянии к смерти индивидуума до насту
пления половой зрелости. Примерно половина зигот при наличии неблагоприят
ных аллелей и их сочетании в гомозиготном состоянии не участвуют в передаче 
генов следующему поколению: до 15% организмов гибнет до рождения, 3% — при 
рождении, 2% — непосредственно после рождения, 3% умирает, не достигнув по
ловой зрелости, 20% не вступают в брак, 10% браков бездетны.

Неблагоприятные последствия генетического груза в виде рецессивных алле
лей могут приводить к гибели организма, проявляются в снижении жизненных 
показателей индивида, в том числе умственных способностей. Изучение популя
ции арабов в Израиле, для которых характерна высокая частота близкородствен
ных браков, показали снижение у детей от таких браков умственных способностей 
(34% браков между двоюродными и 4% между дважды двоюродными сибсами).

7.8. ВИДООБРАЗОВАНИЕ
Видообразование — это эволюционное преобразование популяции или группы 

популяций, осуществляемое естественным отбором в процессах микроэволюции, 
которое приводит к разделению (во времени и пространстве) прежде единого вида 
на два или несколько.

Видообразование считается процессом приспособительной трансформации 
генетически открытой системы, каким являются по отношению друг к другу по- 
пу/шции и их группы внутри вида на генетически закрытые системы. Пока особи 
из разных популяций внутри вида могут скрещиваться друг с другом и давать пло
довитое потомство, т.е. пока существует поток генетической информации между
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популяциями внутри вида, вид остается единым. В результате изоляции отдель
ной популяции или группы популяций обмен генетической информацией между 
популяциями внутри вида может прекратиться. Отдельная популяция или группа 
популяций, накопив изменения под влиянием эволюционных факторов, может по
терять возможность скрещиваться при последующих встречах с остальными попу
ляциями вида и станет генетически самостоятельной закрытой системой, т.е. вид 
разделится на два и более число видов.

Новый вид может возникнуть путем разделения единого предкового вида — 
дивергентное видообразование, к которому относятся аллопатическое и симпа- 
трическое видообразования, и без дивергенции исходных групп — филетическое 
и гибридогенное видообразования.

Таким образом, выделяются три основных пути (дивергентный, филетический и ги
бридогенный) и два способа (аллопагрический и симпатрический) видообразования.

7.8.1. Пути видообразования
Дивергентное видообразование (расхождение) — новый вид возникает пу

тем разделения единого предкового вида (А —» А + В).
Дивергентное видообразование осуществляется двумя способами: аллопатри- 

ческим и симпатрическим (рис. 7.36), которые основаны на возникновении раз
личной изоляции внутри вида. Аллопатрическое видообразование происходит 
постепенно (географическое видообразование), в течение длительного времени. 
Симпатрическое видообразование осуществляется мгновенно (квантами) на про
тяжении короткого периода времени.

Аллопатрическое, постепенное, или географическое, видообразование (от лат. 
alios — разный, patria — родина). Этот способ видообразования начинается с ди
вергенции признаков. Он основан на пространственной изоляции и осуществля
ется в два этапа.

Аллопатрическое Симпатрическое
видообразование видообразование

Исходная
популяция

Начало
видообразования

Формирование
барьера

Возникновение
репродуктивной

изоляции

В географической 
изоляции

Завершение
видообразования

Экологическая
специализация

Рис. 7.36. Аллопатрический и симпатрический способы видообразования
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Этап 1. Географическое разделение популяций. Исходный ареал вида может 
разделиться на несколько других, меньших в связи с резким изменением чис
ленности особей в образующих его популяциях. Разделение общего ареала мо
жет произойти в результате возникновения естественных препятствий, напри
мер, ареалы популяций могут быть разграничены каналами, реками, морями, го
рами, пустынями, другими особенностями ландшафта. Географическая изоляция 
приводит к появлению изолятов — географически изолированных популяций 
и прерывает возможность обмена генами между ними. Это углубляет генетиче
скую дифференциацию и сопровождается появлением механизмов репродуктив
ной изоляции. Разобщенные популяции достигают того состояния, которое по
зволяет их определить в качестве подвидов.

Этап 2. Возникновение репродуктивной изоляции. Генетические различия 
в подвидах достигают такого уровня, когда гибриды появляются, но уже полно
стью нежизнеспособные. Каждый подвид продолжает эволюционировать незави
симо и превращается в самостоятельный вид. Например, заяц-беляк распростра
нен почти во всей территории нашей страны в тех областях, где зима не снежная, 
возник заяц-русак, а в горных районах — заяц-толай или заяц-песчаник.

Аллонатрическое видообразование у разных организмов происходит с различ
ной скоростью. Например, гоминиды эволюционировали очень быстро.

Единый предок вьюрков первоначально переселился на острова с близлежа
щего материка. От предковой формы произошли три группы птиц: земляные 
вьюрки, питающиеся семенами; древесные вьюрки, поедающие насекомых; слав
ковые вьюрки, которые тоже питаются мелкими насекомыми. Все группы отлича
ются друг от друга по форме и размерам клюва.

Симиагрическое видообразование (от лат. 5ут  — одинаковый, рсйпа — ро
дина). Этот способ видообразования происходит в пределах одного ареала. Он ос
нован на генетической или экологической изоляции. Симпатрическое видообра
зование может протекать тремя путями:

1) образованием полиплоидов (автополиплоидов);
2) образованием межвидовых гибридов (аллополиплоидов) с последующим уд

воением числа хромосом для преодоления стерильности гибридов (напри
мер, рябинокизильник является гибридом рябины и кизильника);

3) образованием хромосомных перестроек и возникновение репродуктивной 
изоляции особей внутри первоначальной единой популяции. Например, 
у всех представителей семейства гоминид но 24 гомологичные хромосомы, 
за исключением людей, у которых лишь 23 гомологичные хромосомы. Чело
веческая 2-я хромосома, согласно широко признанный точке зрения, явля
ется результатом слияния двух хромосом предков (рис. 7.37).

Доказательства слияния основываются на следующих фактах:
-  вторая хромосома человека по последовательностям ДНК соответствует 

двум хромосомам обезьян, ближайшему человеческому родственнику, шим- 
нанзе-бонобо, гориллы и орангутана;

-  на хромосоме человека имеются рудиментарные центромеры. Обычно хро
мосома имеет только одну центромеру, но на длинном плече 2-й хромо
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сомы наблюдаются элементы вто
рой центромеры;

-  на хромосоме человека имеются 
рудиментарные теломеры в сере
дине 2-й хромосомы.

Особенностью симпатрического ви
дообразования являются морфологиче
ское сходство исходного и вновь обра
зованных видов, за исключением меж
видовых гибридов.

Филетическое видообразование.
При филетическом видообразовании 
весь вид «А» в целом, изменяясь в че
реде поколений, превращается в новый 
вид «В». Число видов не изменяется.
Это видообразование можно изучать 
лишь с привлечением палеонтологиче
ского материала. При этом не исклю 
чается возможность, что на каком-то этапе эволюции от единого филетического 
ствола могли дивергировать другие группы.

Гибридогенное видообразование. При этом пути видообразования происходит 
слияние генов двух существующих видов «А» «Б» и образование нового гибридного 
вида «С». Для преодоления бесплодия гибрида «С», его превращают в полиплоид.

Например, культурная слива (2п = 48) — продукт гибридизации терна (2п = 32) 
с алычой (2и = 16) с поступающим удвоением хромосом (п(16) + п( 8) = 2п(24) х 2  -  
= 2и(48)).

7.9. МАКРОЭВОЛЮЦИЯ
И.И. Шмальгаузен впервые в истории науки сформулировал принцип един

ства механизмов микро- и макроэволюции. Этот тезис не просто постулировался, 
а прямо следовал из его теории стабилизирующего отбора, который включает по
пуляционно-генетические и макроэволюционные компоненты (автоматизация он
тогенеза) в ходе прогрессивной эволюции.

Джон Бёрдон Сандерсон Холдейн-младший, английский биолог, изучая гене
тику индивидуального развития, установил, что крупные эволюционные события 
могут возникать в результате неотении или укорочения процесса индивидуального 
развития, которое позволяет сохранять ювенильные признаки у взрослого орга
низма. Например, неотенией Дж.Б.С. Холдейн-младший объяснял происхожде
ние человека («голая обезьяна»). Русский биолог Николай Константинович Коль
цов доказал, что неотения широко распространена в животном царстве и играет 
важную роль в прогрессивной эволюции. Она ведет к морфологическому упроще
нию, но при этом сохраняется богатство генотипа.

Широкий синтез данных сравнительной анатомии, эмбриологии, биогеографии, 
палеонтологии с принципами генетики был осуществлен в трудах И.И. Шмальгау-

■  Теломера
■  Центромера

Рис. 7.37. После слияния двух хромосом остаются 
характерные следы: остатки теломер и рудимер- 
тарная центромера. Красным обозначены участки 
теломер (дополнительные в соедней части хромо
сомы), синим цветом —  центромерные последова
тельности (два участка вместо одного)
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зена (1939), советского армянского ботаника Армена Леоновича Тахтаджяна (1943), 
американского палеонтолога Джорджа Симпсона (1944), австрийского биолога 
Б. Р ента (1947). Из этих исследований выросла теория макроэволюции.

Макроэволюция — это эволюционные процессы на надвидовом уровне, при
водящие к образованию таксонов надвидового ранга.

Термин «макроэволюция» предложил советский биолог и генетик Юрий Алек- 
сандровия Филипченко (1927).

Большинство современных эволюционистов считает, что макроэволюция осу
ществляется посредством процессов микроэволюции, являясь их интегрирован
ным выражением. Нарушается лишь характер скрещ ивания между вновь воз
никшими видами. Теперь они могут вступать в межвидовые отношения, которые, 
в свою очередь, способны влиять на эволюционные события, лишь изменяя дав
ление и направление действия элементарных эволюционных факторов, т.е. через 
микроэволюционный уровень.

М акроэволюция представляет собой обобщенную картину эволюционных 
изменений, наблюдаемую в течение многих миллионов лет, что исключает воз
можность их непосредственного экспериментального исследования. Поэтому 
при разработке учения о макроэволюции используются в основном описатель
ные методы палеонтологии, эмбриологии, биогеографии, сравнительной ана
томии и морфологии, этологии, физиологии и т.д. Только на уровне м акро
эволюции обнаруживаются общие тенденции, направления и закономерности 
эволюции органического мира, которые не поддаются наблюдению на уровне 
микроэволюции.

Филогенез — это процесс исторического развития организмов. Выделяют че
тыре основные формы филогенеза: филетическая эволюция, дивергентная эволю
ция, конвергентная эволюция и параллельная эволюция.

Филетическая эволюция (Дж. Симпсон) — эволюция организмов, происходя
щая в одном филогенетическом стволе. Этот вид эволюции характеризуется посте
пенным однонаправленным изменением всей эволюционирующей группы и вы
является при изучении эволюции надвидовых таксонов. Новые виды образуются 
последовательно во времени умеренными или низкими темпами. Например, раз
витие предков лошадей по прямой линии: эогинпус — миогипнус — нарагинпус — 
современная лошадь.

Дивергентная эволюция — расхождение ветвей древа жизни от единого ствола 
предков. Например, возникновение разнообразных по морфологическим особен
ностям вьюрков на Галапагосских островах от единого предка.

Конвергентная эволюция — эго процесс ф орм ирования сходного ф ено
типического облика особей двух или нескольких различны х групп. Н апри
мер, формирование сходных форм тела у акуловых, ихтиозавров и китообраз
ных. Представители разных филогенетических групп имеют большое сходство 
в строении в связи с приспособлением к жизни в водной среде. Другим приме
ром конвергенции является сходство строения глаз млекопитающих и голово
ногих моллюсков.
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Параллельная эволюция — формирование сходного облика изначально дивер
гентными, но генетически близкими группами. Параллелизм — это конвергенция 
на основе гомологичных органов. Например, неоднократное развитие саблезубо- 
сти в стволе кошачьих животных.

7.10. ГЛАВНЫЕ ПУТИ И НАПРАВЛЕНИЯ ОРГАНИЧЕСКОЙ ЭВОЛЮЦИИ
Важнейшим вкладом в теорию эволюции стало учение А.Н. Северцова о глав

ных направлениях эволюции (1925). Ученый впервые четко определил различие 
между прогрессивным и регрессивным развитием, обосновал понятие о морфо
физиологическом и биологическом прогрессе и регрессе.

Под термином «эволюционный прогресс» биологи понимали два различных 
процесса — биологический прогресс (повышение приспособленности) и морфо
физиологический прогресс (повышение уровня организации).

Морфофизиологический прогресс — это изменение структуры и жизнедея
тельности на пути эволюции от простых форм к сложным формам.

Морфофизиологический регресс — это упрощение организации в жизнедея
тельности, выражающейся в редукции органов на пути эволюции.

Биологический прогресс — это ход эволю ционного процесса, при кото
ром в эволюционной группе в результате возрастания приспособленности ор
ганизмов к окружающей среде постоянно нарастает численность особей, рас
ширяется ареал ее обитания, а также повышаются темпы внутривидовой диф- 
ференцировки.

В современную эпоху крупными процветающими группами среди животных 
являются насекомые, костистые рыбы, птицы, млекопитающие, а среди растений — 
покрытосеменные.

В качестве примера разберем биологический прогресс человека.
Возрастание численности человека. В эпоху неолита численность людей состав

ляла примерно 5 млн, в период появления городов — 20-40 млн, во времена Рим
ской империи к началу новой эры — 200 млн, к 1600 г. — 500 млн, 1800 г. — 1 млрд, 
в настоящее время — более 6,5 млрд.

Повышаются темпы внутривидовой дифференцировки (этнической структуры) 
человечества. В мире насчитывается около 3 тыс. народов. В результате длитель
ного исторического развития часть из них сложилась в нации, другие — представ
ляют собой народности, третьи — группы племен или отдельные племена.

7.11. ПУТИ ДОСТИЖЕНИЯ БИОЛОГИЧЕСКОГО ПРОГРЕССА
Пути достижения биологического прогресса различны. Наиболее часто успех 

и процветание какой-либо группы организмов обеспечивается за счет ароморфо- 
зов, в таком случае прогрессивная эволюция называется арогенезом. Однако суще
ствуют группы, претерпевшие идиоадаптацию или общую дегенерацию, но за счет 
этого приспособившиеся к новым условиям и широко распространившиеся. Эво
люция посредством идиоадапгаций называется аллогенезом, посредством общей 
дегенерации — катагенезом.
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Согласно А.Н. Северцову, в органическом мире существует четыре направле
ния эволюции (биологического прогресса): ароморфоз, идиоадаптация, общая де
генерация и ценогенез, или эмбриональное приспособление.

Ценогенез, или эмбриоадаптация, — адаптации, которые развиваются во 
время эмбрионального развития у личинки или зародыша для приспособления 
к особенностям окружающей среды, а затем в ходе развития исчезают, например, 
стилет у личинки нематод (паразитов растений), позволяющий им прокалывать 
ткани и мигрировать по организму хозяина. Примером ценогенеза у высших по
звоночных животных является амнион, позволяющий приспособиться к раз
множению на суше и не зависеть от водной среды. У человека примером ценоге- 
незов являются провизорные органы — амнион, хорион, аллантоис, в том числе 
плацента.

Лроморфоз — крупная адаптация, позволяющая организмам осваивать новые 
среды и существовать в них. Главным признаком ароморфоза считается их уни
версальный характер. Ароморфозы служат причиной образования новых круп
ных таксономических групп — классов, типов.

Примерами ароморфозов могут быть появление ядра у эукариот, возникнове
ние многоклеточное™, появление фотосинтеза у растений, возникновение поло
вого размножения. У позвоночных основными ароморфозами считаются развитие 
легких, конечностей наземного типа, возникновение теплокровности. В эволюции 
млекопитающих к ароморфозам можно отнести появление шерстяного покрова, 
живорождение, вскармливание детенышей молоком. По А.Н. Северцову, аромор
фозы обеспечили возникновение новых классов и типов организмов.

Время, необходимое для образования нового крупного таксона у позвоночных 
животных, составляет около 10-20 млн лет. Обнаружить подтверждающие такой 
переход промежуточные формы удается крайне редко. При образовании нового 
таксона могут происходить только функциональные изменения, а структурная ор
ганизация сохраняется прежней. У представителей нового таксона, как правило, 
изменяются те части скелета, которые непосредственно связаны с освоением но
вой среды. Новые признаки, характеризующие систематическую группу, могут воз
никать после адаптивного перехода.

Идиоадантации — мелкие, частные приспособления к среде, адаптации одного 
масштаба при формировании различных систематических групп в одной адап
тивной зоне. Идиоадаптации не повышают общий уровень организации и служат 
признаками мелких систематических групп, таких как вид, род, семейство, отряд.

Например, у различных видов цестод органы прикрепления отличаются: у сви
ного цепня они представляют собой крючья и присоски, у широкого лентеца — 
б отри и.

Примером идиоадаптаций является различное строение органов дыхания среди 
представителей классов амфибии и рептилии.

Общая дегенерация — вторичное упрощение организации приводит к утрате 
систем органов и структур организмов, но при этом повышает уровень их биоло
гической приспособленности. Общая дегенерация происходит у организмов, пе
решедших к неподвижному или паразитическому образу жизни, например, утрата
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Идиоадаптация

Рис. 7.38. Возможные пути эволюционного процесса по А.Н. Северцову

пищеварительной системы ленточными червями, крыльев — вшами и блохами, де
генерация хвоста у человека.

Ароморфозы, идиоадаптации и общие дегенерации всегда возникают как 
обы чны е адаптации в конкретной  среде обитания. Лиш ь в будущем вы яс
нится, что одни из них оказались перспективными и обеспечивающими пере
ход в иную адаптивную зону (ароморфозами), а другие — менее перспектив
ными, хотя и эффективными приспособлениями группы в прежних условиях 
(идиоадаптациями).

Связь между различными направлениями эволюции. Закон А.Н. Северцова.
А.Н. Северцов сделал вывод, что в ходе исторического развития происходит чере
дование различных направлений эволюции. В начальном периоде филогенеза типы 
развивались путем ароморфоза (например, возникновение хорды), затем наступал 
период идиоадаптации, а иногда и период дегенерации (например, при формиро
вании приспособлений к паразитизму) (рис. 7.38). Эта смена фаз эволюционного 
процесса получила название закона А.Н. Северцова.

Биологический регресс — снижение уровня адаптации к условиям обитания. 
Для него характерно уменьшение численности эволюционный группы, сужение 
или распад ее ареала, массовая катастрофическая элиминация, вплоть до полного 
вымирания группы. В состоянии биологического регресса находятся некоторые 
группы папоротников, среди животных — это большинство амфибий и рептилий, 
а у человека — малые народы.

Вымирание. Нод термином «вымирание» понимают два различных процесса: 
истинное вымирание — гибель всех возрастных данного систематического так
сона, ложное вымирание — превращение систематической группы в другой 
таксон в результате филетической эволюции. Время сущ ествования конкрет
ного вида может колебаться 200 тыс. до нескольких миллионов лег. Вероятность 
вымирания прямо пропорциональна размерам тела и занимаемому троф иче
скому уровню обратно пропорциональна численности особей и площади аре
ала. По данным экспертов Всемирного союза охраны дикой природы (МСОП), 
более 16 тыс. видов животных находятся на грани исчезновения, в том числе го-
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риллы — наши ближайшие родственники после шимпанзе, в мире их осталось 
около 600 особей.

7.12. ПРАВИЛА МАКРОЭВОЛЮЦИИ
Правило необратимости эволюции (Л. Долло, 1893): «Эволюция — прогресс 

необратимый, и организм не может вернуться даже частично к предшествующему 
состоянию, уже осуществленному в ряду его предков, даже вернувшись в среду их 
обитания». Так, если в процессе эволюции наземных позвоночных от примитивных 
рептилий возникли птицы, а от человекообразных обезьян — человек, то, как бы 
дальше эволюционный процесс не происходил, птицы не могут дать начало реп
тилиям, а человек — человекообразным обезьянам.

Наличие обратных мутаций позволяет говорить о возможности повторного 
возникновения аллелей и признаков, но признание обратимости отдельных при
знаков в филогенезе не является признанием обратимости эволюционного про
цесса в целом. Так, вторично приспособившись к жизни в воде, китообразные со
хранили все принципиальные черты организации млекопитающих, приобретя 
лишь внешнее, а не функциональное сходство со своими предками-рыбами.

Правило прогрессирующей специализации (Ж. Депере, 1876) — группа, встав
шая на путь специализации, как правило, в дальнейшем развитии будет идти 
но пути все более глубокой специализации и совершенствовать свою приспосо
бляемость к определенным условиям жизни.

Правило происхождения от неспециализированных предков — правило 
Кона (Э. Коп, 1896) — «новые крупные таксономические группы берут начало не 
от специализированных представителей предковых групп, а от сравнительно не
специализированных форм». Такие формы характеризуются относительно боль
шими эволюционными возможностями и могут дать начало новой ветви эволюции 
с принципиально новыми адаптациями. Так, млекопитающие произошли от неспе
циализированных форм рептилий, а голосеменные растения возникли от неспе
циализированных папоротникообразных растений.

Правило адаптивной радиации (Г.Ф. Осборн, 1902) — «филогенез сопрово
ждается разделением группы на ряд отдельных филогенетических стволов, кото
рые расходятся в разных адаптивных направлениях от некого исходного среднего 
состояния».

Правило чередования главных направлений эволюции, или закон смены 
фаз — направлений — эволюции (И.И. Шмальгаузен, 1939). В геологическом вре
мени периоды арогенезов в эволюции чередуются с периодами аллогенезов и ката
генезов во всех группах организмов. Эволюция представляет собой непрерывный 
процесс возникновения новых и новых адаптаций — адаптациогенезов.

7.13. ХОД ЭВОЛЮЦИИ
Основополагающее представление об эволюции в целом сводится к тому, что 

все современные живые организмы являются измененными потомками одной или 
нескольких форм, существовавших ранее.
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Предполагают, что на первом этапе эволюции возникли архебактерии, затем — 
вирусы, красные водоросли, сине-зеленые водоросли и зеленые жгутиковые. По
следние стали предками зеленых водорослей (от которых позднее произошли 
высшие растения) и бесцветных ризофлагеллят — предшественниц диатомовых 
водорослей, плесневых грибов, губок простейших. Часть простейших стала пара
зитической.

Вторым этапом эволюции была трансформация одноклеточных организмов 
в многоклеточные. Из цилиарных простейших (цилиофоры) развились много
ядерные (синцитиальные) плоские черви.

Плоские черви дали начало пяти предковым формам. От одной из них эволю
ционное древо ведет к иглокожим и хордовым, а от остальных форм — к большин
ству других типов животного мира.

Первыми позвоночными бы;ш остракодермы, которые развились из беспозво
ночных. Из остракодерм возникли миноги и панцирные акулы. Последние стали 
предками хрящевых (акулы и скатовые) и костистых рыб.

Кросссоптериги дали начало дипловертебронам (ранним земноводным), ко
торых называют стегоцефалами, а дипловертеброны — современным амфибиям 
и пресмыкающимся.

Первые пресмыкающиеся — котилозавры были предшественниками динозав
ров и морских пресмыкающихся, которые затем вымерли, а также черепах, кроко
дилов, птиц, ящериц, змей и млекопитающих.

Ветвь эволюционного древа, ведущая к человеку, начинается от тупайи (лес
ной зверек ростом с кошку, живший около 70 млн лет назад) и идет к ранним 
приматам. Здесь образуется разветвление, от которого ветви направляю тся 
к обезьянам Нового Света, обезьянам Старого Света, понгидам и гоминидам. 
От понгид (настоящ ие обезьяны ) произош ли гориллы, орангутанги и ш им
панзе. От гоминид — произошел непосредственный предш ественник совре
менного человека.

7.14, ЭПИГЕНЕТИКА И ЭВОЛЮЦИЯ
Эпигенетические механизмы играют существенную роль в эволюции.
Описаны следующие механизмы эпигенетического наследования: метилирова

ние ДНК и ремоделирование хроматина, РНК-интерференция, прионизация бел
ков, инактивация Х-хромосомы. Действие каждого из этих эпигенетических ме
ханизмов способно изменять фенотип организма в столь значительной мере, что 
может возникать целый спектр фенотипических модификаций организма, при 
этом могут затрагиваться разные признаки и стадии онтогенеза. Реализация гено
типа сложна и определяется множеством факторов генетической регуляции. В от
вет на изменения условий среды при одном и том же генотипе возникает целый 
«веер» фенотипов.

Согласно этой концепции, непосредственным предметом эволюции являются 
не гены, а целостные системы развития. На уровне особей материалом отбора слу
жат носители разнонаправленных формообразовательных реакций (морфозов), 
реализуемых системой при уклонении условий от нормальных.
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Эпигенетическая теория предполагает, что эволюционное изменение начина
ется, когда популяция попадает в непривычные условия существования. Новые 
внешние факторы воздействуют непосредственно на онтогенез особей и вызывают 
появление значительного числа необычных фенотипов — морфозов.

Морфозы наследуются неустойчиво и представляют новый материал для есте
ственного отбора. Если какой — либо из вновь появившихся морфозов оказыва
ется способным существовать в изменившихся условиях, то естественный отбор 
приводит к генетической ассимиляции этого морфоза и реорганизации популя
ционного генома, так что морфоз приобретает наследственную обусловленность 
и далее реализуется онтогенезом вне зависимости от внешних условий.

Для эпигенетической теории фенотипические вариации не случайны: опре
деленные морфозы возникают в ответ на определенные изменения среды разви
тия. Однако морфозы представляют собой первый шаг, влияющий на дальней
шее направление эволюции. Поэтому закономерный характер формирования 
морфозов отчасти определяет закономерности всего эволюционного процесса. 
Процесс наследственного закрепления новых признаков называется генетиче
ской ассимиляцией морфоза. Ассимиляция происходит благодаря изменению 
многих генов генотипа. При этом генетические различия между исходной и ас
симилированной линиями возникаю т в нескольких локусах по всему геному 
и могут затрагивать любую из хромосом, а фактически затрагивают их все. Ге
нетически ассимилированный морфоз (генокопия) отличается от исходного 
морфоза (фенокопии).

Действительно, в природных популяциях морфозы возникают не по одиночке, 
а сразу у значительных групп особей. Например, генетик Рихард Гольдшмидт 
описывает одновременное появление большого числа мышей — альбиносов в Ба
варии. Другой пример связан с развитием дополнительных конечностей у ля
гушек, в популяциях которых более 30% особей иногда обладают четырьмя за
дними ногами. В одних случаях шестиногость закреплена наследственно и даже 
может быть доминантным признаком, в других — вызывается специфическим 
внешним индуктором. При этом у части особей дополнительные конечности 
функциональны.

Один из примеров связан с временным блокированием активности генов пу
тем их метилирования. В дифференцированных тканях эукариот многие гены на
ходятся в неактивном метилированном состоянии: метиловый радикал, присоеди
ненный к цитозину, изменяет конформацию молекулы ДНК, делая ген недоступ
ным для регуляторных белков; при репликации ген копируется вместе с метиловой 
группой. Экспериментальное деметилирование приводит к тому, что в тканевых 
культурах появляются клетки других тканей, причем тканевая специфичность ин
дуцированных клеток сохраняется на протяжении нескольких сотен поколений. 
М етилирование генов может иметь эффект также на уровне целых организмов, 
большей частью растений.

Недавно выяснилось, что микробы, живущие в кишечнике японцев, производят 
особые ферменты для расщепления порфирана. Этот углевод содержится в крас
ных водорослях, которые в Японии издавна составляют важную часть рациона.
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Гены ферментов-порфираназ были заимствованы японскими кишечными микро
бами у бактерий путем горизонтального переноса. Бактерии из кишечника амери
канцев таких генов не имеют. Очевидно, здесь тоже произошла адаптация на ос
нове эффекта Болдуина, только в данном случае это адаптация на уровне симби
отического сверхорганизма. Японцы попали в новую среду, может быть, они там 
стали искать новые источники пищи, был некий аналог «дестабилизации», поиск 
методом проб и ошибок. В итоге стали есть водоросли, и тем самым изменили ха
рактер отбора, действующего на них самих и на их кишечных бактерий. В конце 
концов, адаптация «ассимилировалась» в геноме сверхорганизма (человека и бак
терии-симбионта).

Мино Рассользадеган и его коллеги из института INSERM во Франции рабо
тали с генетически измененными бурыми хомячками Scotinomys, близкими род
ственниками мышей. Они использовали линию хомячков с искусственно вы
званной мутацией гена Kit. Диплоидные организмы обычно обладают двумя вер
сиями большинства генов, расположенными в одинаковых местах материнской 
и отцовской хромосом. Хомячки с двумя мутантными версиями гена Kit гибнут, 
носители мутантной и нормальной версий несут характерные белые отметины 
на шерсти, а носители двух нормальных генов имеют (должны иметь) нормаль
ный внешний вид. Однако выяснилось, что внешние признаки мутации сохра
нялись и утех генетически нормальных хомячков, отцом, матерью или более от
даленным предком которых были хомячки с мутантными генами. Этот феномен 
называется парамутацией.

Генетически нормальные, но внешне измененные особи передают проявления 
аномалии в потомстве в течение нескольких поколений, хотя и с постепенным ос
лабеванием.

Выясняется, что синтезированная на мутантных генах РНК разбивается 
на фрагменты, но сохраняется в клетке, вероятно, связываясь с какими-то пере
носчиками. Особенно много таких фрагментов оказывается в половых клетках. 
В клетках генетически нормальных потомков эти РНК вмешиваются в работу 
нормальных генов и воспроизводят аналогичные себе молекулы. Вероятно, в их 
присутствии синтезируемая по нормальному гену РНК оказывается аномальной.

Резюме
Современная теория эволюции была заложена Ч. Дарвином, но включает совре

менные данные и подходы популяционной генетики, молекулярной генетики, эко
логии, палеонтологии, новейших данных о полиморфизме в современных популя
циях различных организмов. Знание различных критериев вида позволяет четко 
дифференцировать различные виды и популяции в природе.

Популяция организмов является основой для протекания процессов эволюции. 
Для описания популяции и анализа ее изменений используются различные харак
теристики, например, численность, плотность, половой и возрастной состав поли
морфизм, частота различных генотипов, частота аллелей. Это экологические и ге
нетические характеристики популяции. На популяцию действуют эволюционные 
факторы: элементарные и основные эволюционные.
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Главным эволюционным фактором считается естественный отбор. В результате 
происходит устойчивое изменение частот аллелей в популяции, изменение гено
фонда. Возникает новый вид. Знание процессов микроэволюции и макроэволю
ции очень важно для понимания разнообразия и приспособленности живых ор
ганизмов в природе. Особое значение эти знания приобретают при рассмотрении 
полиморфизма человеческих популяций. Возникновение устойчивости к некото
рым заболеваниям, например к малярии, позволяет объяснить некоторые законо
мерности распространения определенных наследственных заболеваний.

Контрольные вопросы и задания
1. В чем заключается результат биологической эволюции?
2. Кто первые ввел характеристику вида как реально существующей единицы 

в природе и бинарную номенклатуру?
3. Какие критерии вида являются основными?
4. Чем отличается монотипический вид и политипический вид?
5. Что такое популяция? Какие количественные характеристики используются 

для ее описания?
6. Какие факторы эволюции Ч. Дарвин считал основными?
7. На каком уровне организации живых организмов происходит микроэволю

ция?
8. Какие выделяют популяции по структуре ареала?
9. Что такое ареал?

10. В чем разница между численностью и плотностью популяции?
11. Чем характеризуется прогрессивный, стационарный и регрессивный тип по

пуляции?
12. Какие показатели можно отнести к основным генетическим характеристи

кам популяции?
13. Что такое аллелофонд?
14. Что такое полиморфизм, какие различают типы полиморфизма?
15. Как сформировался полиморфизм но пигментации кожи человека?
16. В чем эволюционный смысл существования различных аллелей гемоглобина?
17. Как расшифровывается формула Харди-Вайнберга?
18. Что оказывает влияние на частоту фенотипа в популяции?
19. Что такое элементарные эволюционные факторы и что они обеспечивают?
20. В чем заключается результат эффекта Болдуина?
21. Какие бывают виды мутационной изменчивости?
22. Какие мутации называют селективно нейтральными?
23. Что такое рекомбинация генов и в чем ее эволюционное значение?
24. У каких организмов наблюдается высокая частота хромосомных мутаций?
25. Что такое горизонтальный перенос генов и как он соотносится с генетиче

ской трансформацией?
26. Что такое генетический импринтинг и к каким эволюционным факторам его 

можно отнести?
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27. Что такое прогрессирующая амплификация и к каким эволюционным ф ак
торам ее можно отнести?

28. Что такое пространственная и биологическая изоляция?
29. Как изоляция проявляется в человеческих популяциях?
30. С чем связан дрейф генов?
31. Что такое естественный отбор?
32. В чем заключаются предпосылки естественного отбора?
33. Какие существуют взаимодействия между мутационными процессом и есте

ственным отбором?
34. Какие выделяют основные формы естественного отбора? Приведите при

меры движущего, стабилизирующего и дизруптивного отбора.
35. Какой пример можно привести для эволюционного приспособления, свя

занного с антибиотиками?
36. Что такое адаптация?
37. Какие существуют примеры адаптации?
38. Что такое генетический груз в популяции людей?
39. В чем заключается суть этапов аллопатрического видообразования?
40. В чем отличие филетического от гибридогенного видообразования?
41. Кто впервые сформулировал принцип единства микро- и макроэволюции?
42. Какие выделяют основные формы филогенеза?
43. Что такое биологический процесс?
44. В каком случае прогрессивной эволюции называется аллогенезом?
45. Что такое ароморфоз?
46. В чем суть правила необратимости эволюции?
47. Что такое эпигенетический механизм эволюции?
48. Что такое морфозы, как они наследуются?



Глава 8

Филогенез систем органов

8.1. ОБЩИЕ ЗАКОНОМЕРНОСТИ ФИЛОГЕНЕЗА ОРГАНИЗМОВ
8.1.1. Эволюционная морфология

Эволюционная морфология — это область науки, изучающая закономерности 
филогенетических преобразований. Она возникла в конце XIX в. на базе трех само
стоятельных наук: сравнительной анатомии, эмбриологии и палеонтологии. Боль
шой вклад в развитие эволюционной морфологии внесли биологи Алексей Нико
лаевич Северцов, Иван Иванович Шмальгаузен, ученые-зоологи Владимир Нико
лаевич Беклемишев и Валентин Александрович Догель.

Сравнительная анатомия изучает строение сходных органов взрослых форм 
животных, относящихся к различным систематическим группам (рис. 8.1).

Сравнительная эмбриология сопоставляет зародышевое развитие организ
мов, поскольку сходство эмбрионов нередко проявляется более отчетливо, чем 
взрослых форм.

Палеонтология изучает останки вымерших форм и последовательную смену 
форм животного мира на Земле.

Задачи эволюционной морфологии
1. Установление фактов рекапитуляции — повторения строения или развития 

предковых форм, которые позволяют выявить родственные связи между ор
ганизмами.

2. Установление способов и направлений филогенетических преобразований 
в процессе эволюции.

3. Выявление связи между характером изменений и условиями сущ ество
вания.

Рис. 8.1. Сравнение анатомического строения скелета человека и человекообразной обезьяны
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Методы эволюционной морфологии
Основным является метод тройного параллелизма, сочетающий методы срав

нительной анатомии, эмбриологии и палеонтологии. Сравнительно-анатомиче
ские исследования устанавливают и дифференцирую т гомологичное и анало
гичное сходство структур, гомологичные и аналогичные органы, что составляет 
первоначальную задачу филогенетических исследований. Сравнительно-эмбрио
логические доказательства эволюции базируются на явлениях зародышевого сход
ства (закон зародышевого сходства К. Бэра) и рекапитуляции — явлении повто
рения развития предковых форм.

Палеонтологические данные дают возможность представить события, происхо
дившие в прошлом, и проверить правильность выводов, вытекающих из матери
алов сравнительного анализа строения современных организмов. Палеонтология 
представляет такие веские доказательства эволюции, как переходные формы, со
четающие в себе признаки более древних и более молодых систематических групп. 
На основании палеонтологических находок удается построить филогенетические 
ряды, т.е. последовательности ископаемых форм, связанных друг с другом в про
цессе эволюции.

Аналогичное сходство, аналогичные органы
Аналогичные органы (от греч. ст а зо в  — сходный) характерны для система

тических групп, обитающих в одинаковых условиях, имеют общие экологические 
задачи и нуждаются в сходных по функции приспособлениях, которые не зависят 
от филогенетических связей (конвергентная эволюция). Эти органы имеют раз
личное происхождение и разный план строения. Примерами аналогии могут быть 
глаза осьминога и человека (рис. 8.2).

Гомологичное сходство, гомологичные органы
Гомологичные органы (от греч. /шшо/о^о5 — одинаковый) характеризуют сле

дующие признаки: происхождение из одних и тех же эмбриональных зачатков; 
единство плана строения органов, одинаковое соотношение и расположение их 
частей; одинаковое расположение органов в теле; функция может быть как одина
ковой, так и различной.

нерв

Рис. 8.2. Глаза голово
ногих моллюсков (верх
ний) и наземных позво
ночных (нижний) нерв
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Рис. 8.3. Гомология ске
лета передних конечно
стей позвоночных: 
а —  саламандра; б —  че
репаха; в —  крокодил; г —  
птица; д —  летучая мышь; 
е —  кит; ж —  крот; а —  че
ловек; 1 —  плечевая кость; 
2 —  лучевая кость; 3 —  лок
тевая кость; 4 —  кости запя
стья; 5 —  кости пястья; 6 —  
фаланги кисти

Примерами гомологичных органов служат передние конечности различных 
позвоночных, которые образуются из одинаковых зачатков, имеют один и тот же 
план строения, но могут различаться по функции (рука человека и крыло птицы) 
(рис. 8.3).

8.1.2. Эволюционные преобразования органов
Филогенетические дифференцировки
Сущность процесса филогенетической дифференцировки заключается в том, 

что первоначально однородная структура (орган) подразделяется на обособлен
ные части, приобретающие различное строение, и становится сложной(-ым). Од
новременно с изменением строения функции органа становятся более разнообраз
ными. Такие преобразования приводят к расширению адаптивных возможностей 
организма. Примером дифференциации является изменение пищеварительного 
канала позвоночных (рис. 8.4).

Филогенетические интеграции
Параллельно дифференциации происходит интеграция, нарастает степень со

подчинения частей организма между собой и подчинения их организму как це
лостной системе. Принцип интеграции составляет основу функциональной ко
операции отдельных структур и органов. Важным проявлением этого принципа
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Рис. 8.4. Кишечная трубка позвоноч
ных (а) и ее дифференцировка в эм
бриогенезе человека (б):
I —  жаберные щели в глотке; 1 —  ротовая 
полость; 2 —  1-5-й глоточные карманы; 
3 —  глотка; 4 —  пищевод; 5 —  желудок; б —  
двенадцатиперстная кишка; 7 —  дорсаль
ная поджелудочная железа; 8 —  вентраль
ная поджелудочная железа; 9 —  тонкая 
кишка; ГО —  клоака; 11 —  мочевой пузырь; 
12 —  желточный мешок; 13 —  желчный пу
зырь; 14 —  печень; 15 —  легкие; 16 —  за
кладка щитовидной железы

служит объединение органов и частей, различных по происхождению и положе
нию в организме, в функциональные системы (П.К. Анохин), которые обеспечи
вают ту или иную существенную сторону жизнедеятельности. Так, органы дыха
ния и кровообращения составляют систему, поддерживающую в тканях требуе
мый уровень окислительных процессов.

Каждой группе организмов свойствен свой набор органов в той или иной функ
циональной системе, что обусловлено филогенезом. Необходимой предпосылкой 
филогенетических преобразований органов служит их мультифункциональность, 
т.е. способность органов одновременно выполнять несколько функций, одна из ко
торых — главная, остальные — второстепенные (табл. 8.1).

Гетеротопии — это филогенетические преобразования, которые заклю ча
ются в изменении места закладки органа или смещении его относительно глав
ных осей тела (рис. 8.5). Так, сердце млекопитающих смещается в грудную по
лость.

Гетерохронии — это филогенетические преобразования, связанные с измене
нием времени закладки органа. Они в свою очередь разделяются на ретардации — 
отставания в развитии, и акселерации — ускорения развития.

Гетеробатмии — это несоответствие уровней развития частей органа или ор
ганизма.

Компенсации органов и функций
В процессе филогенеза представителей различных групп организмов сходные 

экологические задачи решаются путем прогрессивного изменения лишь части ор
гана или системы органов. Например, у некоторых видов млекопитающих специа
лизация к определенной пище затрагивает желудок, а у других — зубную систему.

Онтогенетические корреляции обуславливают согласованность филогенети
ческих преобразований органов и частей организма. Корреляции могут оказывать 
на онтогенез более частное (распределение позвонков по отделам тела в зависи-
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Таблица 8.1. Способы морфофункциональных преобразований органов

Способ
преобразования

органов
Характеристика способа 
преобразования органов

Пример способа 
преобразования органов

Смена функций Главная функция органа может по
терять свое значение, а одна из вто
ростепенных его функций — стать 
главной. Во всех случаях смены 
функции одновременно происхо
дит и изменение строения

Плакоидные чешуи предков 
позвоночных при переходе 
на челюсти приобрели функ
цию зубов.
Плавательный пузырь кисте
перых рыб в процессе эволю
ции превратился в орган ды
хания атмосферным воздухом

Расширение
функций

Увеличение числа функций органа Эволюция передней конечно
сти человека — руки. 
Первоначально она выполня
ла только функцию передви
жения, затем — хвататель
ную, позднее — функцию ор
гана труда

Усиление или
интенсификация
функций

Этот способ преобразования орга
нов сопровождается увеличением 
числа основных функциональных 
единиц, из которых состоит орган. 
Нередко это связано с ростом раз
меров органа и перестройкой его 
гистологической структуры

Развитие переднего мозга по
звоночных.
Эволюция молочных желез 
путем увеличения числа их 
долей

Активация
функций

Это способ преобразования, при 
котором органы из пассивных пре
вращаются в активные

/ IV  Сгибание / /  IV  
( ) С[^У\ (подколенное !( / рГЧ Х  (м 

41 Г х 'х  х  сухожилие) 1 41 V \  \ \ /

Развитие антагонистических 
мышц на конечностях назем
ных позвоночных и человека

Разгибание 
ышца бедра)

Субституция — 
замещение органов 
и функций

Это способ заключается в том, что 
в процессе филогенеза один орган 
замещается другим, принимающим 
на себя функцию первого. Заменяе
мый орган или исчезает, или ста
новится рудиментарным

Хорда замещается позвоноч
ником.
Головная почка позвоноч
ных замещается туловищной 
почкой
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Рис. 8.5. Гетеротопия серого вещества конечного мозга.
Островки серого вещества (указаны стрелками) под эпендимой желудочка (изо
бражение с сайта neuropathologyweb.org).
Перивентрикулярная (нодулярная) гетеротопия (periventricular nodular heterotopia, 
PNH) —  редчайшее нарушение миграции нейронов, при котором островки клеток 
остаются возле желудочков, в толще белых волокон. Как ни странно, интеллект при 
этом может сохраняться высоким, но у человека возникают проблемы с чтением

мости от длины и расчлененности его в разных классах позвоночных) или более 
общее (зачаток хордомезодермы определяет развитие закладки нервной трубки 
у всех позвоночных) влияние.

В процессе естественного отбора корреляции частного характера, имеющие 
ограниченное значение, нередко исчезают. Корреляции общего характера, сохра
няющие свое полезное значение при широком круге условий, даже при глубоких 
преобразованиях организма, естественным отбором сохраняются. Примером мо
жет служить взаимозависимость между степенью развития органа и обеспечива
ющих его функционирование кровеносных сосудов, мышц и нервного центра. Та
кая корреляция полезна при любых перестройках организма, поэтому она в про
цессе эволюции сохраняется.

Различают геномные, морфогенетические и эргонтические онтогенетические 
корреляции (табл. 8.2).

Координации, или филогенетические корреляции
Координациями называют устойчивые взаимозависимости между органами 

или частями организма, обусловленные филогенетически. Различают топографи
ческие, динамические и биологические координации (табл. 8.3).

Возникновение и исчезновение органов в филогенезе. Рудименты и ата
визмы

Возникновение органов. В процессе эволюции одни органы образую тся, 
тогда, как другие могут исчезать. Механизм этих явлений в настоящее время рас
крыт. Основу возникновения новых органов составляет принцип дифференци
ации, а необходимую предпосылку — мультифункциональность предшествую
щих органов.

В связи с развитием органов в новых направлениях происходит смена функ
ций. Примером этому служит возникновение млечных желез млекопитающих, 
которые гомологичны потовым железам. В классе млекопитающих встречаются 
виды с групповым расположением потовых желез в виде очаговых скоплений. 
Поскольку предки млекопитающих высиживали яйца (ехидна, утконос) и со-
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Таблица 8.2. Онтогенетические корреляции

Вид корреляции Характеристика корреляции Пример корреляции
Геномные корреляции У человека и других млекопитающих 

выявлены 39 участков ДНК, которые 
называют Нох-генами. Они отвечают 
за образование различных частей 
тела зародыша в процессе эмбриоге
неза. Каждый Нох-ген управляет ком
плексами других генов в разных ча
стях организма. Кроме того, зависи
мость между развитием различных 
признаков организма определяется 
взаимодействием и свойствами генов. 
Одним из механизмов является плей- 
отропия. Геномные корреляции со
ставляют основу других форм корре
ляций, в том числе морфогенетиче
ских

Сочетание умствен
ной отсталости, нару
шения пигментации 
и белкового обмена 
при фенилкетонурии

Кластер НОХ-ненов
Дрозофила

1---------------------------И 1  и остальные

^  Дупликация

Зародыш дрозофилы 

Голова Грудь Брюшко

Л  Ланцетник

^  ДуПЛИКаЦИЯ

■ II
Л  Позвоночные

■ II
Зародыш мыши

Каждый цвет соответ
ствует области регу
ляции определенного 
гомеотического гена 
у зародышей дрозо
филы и Нох-гена у за
родышей мыши

İ Дупликация и потеря 
одного кластера

■ II■ ■I
■  ■ I

! !  Лучеперые
,2 р ы 6ы

Морфогенетические
корреляции

Этот вид корреляций характерен для 
ранних эмбриональных стадий разви
тия, когда функциональные связи 
между частями зародыша отсутству
ют. При этом зачатки, образующиеся 
раньше, определяют развитие и харак
тер изменений зачатков, возникаю
щих позже. В основе корреляций та
кого рода лежит явление эмбриональ
ной индукции и образование морфо
генетических полей, характеризую
щихся общей детерминацией. Морфо
генетические корреляции определяют 
тип организации, характеризующий 
ту или иную систематическую группу

Вольфов канал явля
ется индуктором раз
вития мезонефроса, а 
хорда — индуктором 
развития нервной 
трубки
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Вид корреляции Характеристика корреляции Пример корреляции
Эргон гические 
корреляции

Этот вид корреляций проявляется 
на более поздних стадиях онтогенеза 
в растущем или взрослом организме. 
Они обусловлены взаимозависимо
стью функций различных органов 
или частей организма

Степень развития 
мышцы определяет 
степень разви ти я 
костного выступа, 
к которому она при
крепляется.
При эксперименталь
ном параличе жева
тельных мышц у мо
лодых горилл наблю
дается недоразвитие 
скуловых дуг и греб
ней на черепной  
крышке

Таблица 8.3. Координации, или филогенетические корреляции

Вид координации Характеристика
координации Пример координации

Топографические
координации

Этот вид координаций 
проявляется в сопряжен
ном изменении органов, 
связанных между собой 
пространственно, а не 
функционально. Топогра
фическими координаци
ями определяется также 
соотносительное распо
ложение органов. Осно
вой топографических ко
ординаций служат мор
фогенетические корреля
ции

Общий план строения различ
ных типов или более мелких си
стематических групп животных. 
Так, у хордовых координирован
ная система признаков включает 
хорду, нервную трубку, жаберные 
щели в глотке, у млекопитаю
щих — млечные железы, волося
ной покров, диафрагму, левую 
дугу аорты

Динамические
координации

Этот вид координаций 
проявляется в согласо
ванном изменении ча
стей организма, связан
ных функционально

Зависимость между строением 
органа обоняния и обонятельны
ми долями переднего мозга.
У млекопитающих органам обо
няния принадлежит важная роль 
в ориентации во внешней среде. 
Высокоразвитому органу обоня
ния в этой группе животных со
ответствуют обонятельные доли 
большого объема

►  О к о н ч а н и е  т а б л .
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Таблица 8.3. Окончание

Вид координации

Биологические
координации

Характеристика
координации Пример координации

Биологические координа
ции проявляются в согла
сованном развитии орга
нов, которые не связаны 
ни функционально, ни 
топографически

Зависимость между формой зу
бов, длиной кишечника и специ
ализацией конечностей у плото
ядных и растительноядных жи
вотных. У плотоядных животных 
в соответствии с особенностями 
экологии хорошо развиты клыки, 
кишечник короткий, на ногах 
когти. У растительноядных жи
вотных развиты зубы с жеватель
ной поверхностью, кишечник 
длинный, конечности несут ко
пыта. Зависимость между коор
динированными органами в этом 
случае только косвенная. Связу
ющим и определяющим звеном 
здесь служат условия среды оби
тания организма (водная, воз- 
душная, род пищи)____________

Безногие амфибии (чер- Безногие ящерицы 
вяги)___________________ (желтопузик)____

Безногие змеи

гревали детенышей телом, детеныши могли слизывать секрет потовых желез, 
расположенных на брюхе. Очевидно, пот содержал некоторое количество пи
тательных веществ, поэтому мог играть определенную роль в выживании по
томства. В процессе естественного отбора сохранялись формы с большим раз
мером желез и увеличенным количеством питательного материала в их секрете. 
Строение желез постепенно усложнялось, и в итоге возник новый орган — мо
лочная железа, секрет которой — молоко — обеспечивает существование дете
ныша на ранних стадиях постэмбрионального развития, повышая тем самым 
выживаемость вида.

Редукция (исчезновение) органов обычно связана с превращением полезного 
органа в относительно бесполезный или даже, что встречается очень редко, вред
ный. Чаще подобное превращение вызывают изменения окружающей среды, ино
гда образование другого органа, функционально замещающего первый (субсти
туция). Примером может служить редукция головной почки анамний после фор
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мирования туловищной. Редукция проявляется в уменьшении размеров органа 
и упрощении его строения. Для редуцированных органов характерна повышен
ная изменчивость, что имеет значение в медицинской практике. Так, длина черве
образного отростка (аппендикса) колеблется от 2 до 20 см. Степень редукции мо
жет быть различной. Иногда орган исчезает полностью, отсутствуя и у взрослых 
особей, и у зародышей. В других случаях он может быть представлен только у за
родыша в виде эмбрионального зачатка (например, головная почка у высших по
звоночных).

Рудименты, рудиментарные органы — органы, развитие которых закреплено 
наследственно, но процесс их развития останавливается на определенной стадии, 
и у половозрелых особей они сохраняются в недоразвитом состоянии, не выпол
няя присущей ему функции. Примерами рудиментарных органов у человека слу
жат слепая кишка, аппендикс, мигательная перепонка глаза, волосяной покров, 
мышцы ушной раковины (рис. 8.6).

Процесс недоразвития органов имеет свои закономерности. Последователь
ность выпадения этапов морфогенеза является обратной по отношению к нор
мальной последовательности формирования органа, т.е. прежде всего выпадают 
конечные стадии развития, затем более ранние и т.д. Например, при недоразви
тии конечностей прежде всего выпадают закладки фаланг 1 и 5 пальцев, которые 
в норме закладываются в последнюю очередь.

Атавизмы. Некоторые органы, подвергшиеся редукции, присутствуют только 
в виде эмбриональных закладок. У человека закладываются 9-10 хвостовых по-

Ушные м ы ш ц ы ^ ^  Зуб мудрости 

Желчный пузырь /  Миндалины

Рис. 8.6. Рудименты, рудиментарные органы
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Рис. 8.7. Гипертрихоз

Рис. 8.8. Апоптоз во время нормального развития 
конечности мыши:
а —  клетки, подвергающиеся апоптозу, мечены желтым 
(указаны  стрелкой); б —  та же конечность через 1 сут

звонков, волосяной покров, шесть или семь зачатков пальцев (рис. 8.7). Наблюдае
мая в последующем развитии запрограммированная гибель клеток — апоптоз в этих 
закладках приводит к тому, что в копчике остается 4-5  позвонков, редуцируется 
большинство волосяных зачатков, а конечности становятся пятипалыми (рис. 8.8).

В эмбриогенезе закладка органа сохраняется в качестве необходимого элемента 
коррелятивной системы, определяющей развитие других жизненно важных ор-

Таблица 8.4. Филэмбриогенезы

Способы
филэмбрио-

генеза
Характеристика филэмбриогенеза Пример филэмбриогенеза

Архаллаксис Отклонение развития на ранних ста
диях эмбриогенеза, во время заклад
ки органа или ткани.
Механизмы архаллаксиса: изменение 
массы зачатка, изменение дифферен- 
цировки зачатка, изменение места 
закладки, изменение времени за
кладки

Увеличение количества заро
дышевых листков, увеличение 
числа позвонков, изменение 
числа пальцев, увеличение чис
ла перьев, волос

Девиация Отклонение развития на средних 
стадиях эмбриогенеза

Среднее ухо с одной слуховой 
косточкой — стремечком (ам
фибии, рептилии и птицы) 
и среднее ухо с тремя слуховы
ми косточками — молоточком, 
наковальней и стремечком 
у млекопитающих

Анаболия Отклонение на последних стадиях 
развития. Удлинение развития — 
надставка, укорочение развития 
неотения

Надставкой является появле
ние четырехкамерного сердца, 
тазовой почки. Примером не
отении может быть аксо
лотль — личинка амбистомы, 
превратившаяся в процессе 
эволюции в самостоятельный 
вид
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ганов. Поэтому процесс редукции не распространяется на ранние этапы форми
рования органа. Примером служит развитие у высших позвоночных хорды. В от
сутствие редукции такой орган развивается у взрослого животного, и называются 
атавизмом.

Филэмбриогенезы (по А.Н. Северцову) — это эволюционные преобразования 
процессов онтогенеза, которые приводят к повышению приспособленности поло
возрелых форм (табл. 8.4).

8.2. ФИЛОГЕНЕЗ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ ПОЗВОНОЧНЫХ
Нервная система позвоночных закладывается в эктодерме на спинной стороне 

зародыша на ранних стадиях гаструлы. При ее формировании в первую очередь ре
ализуются признаки типа хордовые, т.е. закладывается нервная трубка (табл. 8.5). 
Этот процесс генетически запрограммирован, гак как у всех хордовых существует 
ген /Гр521 , активирующий группу генов, отвечающую за превращение эктодермы 
в нейроэктодерму.

Следующий этап в формировании нервной системы — реализация признаков 
подтипа Позвоночные, которая включает дифференциацию нервной трубки на го
ловной и спинной мозг и развитие головного мозга (рис. 8.9, табл. 8.6).

У всех позвоночных головной мозг состоит из пяти отделов: переднего, проме
жуточного, среднего, заднего (мост и мозжечок) и продолговатого. Они распола
гаются в одной и той же последовательности. Степень их развития, детали строе
ния и функции у представителей различных классов неодинаковы (рис. 8.10).

Таблица 8.5. Образование нервной трубки

Этап Характеристика
этапа

Нарушение 
процесса 

реализации этапа
Нервная
пластинка

На спинной сторо
не зародыша в эк
тодерме образуется 
полоска нейроэкто
дермы

Нервный 
желоб, или 
бороздка

Нервная пластинка 
изгибается

Нервная
трубка

Края нервного же
лоба смыкаются 
и формируют нерв
ную трубку с поло
стью — невроце
лью

Нарушение смы
кания нервного 
желоба — рахис- 
хиз

►  О к о н ч а н и е  т а б л .



538
Глава 8. Филогенез систем органов

Таблица 8.5. Окончание

Этап Характеристика
этапа

Нарушение 
процесса 

реализации этапа
Передний
невропор
закрывается

Отверстие нервной 
трубки на переднем 
конце зародыша 
закрывается

Передний невро
пор остается от
крытым. Анэнце
фалия — отсут
ствие конечного 
мозга (0,1% случа
ев всех беременно
стей)

К?
1  — J m

Задний
невронор
закрывается

Отверстие нервной 
трубки на заднем 
конце зародыша 
закрывается

Задний невропор 
остается откры
тым или после за
мыкания снова 
разрывается. Spina 
bifida (миеломе
нингоцеле) — ки
стозная расщелина 
позвоночника

н

\

| I f f lil1 f /У V' 7 f

1 ш  ■ • /

Стадия 3-мозговых 
пузырей

Эмбрион 10,2 мм i

Сагиттальный срезмозга Эмбрион 130 мм Эмбрион 50 мм

Рис. 8.9. Развитие головного мозга человека
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Таблица 8.6. Эмбриогенез головного мозга

Этап закладки 
головного мозга Характеристика этапа

Образование 
вздутия на пе
реднем конце 
нервной трубки
Формирование Глазные бокалы образуются как боковые
глазных бокалов выпячивания промежуточного мозга.

1 — передний мозг; 2 — инвагинация 
эпителия хрусталика; а — 22-дневный 
эмбрион; б — 4-недельный эмбрион; 
в — эмбрион на 5-й неделе развития

Нарушение процесса 
закладки головного мозга

Циклопия

Стадия трех моз
говых пузырей

Вздутие делится на три мозговых пу
зыря: передний —prosencephalon, 
средний — mesencephalon и задний -  
rhombencephalon

Остановка развития (гете
рохрония) передней части 
нервной трубки на стадии 
трех мозговых пузырей — 
ателэнцефалия (большие 
полушария и подкорковые 
ядра не формируются)

Стадия пяти моз
говых пузырей

Преобразование 
невроцеля(поло
сти нервной 
трубки)

Передний мозговой пузырь делится 
на два отдела: передний — telencephalon 
и промежуточный — diencephalon. 
Средний мозговой пузырь не делится. 
Задний мозговой пузырь делится на два 
отдела: задний — metencephalon и про
долговатый — medulla oblongata. 
Продолговатый мозг без резкой грани- 
цы переходит в спинной мозг________
Расширения невроцеля в полушариях 
переднего мозга образуют боковые же
лудочки. У рыб они не отделены и фор
мируют общую полость. Полость не
вроцеля промежуточного мозга образу
ет третий желудочек. Узкая щель невро
целя в среднем мозге называется силь
виевым водопроводом. Полость невро
целя в продолговатом мозге образует 
четвертый желудочек, который сообща
ется со спинномозговым каналом
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Рис. 8.10. Эволюция головного мозга позвоночных

Выделяют три основных типа мозга позвоночных животных: ихтиопсидный, 
зауропсидный и маммальный (маммалийный) (табл. 8.7, 8.8).

Процесс реализации генетической программы развития при взаимодействии 
с факторами внешней и внутренней среды может нарушаться и приводить к по
явлению разнообразных пороков развития (табл. 8.9).

Таблица 8.7. Основные типы мозга позвоночных

Тип мозга
Животные, для 
которых харак
терен тип мозга

Интегрирую
щий центр 

(ведущий отдел 
мозга)

Сиг
нальная
система

Тип мышления

Ихтиопсидный Рыбы Средний мозг Первая Наглядно-образный
Наглядно-действенный

Ихтиопсидный Амфибии Средний мозг Первая Наглядно-образный
Наглядно-действенный

Зауропсидный Рептилии Дно переднего 
мозга

Первая Наглядно-образный
Наглядно-действенный

Зауропсидный Птицы Дно переднего 
мозга

Первая Наглядно-образный
Наглядно-действенный

Маммальный Млекопитающие Крыша передне
го мозга

Первая Наглядно-образный
Наглядно-действенный

Маммальный Человек Крыша передне
го мозга

Первая,
Вторая

Наглядно-образный
Наглядно-действенный
Абстрактно-логиче
ский
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Таблица 8.8. Эволюция переднего отдела мозга рыб, амфибий, рептилий, птиц, млекопитающих

Тип мозга Особенность строения переднего отдела мозга
Ихгиопсидный 
тип мозга у рыб

Передний мозг рыб не разделен на полушария, имеется только 
поверхностная борозда.
Серое вещество образует полосатые тела на дне переднего моз
га и сплошным слоем выстилает полость желудочка. Полоска 
серого вещества вокруг желудочка, несмотря на то что она рас
полагается внутри мозга, а не в крыше, называется древней ко
рой, или палеокортексом.
Нервные клетки в крыше переднего мозга отсутствуют (кости
стые рыбы) или образуют незначительные скопления (осетро- 
образные рыбы).
Обонятельные доли развиты хорошо, так как для ориентации 
рыб большое значение имеет химическое чувство

Ихтиопсидный 
тин мозга у амфибий

Передний мозг амфибий разделен на два полушария, каждое 
из которых имеет собственный желудочек.
Серое вещество переднего мозга дифференцируется на полоса
тые тела, древнюю кору и зачаток старой коры. Масса полосатых 
тел, по сравнению с рыбами, увеличивается.
Крыша переднего мозга содержит белое вещество, под которым 
располагается тонкий слой серого вещества — первичный моз
говой свод, или зачаток архикортекса (старая кора). Он преоб
разуется в парную структуру — гиппокамп (центр обоняния), 
который впервые формируется у двоякодышащих рыб и безно
гих земноводных.
Древняя кора занимает промежуточное положение между ста
рой корой и полосатыми телами.
Обонятельные доли развиты меньше, чем у рыб.
Передний мозг рыб и амфибий функционирует как обонятель
ный центр

Зауронсидный 
тип мозга у рептилий

Передний мозг разделен на полушария и является самым круп
ным отделом, причем его масса увеличивается за счет полосатых 
тел, мигрирующих со дна к центру переднего мозга.
Крыша переднего мозга представлена архикортексом, или ста
рой корой. Она остается тонкой и характеризуется послойным 
и упорядоченным расположением тел нейронов, аксонов и ден- 
дритов.
Архикортекс представлен двумя островками: латеральными 
и медиальными. Медиальные островки в процессе эволюции 
преобразуются в гиппокамп, который отвечает за центр обоня
ния, сексуального поведения, агрессии и обучения. Латеральные 
островки являются зачатком новой коры.
У рептилий наблюдается установление связей между гиппокам
пом и гипоталамусом.
Древняя кора хорошо развита и располагается вдоль боковой 
поверхности и основания переднего мозга

►  О к о н ч а н и е  т а б л .
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Таблица 8.8. Окончание

Тип мозга Особенность строения переднего отдела мозга
Зауропсидный тип 
мозга у птиц

Передний мозг разделен на полушария и является самым круп
ным отделом. Масса его увеличивается за счет полосатых тел, 
мигрирующих со дна к центру переднего мозга.
Крыша переднего мозга представлена архикортексом, или ста
рой корой. Архикортекс состоит только из медиальных остров
ков.
Древняя кора хорошо развита и располагается вдоль боковой 
поверхности и основания переднего мозга.
Особенностью птиц является наличие участков серого вещества, 
которые называют гиперстриатумом

Маммальный тип моз
га у млекопитающих

Передний мозг млекопитающих полностью разделен на два по
лушария — правое и левое.
У высших млекопитающих между полушариями формируется 
сложная комиссура — мозолистое тело. Она связывает между 
собой полушария и координирует их работу.
У примитивных млекопитающих закладки древней коры хоро
шо развиты, тогда как у высокоорганизованных животных они 
сохраняются в виде грушевидной или обонятельной доли. Ста
рая кора на медиальной поверхности заворачивается в виде гип
покампа (центр обоняния, сексуальности, агрессии и обучения), 
который вместе с другими структурами входит в состав лимби
ческой системы мозга.
Латеральные островки старой коры, сильно разрастаясь, обра
зуют новую кору, которая резко увеличивает объем переднего 
мозга. Дальнейший рост поверхности новой коры у высших 
млекопитающих происходит за счет образования борозд и из
вилин.
В коре млекопитающих тела нейронов, аксоны и дендриты рас
полагаются послойно и в определенном порядке. Такая органи
зация структур позволяет формировать более быстрый ответ 
на внешнее или внутреннее воздействие.
Особенностью мозга человека является функциональная асим
метрия — различие в функциях правого и левого полушарий. 
Правое полушарие отвечает за наглядно-образное и наглядно
действенное мышления, которые характеризуют человека как 
биологическое существо.
Левое полушарие отвечает за абстрактно-логическое мышление, 
которое формируется у человека при общении при помощи 
речи. Абстрактно-логическое мышление характеризует челове
ка как часть социума
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Таблица 8.9. Нарушения развития головного мозга у человека

Нарушение развития

Гидроцефалия

Признаки нарушения 
развития

Повышенное внутричерепное 
давление. Увеличение объема 
мозга

Морфологическое 
проявление патологии

Агирия (гладкий мозг) Отсутствие борозд и извилин 
больших полушарий

Лиссэнцефалия Сглаживание борозд и изви
лин больших полушарий

Микрогирия Борозд и извилин мало, они 
поверхностные, неглубокие

Голопрозэнцефалия

Алобарная
прозэнцефалия

Прозэнцефалия

Конечный отдел мозга человека 
не разделяется на полушария 
и имеет вид полусферы с единой 
полостью (желудочком)_______
Конечный мозг разделяется 
только в задней части, и лобные 
доли остаются неразделенными
Конечный мозг разделяется 
продольной бороздой, но в глу
бине оба полушария остаются 
связанными друг с другом

Агенезия мозолистого 
тела (отсутствие мозоли
стого тела)
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8.3. ФИЛОГЕНЕЗ КРОВЕНОСНОЙ СИСТЕМЫ ПОЗВОНОЧНЫХ
Кровеносная система хордовых закладывается в боковых пластинках мезо

дермы на брюшной стороне зародыша. У представителей типа хордовые замкну
тая кровеносная система. Подтип позвоночные характеризует наличие сердца.

Подтип бесчерепные
Класс ланцетники. Ланцетник — малоподвижное хладнокровное животное 

{табл. 8.10).
Артериальная система. Брюшная аорта несет венозную кровь к переднему 

концу тела. Сердца нет, его функцию выполняют брюшная аорта и основания при
носящих жаберных артерий {табл. 8.11).

От брюшной аорты отходят 100-150 пар приносящих жаберных артерий, кото
рые несут венозную кровь к межжаберным перегородкам, где происходит газооб
мен. Кровь становится артериальной и по выносящим жаберным артериям соби
рается в корни спинной аорты и затем в спинную аорту. По сонным артериям она 
течет к переднему концу тела.

Венозная система. Венозная кровь собирается от задней части тела в задние 
кардинальные вены, а от передней части тела — в передние кардинальные вены. 
С каждой стороны кардинальные вены объединяются в кювьеровы протоки (пра
вый и левый). Они несут кровь в венозный синус брюшной аорты. От кишечника 
кровь по подкишечной вене идет к печеночному выросту, где образует воротную 
систему печени и по печеночной вене попадает в венозный синус брюшной аорты. 
Таким образом, в брюшную аорту открываются три сосуда: правый и левый кю
вьеровы протоки и печеночная вена {табл. 8.12).

Класс рыбы
Рыбы — хладнокровные (пойкилотермные) животные {табл. 8.13).

Таблица 8.10. Характеристика кровеносной системы подтипа бесчерепные

Параметр Характеристика
Замкнутая (незамкнутая) Замкнутая
Количество кругов кровообращения Один
Сердце Сердца нет
Количество сосудов, отходящих от венозного синуса Один
Количество сосудов, приносящих кровь к венозному 
синусу

Три (два кювьеровых прото
ка (совр. вена кардинальная 
общая) и печеночная вена)

Таблица 8.11. Сосуды, отходящие от венозного синуса подтипа бесчерепные

Сосуд Структура,
от которой отходит сосуд

Вид крови, 
который несет сосуд

Брюшная аорта Венозный синус Венозная
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Таблица 8.12. Сосуды, приносящие кровь к венозному синусу подтипа бесчерепные

Сосуд Структура, в которую 
открывается сосуд

Вид крови, который 
несет сосуд

Правый кювьеров проток Венозный синус Венозная
Левый кювьеров проток Венозный синус Венозная
Печеночная вена Венозный синус Венозная

Таблица 8.13. Характеристика кровеносной системы половозрелых рыб

Параметр Характеристика
Замкнутая (незамкнутая) Замкнутая
Количество кругов кровообращения Один (у двоякодышащих рыб — два)
Расположение сердца На брюшной стороне
Этапы развития сердца Двухкамерное
Количество сосудов, отходящих от сердца Один
Количество сосудов, приносящих кровь 
к сердцу

Три (два кювьеровых протока и печеноч
ная вена)

Сердце рыб закладывается в области глотки. Клетки мезодермы формируют 
одну пластинку, которая затем преобразуется в трубку.

Сердце взрослых рыб двухкамерное: одно предсердие и один желудочек 
(рис. 8.11). Сердце рыб заполнено венозной кровью.

Артериальная система. У зародышей рыб от сердца отходит брюшная аорта, 
которая делится на 6 -7  пар артериальных жаберных дуг (табл. 8.14, 8.15, рис. 8.12).

Рис. 8.11. Схема сердца рыб (по Боасу):
а —  селяхий; б —  ганоида; в —  костистой рыбы; ! —  брюшная аорта;2  —  артериальный конус; 3 —  желудочек; 4 —  пред
сердие; 5 —  венозная пазуха
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Таблица 8.14. Преобразование артериальных жабер
ных дуг у рыб

У хрящевых рыб от сердца отходит 
артериальный конус, который содержит 
клапаны, препятствующие обратному 
току крови. У костных рыб он редуци
рован. Брюшная аорта образует расши
рение — луковицу, в которой сохраня
ется только одна пара клапанов.

У взрослых рыб, в отличие от лан
цетника, 4 -5  пар приносящ их ж абер
ных артерий. Недостаток поверхности 
для газообмена компенсируется разви
той системой капилляров. Окисленная 
в капиллярах жаберных лепестков ар
териальная кровь собирается в выно
сящие жаберные артерии. От первой 
из них ответвляются сонные артерии. 
Остальные пары выносящих жаберных 
артерий объединяются в корни спинной 
аорты, а затем в спинную аорту.

Венозная система. В венозной си
стеме рыб появляется воротная система 
почек.

Венозная кровь собирается в перед
ние и задние кардинальные вены (пра
вые и левые) и по правому и левому 
кювьеровым протокам падает в веноз
ный синус, а затем предсердие. Веноз

ная кровь от органов брюшной полости сначала попадает в воротную систему пе
чени, а затем по печеночной вене в венозный синус и предсердие (табл. 8.16).

Пара
артериальных 
жаберных дуг 
у зародыша

Во что преобразуется 
в процессе развития 

у взрослого животного

I Редуцируется
II Редуцируется
III Приносящие жаберные 

артерии
IV Приносящие жаберные 

артерии
V Приносящие жаберные 

артерии
VI Приносящие жаберные 

артерии

Таблица 8.15. Сосуды, отходящие от сердца рыб

Сосуд
Камера серд
ца, от кото
рой отходит 

сосуд

Вид крови, 
который не

сет сосуд

Брюшная
аорта

Желудочек Венозная

Рис. 8.12. Эволюция артериальных жаберных дуг позвоночных:
а —  закладка в эмбриогенезе; б —  жаберные дуги рыб; в —  жаберные дуги хвостатых земноводных; г —  жаберные дуги 
пресмыкающихся; д —  жаберные дуги млекопитающих; I—VI —  жаберные дуги; 1 —  сонные артерии;2 —  боталлов проток; 
3 —  артериальные дуги большого круга кровообращения; 4 —  легочные артерии
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Таблица 8.16. Сосуды, приносящие кровь к сердцу рыб

Сосуд Камера сердца, в которую 
открывается сосуд

Вид крови, который 
несет сосуд

Правый кювьеров проток Предсердие Венозная
Левый кювьеров проток Предсердие Венозная
Печеночная вена Предсердие Венозная

Таблица 8.17. Характеристика кровеносной системы половозрелых амфибий

Параметр Характеристика
Замкнутая (незамкнутая) Замкнутая
Количество кругов кровообращения Два неполных
Расположение сердца На брюшной стороне
Этапы развития сердца Двухкамерное

Трехкамерное
Количество сосудов, отходящих от сердца Один
Количество сосудов, приносящих кровь Пять (три полые вены и две легочные
к сердцу вены)

Класс амфибии
Амфибии — хладнокровные (пойкилотермные) животные (табл. 8.17).
Сердце амфибий закладывается в области глотки. Клетки мезодермы, как и у 

рыб, образуют одну пластинку, а затем трубку. У личинок амфибий, как и у рыб, 
сердце двухкамерное (одно предсердие и один желудочек). В их сердце течет ве
нозная кровь.

Сердце взрослых амфибий трехкамерное: два предсердия и один желудочек. 
Предсердия открываются в желудочек общим отверстием. В правом предсердии 
кровь венозная, в левом — артериальная. Дно желудочка образует выросты — тра
бекулы. Они препятствуют смешиванию крови, поэтому в правой части желудочка 
находится венозная кровь, в центральной части — смешанная, а в левой части — 
артериальная кровь.

Артериальная система. У зародышей амфибий от брюшной аорты отходят 6 пар 
артериальных жаберных дуг (табл. 8.18).

У взрослых амфибий от правой части желудочка отходит один сосуд — ар
териальный конус, внутри него располагается длинный спиральный клапан 
(табл. 8.19). Артериальный конус выходит из сердца, и от него отходят три пары 
сосудов. Первыми отходит пара кожно-легочных артерий с венозной кровью, за
тем — пара дуг аорты со смешанной кровью. Они огибают сердце и объединя
ются в спинную аорту. Затем отходят две общие сонные артерии с артериальной 
кровью. Процесс распределения крови по сосудам регулируется спиральным 
клапаном. Он, изменяя свое положение, открывает устья артерий в определен
ном порядке.
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Таблица 8.18. Преобразование артериальных жаберных дугу амфибий

Пара артериальных жабер
ных дуг у зародыша

Во что преобразуется в процессе развития 
у взрослого животного

I Редуцируется
11 Редуцируется
III Сонные артерии
IV Правая и левая дуги аорты
V Редуцируется

Комиссура между IV-VI Артериальный (боталлов) проток у хвостатых амфибий
VI Кожно-легочные артерии

Таблица 8.19. Сосуды, отходящие от сердца амфибий

Сосуд Камера сердца, от которой 
отходит сосуд Вид крови, который несет сосуд

Артериальный
конус

Правая часть желудочка Последовательно: венозная, сме
шанная, артериальная

Таблица 8.20. Сосуды, приносящие кровь к сердцу амфибий

Сосуд Камера сердца, в которую 
открывается сосуд

Вид крови, который 
несет сосуд

Правая передняя полая вена Правое предсердие Венозная
Левая передняя полая вена Правое предсердие Венозная
Задняя полая вена Правое предсердие Венозная
Легочные вены (правая и левая) Левое предсердие Артериальная

Венозная система. От задней части тела венозная кровь собирается в непарную 
заднюю полую вену и впадает в венозную пазуху. Предварительно кровь очища
ется в воротной системе печени. Венозная кровь от передней части тела собира
ется в правую и левую передние полые вены, которые впадают в венозную пазуху 
(табл. 8.20). Артериальная кровь от легких по легочным венам впадает в левое 
предсердие.

Класс рептилии
Рептилии — хладнокровные (пойкилотермные) животные (табл. 8.21).
Сердце рептилий, как и всех амниот, развивается из парных закладок мезо

дермы. В процессе развития они сливаются и образуют единую трубку. Из нее фор
мируется двухкамерное сердце, затем оно последовательно преобразуется в трех
камерное сердце с общим желудочком и трехкамерное сердце с неполной межже
лудочковой перегородкой.

Сердце взрослых рептилий трехкамерное с неполной межжелудочковой пере
городкой. Предсердия разделены и открываются в желудочек самостоятельным
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Таблица 8.21. Характеристика кровеносной системы рептилий

Параметр Характеристика
Замкнутая (незамкнутая) Замкнутая
Количество кругов кровообращения Два неполных
Расположение сердца На брюшной стороне
Этапы развития сердца Двухкамерное

Трехкамерное
Трехкамерное с неполной межжелудочко
вой перегородкой

Количество сосудов, отходящих от сердца Три
Количество сосудов, приносящих кровь 
к сердцу

Пять (три полые вены и две легочные 
вены)

отверстием. В желудочке формируется неполная перегородка. В момент сокраще
ния сердца она полностью разделяет его на две части. Межжелудочковая перего
родка препятствует смешиванию крови. В правом предсердии — венозная кровь, 
в левом — артериальная. В правой части желудочка — венозная кровь, над пере
городкой — небольшая порция смешанной крови, в левой части желудочка — ар
териальная кровь.

У крокодилов сердце четырехкамерное, так как межжелудочковая перегородка 
полная, но в ней имеется центрально расположенное отверстие (рис. 8.13).

Артериальная система. У зародышей рептилий от брюшной аорты отходят 
6 пар артериальных жаберных дуг (табл. 8.22).

Артериальный конус редуцируется. От желудочка взрослых рептилий отходят 
три самостоятельных сосуда.

От правой части желудочка отходит легочный ствол. Он делится на две легоч
ные артерии, которые несут венозную кровь к легким. От левой части желудочка 
отходит правая дуга аорты, которая несет артериальную кровь. От нее отходят

Сонные артерии Сонные артерии

Левая 
дуга аорты

Правое
предсердие

Легочные
капилляры

Рис. 8.13. Кровеносная система рептилий: 
а —  ящерица; б —  крокодил
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Таблица 8.22. Преобразование артериальных жаберных дуг у рептилий

Пара артериальных 
жаберных дуг у зародыша

Во что преобразуется в процессе развития 
у взрослого животного

I Редуцируется
II Редуцируется
III Сонные артерии

Комиссура между III—IV Сонный проток у ящериц
IV Правая и левая дуги аорты
V Редуцируется

Комиссура между IV-VI Артериальный (боталлов) проток у черепах
VI Легочные артерии

Таблица 8.23. Сосуды, отходящие от сердца рептилий

Сосуд Камера сердца, от которой 
отходит сосуд

Вид крови, который несет 
сосуд

Правая дуга аорты Левая часть желудочка Артериальная
Левая дуга аорты Над перегородкой желудочка Смешанная кровь
Легочный ствол Правая часть желудочка Венозная

сонные артерии (кровоснабжение мозга) и две подключичные артерии (крово
снабжение передних конечностей).

От области желудочка, расположенной над перегородкой, отходит левая дуга 
аорты (табл. 8.23). Она несет смешанную кровь. Левая и правая дуги объединя
ются и образуют спинную аорту, которая несет смешанную кровь.

У ящериц сохраняется сонный проток. Он соединяет сонные артерии с дугами 
аорты. Особенностью черепах является наличие артериального протока, соединя
ющего легочные артерии с дугами аорты.

Венозная система. От задней части тела венозная кровь собирается в нижнюю 
полую вену, которая открывается в правое предсердие. Предварительно кровь очи
щается в воротной системе печени. От передней части тела венозная кровь соби
рается в две передние полые вены, впадающие в правое предсердие. Венозная па
зуха редуцируется. Легочные вены несут артериальную кровь в левое предсердие 
(табл. 8.24).

Класс птицы
Птицы — теплокровные (гомойтермные) животные (табл. 8.25).
У зародышей птиц сердце, как и у рептилий, развивается из парных закладок 

мезодермы. Затем они объединяются и образуют единую трубку. В процессе фор
мирования она проходит этапы двухкамерного, трехкамерного, трехкамерного 
с неполной межжелудочковой перегородкой и четырехкамерного сердца.
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Таблица 8.24. Сосуды, приносящие кровь к сердцу рептилий

Сосуд Камера сердца, в которую 
открывается сосуд

Вид крови, который 
несет сосуд

Правая передняя полая вена Правое предсердие Венозная
Левая передняя полая вена Правое предсердие Венозная
Задняя полая вена Правое предсердие Венозная
Легочные вены (правая и левая) Левое предсердие Артериальная

Таблица 8.25. Характеристика кровеносной системы птиц

Параметр Характеристика
Замкнутая (незамкнутая) Замкнутая
Количество кругов кровообращения Два
Расположение сердца На брюшной стороне
Этапы развития сердца Двухкамерное

Трехкамерное
Трехкамерное с неполной межжелудоч
ковой перегородкой 
Четырехкамерное

Количество сосудов, отходящих от сердца Два
Количество сосудов, приносящих кровь 
к сердцу

Пять (три полые вены и две легочные 
вены)

Сердце взрослых птиц четырехкамерное: два предсердия и два желудочка 
В правом предсердии и правом желудочке кровь венозная, в левом предсердии 
и левом желудочке — артериальная. От сердца отходят два сосуда: легочный ствол 
и правая дуга аорты.

А ртериальная система. У зароды 
шей птиц от брюш ной аорты  отхо
дят 6 пар артериальных жаберных дуг 
(табл. 8.26).

У взрослых птиц от сердца отходят 
два сосуда: правая дуга аорты и легоч
ный ствол (табл. 8.27).

Венозная система. От задней части 
тела венозная кровь собирается в ниж
нюю полую вену (рис. 8.14). Предвари
тельно она очищается в воротной си
стеме печени. Венозная кровь от пе
редней части тела собирается в правую 
и левую передние полые вены. Полые 
вены впадают в правое предсердие. Ар-

Таблица 8.26. Преобразование артериальных 
жаберных дугу птиц

Пара артери
альных жа
берных дуг 
у зародыша

Во что преобразуется 
в процессе развития 

у взрослого животного

I Редуцируется
II Редуцируется
III Сонные артерии
IV Правая дуга четвертой 

пары преобразуется 
в правую дугу аорты, а 
левая ее часть редуциру
ется

V Редуцируется
VI Легочные артерии
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Таблица 8.27. Сосуды, отходящие от сердца птиц

Сосуд Камера сердца, ог которой 
отходит сосуд

Вид крови, который несет 
сосуд

Правая дуга аорты Левый желудочек Артериальная
Легочный ствол Правый желудочек Венозная

Рис. 8.14. Кровеносная система птиц 
(а) и млекопитающих (б):
1 —  левый желудочек; 2  —  правый желу
дочек; 3 —  левое предсердие; 4 —  пра
вое предсердие

Таблица 8.28. Сосуды, приносящие кровь к сердцу птиц

Сосуд Камера сердца, в которую 
открывается сосуд

Вид крови, который 
несет сосуд

Правая передняя полая вена Правое предсердие Венозная
Левая передняя полая вена Правое предсердие Венозная
Задняя полая вена Правое предсердие Венозная
Легочные вены (правая и ле
вая)

Левое предсердие Артериальная

термальная кровь по правой и левой легочным венам впадает в левое предсердие 
(табл. 8.28).

Класс млекопитающие
Млекопитающие, как и птицы, — теплокровные (гомойтермные) животные 

(табл. 8.29).
Сердце млекопитающих и человека развивается из парных закладок мезодермы. 

Они объединяются и образуют единую трубку в области шеи. В процессе развития 
трубка смещается в левую часть грудной полости. Трубка начинает расти. В про
цессе формирования она проходит этапы двухкамерного, трехкамерного, трехка
мерного с неполной межжелудочковой перегородкой и четырехкамерного сердца 
(рис. 8.15).
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Таблица 8.29. Характеристика кровеносной системы млекопитающих

Параметр Характеристи ка
Замкнутая (незамкнутая) Замкнутая
Количество кругов кровообращения Два
Расположение сердца На брюшной стороне слева
Этапы развития сердца Двухкамерное

Трехкамерное
Трехкамерное с неполной межжелудочко
вой перегородкой 
Четырехкамерное

Количество сосудов, отходящих от серд
ца

Два

Количество сосудов, приносящих кровь 
к сердцу

Шесть (две полые вены и четыре легочные 
вены)

Рис. 8.15. Закладка сердца чело
века:
а —  на 20-й день; б —  на 21-й день; 
в —  на 22-й день; г - н а  23-й день; д —  
на 24-й день; е —  на 25-й день; ж —  
на 35-й день;
1 —  желудочек; 2  —  предсердие; 3 —  
левый желудочек; 4 —  левое предсер
дие

Этап двухкамерного сердца. Отдельные участки трубки растут неравномерно, 
она изгибается и дифференцируется на отделы: венозный синус, зачаток предсер
дия, зачаток желудочка и артериальный ствол.

Этап трехкамерного сердца. Предсердие разделяется перегородкой. Она об
разуется в два этапа: сначала формируется первичная перегородка, затем, парал
лельно ей, вторичная. Между предсердиями остается овальное отверстие, которое 
закрывается после рождения.

Этап трехкамерного сердца с неполной межжелудочковой перегородкой. Зача
ток желудочка разделяется межжелудочковой перегородкой. Она неполная и в ней 
имеется отверстие, которое закрывается на 6-7-й неделе после рождения.

Этап четырехкамерного сердца характерен для взрослых млекопитающих и че
ловека (рис. 8.16). Сердце состоит из двух предсердий и двух желудочков. В правых
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Рис. 8.16- Формирование сердца человека (по Ь\Хр//www.cardiogenes.dp.ua с измен.): 
а —  образование сердечной петли и разделение сердца на отделы у зародыша человека, вид с вентральной стороны; 
б — фронтальные срезы сердца зародыша человека. Ткань эндокардиальных подушек обозначена точками, мышцы за
штрихованы, эпикард указан черной линией. Мелкие точки в середине атриовентрикулярного канала на Б и В обозначают 
эндокардиальные подушки атриовентрикулярного канала, еще не достигшие уровня среза.
Длина зародыша: 1 —  5 мм; 2 —  6-7 мм; 3 —  8-9 мм; 4 —  12-15 мм; 5 —  25-30 мм; 6 —  100 мм и до момента рождения.

предсердии и желудочке кровь венозная, в левых предсердии и желудочке — ар
териальная. От сердца отходят два сосуда: от левого желудочка левая дуга аорты, 
от правого желудочка — легочный ствол. Они образуются путем разделения ар
териального ствола.

Процесс преврагцениия трехкамерного сердца в четырехкамерное контроли
рует регуляторный ген ТЬх5, который функционирует в зачатке желудочка. Если 
ген ТЬх5 экспрессируется равномерно по всему зачатку, сердце получается трех
камерным, если только с левой стороны — четырехкамерным (табл. 8.30).

Таблица 8.30. Пороки развития сердца человека

Порок развития Характеристика 
порока развития

Рекапитуляция 
(повторение развития) 

предковых форм
Эктопия сердца При развитии проис

ходит нарушение рас
положения сердца — 
гетеротопия:сердце 
располагается вне 
грудной полости

Онтогенетическое нару
шение, гетеротопия

http://www.cardiogenes.dp.ua
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Порок развития Характеристика 
порока развития

Рекапитуляция 
(повторение развития) 

предковых форм

Трехкамерное сердце с одним об
щим предсердием

11ри развитии не раз- 
вивается межпред- 
сердная перегородка

Онтогенетическое нару
шение, гетерохрония

Декстрокардия При развитии проис
ходит нарушение рас
положения сердца — 
гетеротопия. Сердце 
располагается справа

Онтогенетическое нару
шение, гетеротопия

Двухкамерное сердце Происходит остановка 
развития сердца 
на этапе двух камер 
(гетерохрония).
От сердца отходит 
только один сосуд — 
артериальный ствол

Рыбы

Дефект межпредсердной перего
родки (1:1000)

Различают дефекты 
первичной и вторич
ной межпредсердных 
перегородок

Онтогенетическое нару
шение, гетерохрония

► Окончание табл.
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Таблица 8.30. Окончание

Порок развития Характеристика 
порока развития

Рекапитуляция 
(повторение развития) 

предковых форм
Дефект межжелудочковой 
перегородки

Неполное закрытие
межжелудочковой
перегородки

Рептилии

Трехкамерное сердце с одним об
щим желудочком (сердце Холмса)

Легочная артерия

Инфундибулярная

V  ^\г~ \ ж е л у д ч е к

Полное отсутствие
межжелудочковой
перегородки

Амфибии

Таблица 8.31. Преобразование артериальных жаберных дуг у млекопитающих

Пара артериальных 
жаберных дуг у зародыша

Во что преобразуется в процессе развития 
у взрослого животного

I Редуцируется
II Редуцируется
III Сонные артерии
IV Левая дута четвертой пары преобразуется в левую дугу 

аорты, а правая ее часть редуцируется
V Редуцируется
VI Легочные артерии

Артериальная система. У зародышей млекопитающих закладываются 6 пар ар
териальных жаберных дуг, которые отходят от брюшной аорты (табл. 8.31).

У человека нарушение генетической программы развития артериальных дуг при 
взаимодействии с внешними и внутренними факторами приводит к разнообраз
ным порокам развития (табл. 8.32).
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Таблица 8.32. Пороки развития у человека, связанные с нарушением развития артериальных дуг

Порок развития

Общий артериальный ствол

Характеристика 
порока развития

От сердца отходит общий 
артериальный ствол

Рекапитуля
ция (повто

рение разви
тия) нредко- 

вых форм
Онтогенети
ческое нару
шение

АО — аорта; ЛА — легочная артерия; 
ЛП — левое предсердие; ПП — парвое 
предсердие; ЛЖ — левый желудочек;
ПЖ — правый желудочек___________
Правая дуга аорты При развитии происходит 

редукция левой дуги четвер
той пары артериальных жа- 
берных дуг_______________

Рептилии

Аортальное кольцо При развитии сохраняется 
и правая и левая дуги чет
вертой пары артериальных 
жаберных дуг. Они сдавлива
ют пищевод и трахею, кото
рые располагаются между 
ними

Рептилии

► Окончание табл.
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Таблица 8.32. Окончание

Порок развития Характеристика 
порока развития

Рекапитуля
ция (повто

рение разви
тия) предко- 

вых форм
Транспозиция сс

АО

! | РА 

\  I 1 1.А

ИА м 1 ' (
IV \

ет \ \  1 

Норма

>судов

Транспозиция магистральных 
сосудов

Патология связана с наруше
нием расположения сосудов: 
дуга аорты отходит от право
го желудочка, легочные арте
рии — от левого желудочка 
(гетеротопия)

Онтогенети
ческое нару
шение

Открытый артериальный, или ботал- 
лов, проток (указан стрелкой)

Сохраняется комиссура, свя
зывающая четвертую и ше
стую пары артериальных жа
берных дуг (левую дугу и ле
гочную артерию) (гетерохро
ния). В результате увеличи
вается кровоток в легких

Рептилии
(черепахи)

Открытый сонный проток Сохраняется комиссура меж
ду третьей и четвертой пара
ми артериальных жаберных 
дуг (сонной артерией и дугой 
аорты) (гетерохрония). В ре
зультате увеличивается кро
воток в мозге

Рептилии
(ящерицы)

У взрослых млекопитающих от сердца отходят два сосуда: левая дуга аорты и ле
гочный ствол (табл. 8.33).
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В енозная система. Венозная кровь от передней части тела собирается по ярем
ным и подключичным венам. Они объединяются в передние полые вены, открыва
ющиеся в правое предсердие. У большинства млекопитающих сохраняется только 
правая полая вена.

От задней части тела венозная кровь собирается по нижней полой вене, в ко
торую впадают непарные вены — рудименты задних кардинальных вен. Эти 
вены характерны только для млекопитающих. Воротная система почек реду
цируется.

После окисления в легких артериальная кровь собирается по легочным венам, 
которые открываются в левое предсердие (табл. 8.34).

Особенностью млекопитающих является отсутствие воротной системы почек 
(табл. 8.35).

Таблица 8.33. Сосуды, отходящие от сердца млекопитающих

Сосуд Камера сердца, от которой 
отходит сосуд

Вид крови, который несет 
сосуд

Левая дута аорты Левый желудочек Артериальная
Легочный ствол Правый желудочек Венозная

Таблица 8.34. Сосуды, приносящие кровь к сердцу млекопитающих

Сосуд Камера сердца, в кото
рую открывается сосуд

Вид крови, который 
несет сосуд

Правая передняя полая вена Правое предсердие Венозная
Левая передняя полая вена 
(у большинства млекопитающих 
и человека редуцируется)

Правое предсердие Венозная

Нижняя полая вена Правое предсердие Венозная
Легочные вены Левое предсердие Артериальная

Таблица 8.35. Пороки развития у человека, связанные с нарушением развития венозных сосудов

Название порока 
развития Характеристика порока развития

Рекапитуляция 
(повторение развития) 

предковых форм
Левая верхняя полая 
вена

При развитии сохраняется левая верх
няя полая вена

Млекопитающие

Задние кардиналь
ные вены

При развитии сохраняются задние 
кардинальные вены

Рептилии

Атрезия (отсутствие) 
нижней полой вены

Патология связана с нарушением раз
вития сосуда

Онтогенетическое
нарушение
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Эволюция кровеносной системы приводит к увеличению количества камер 
сердца, дифференцировке сосудов и повышению содержания кислорода в крови. 
Эти изменения обеспечивают более интенсивный обмен веществ, необходимый 
для активного образа жизни.

8.4. ФИЛОГЕНЕЗ МОЧЕПОЛОВОЙ СИСТЕМЫ ПОЗВОНОЧНЫХ
Выделительная система позвоночных закладывается в нефрогонотоме мезо

дермы в непосредственной близости от целома.

8.4.1. Эволюция выделительной системы
Для низш их позвоночных — анамний — характерны  две генерации (п о 

коления) почек: головная (предпочка, pronephros) и туловищ ная (первичная, 
mesonephros). Для высших позвоночных — амниот — характерны три генера
ции почек: pronephros, mesonephros и metanephros (тазовая, вторичная) (табл. 
8.36).

Структурной и функциональной единицей почек является нефрон (рис. 8.17). 
Развитие метанефроса начинается с формирования мочеточника, затем по

следовательно формируются извитые канальцы и в заключение капсула нефрона 
(рис. 8.18).

Меганефрос человека закладывается ниже мезонефроса, но по мере роста сме
щается и, начиная с 3-го месяца развития, располагается выше первичной почки 
(рис. 8.19).

Таблица 8.36. Филогенез почки

Место
закладки Элементы нефрона

Число 
нефронов 

в почке

Фильтрация
продуктов

диссимиляции
Функция

Пронефрос

Головные
сегменты
тела

• Нефростом (воронка 
нефрона)

• Выделительный кана
лец (короткий и пря
мой)

6-12 Из капилляров 
в целом, затем 
в нефростом 
нефрона

Индуцирует
закладку
мезонефроса

Мезонефрос

Туловищ
ные сег
менты 
тела

• Нефростом
• Капсула Шумлянского- 

Боумена с клубочком 
капилляров 
(мальпигиево тельце)

• Выделительный кана
лец (извитой)

30-34 1- й путь:
из капилляров 
в целом, затем 
в нефростом.
2- й путь:
из капилляров клу
бочка мальпигиева 
тельца в полость 
капсулы

У анамний — 
орган выделе
ния.
У амниот ин
дуцирует 
закладку 
метанефроса
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Место
закладки Элементы нефрона

Число 
нефронов 

в почке

Фильтрация
продуктов

диссимиляции
Функция

Метанефрос
Тазовые • Капсула Шумлянского- Более Из капилляров У амниот —
сегменты Боумена миллиона в полость капсу- орган выделе-
тела • Выделительный кана

лец
Каналец дифференциру
ется на отделы: прокси
мальный, дистальный 
и петлю нефрона (петлю 
Генле).
У рептилий петля не раз
вита и образует проме
жуточный отдел

нефронов лы — первичная 
моча.
Реабсорбция 
(обратное всасыва
ние) в петле не
фрона — вторич
ная моча

ния

Рис. 8.17. Эволюция нефрона: 
а —  пронефрос (предпочка); б —  мезонефрос (пер
вичная почка); в —  метанефрос (вторичная почка); г —  
почка человека; 1 —  нефростом; 2 —  выделительный 
каналец; 3 —  мочеточник;4 —  капиллярные клубочки; 
5 —  целом; б —  капсула почечного клубочка; 7 —  про
ксимальный извитой каналец; 8 —  дистальный извитой 
каналец; 9 —  петля нефрона
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Рис. 8.18. Развитие метанефроса

04 Ю 04 УЭ о!

Рис. 8.19. Закладка метанефроса

У человека встречаются аномалии развития выделительной системы, связан
ные с неправильным положением почек, мочеточника, мочевого пузыря и нару
шениями их развития (табл. 8.37).

В эволюции выделительной системы можно выделить два направления:
1) увеличение поверхности фильтрации (выделения);
2) создание механизма обратного всасывания.
Процесс формирования выделительной системы позвоночных является ярким 

примером субституции органов.

Таблица 8.37. Аномалии развития мочевыделительной системы

Аномалия развития почек 
Сращения почек_________________ В

Характеристика аномалии развития
процессе развития почки срастаются

Схематическое изображение почек 
с асимметричными формами сращения: 
а — Б-образная почка; б — Ь-образная 
почка; в — 1-образная почка; 1 — брюш
ная аорта; 2 — нижняя полая вена; 3 — 
мочеточники; 4 — почка
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Аномалия развития почек Характеристика аномалии развития
Гетеротопия почки Изменение места закладки почки или 

нарушение процесса миграции почки
Виды гетеротопии почек:
1 — торакальная; 2 — поясничная; 3 — 
крестцово-подвздошная; 4 — тазовая; 
5 — нормально расположенная левая 
почка

Экстрофия мочевого пузыря Мочевой пузырь расположен на поверх
ности, не имеет одной стенки

Мочевой 3 Ф

пузырь мочеточника 

Пенис Г  < }
Мошонка Г Ь  у Уретральная 

\  - ^  пластинка

8.4.2. Связь выделительной и половой систем 
у позвоночных

Закладка половы х ж елез
Половые железы у позвоночных закладываются в виде половых валиков на ме

диальных поверхностях вольфовых протоков без половых клеток. Половые клетки 
образуются в желточном мешке и затем мигрируют к месту расположения поло
вого валика (рис. 8.20).

О бр азован и е половы х протоков
Половые протоки у позвоночных образуются из протоков выделительной си

стемы. Проток пронефроса у большинства позвоночных делится на два протока: 
вольфов и мюллеров. Проток пронефроса у млекопитающих и человека создает 
вольфов проток, а мюллеров проток образуется независимо латеральнее от воль
фова (рис. 8.21).
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Первичны« Половы« валики

Рис. 8.20. Миграция половых клеток в процессе 
эмбриогенеза

Рис. 8.21. Закладка вольфова и мюллерова протоков

\  НоуА-9 I -

Рис. 8.22. Дифференцировка мюллерова протока 
у амниот:
НохА-9 —  регулирует развитие маточных труб; НохА-?0 —  
регулирует развитие матки; НохА-77 —  регулирует раз
витие шейки матки; НохА-73 —  регулирует развитие вла
галища

Связь выделительной и половой  
систем у самок анамний

У самок анамний пронефрос реду
цируется. Нефростомы пронефроса об
разуют воронку яйцевода (табл. 8.38). 
Из мюллерова протока формируется 
яйцевод.

Связь выделительной и половой  
систем у самок амниот

У самок амниот и человека пронеф
рос редуцируется. Нефростомы нефро- 
нов пронеф роса и мюллеров проток 
формируют яйцевод, который диффе
ренцируется на три отдела: маточные 
трубы, матку и верхнюю часть влага
лища. Процесс дифференцировки мюл
лерова протока регулируют Нох-гены 
(рис. 8.22).

М езонефрос и вольфов проток ре
дуцируются. Сохраняю тся только ру
дименты первичной почки: ероорИогоп 
и рагаорбогоп  (придатки  яи чни ка) 
и участок вольфова протока — гартне- 
ров проток (ход) (табл. 8.39).

У высших млекопитающ их — пла
центарных — дистальные отделы яй 
цеводов срастаю тся, образуя различ
ные варианты строения женской поло
вой системы (табл. 8.40).

Р азвитие м очеполовой  систем ы  
можно проследить на рис. 8.23.

Таблица 8.38. Связь выделительной и половой 
систем у самок анамний

Части выделитель
ной системы

Что образуется/ 
редуцируется

Пронефрос Воронка яйцевода
Мезонефрос Орган выделения
Метанефрос Не закладывается
Мюллеров проток Яйцевод
Вольфов проток Мочеточник
Метанефри ческий 
проток

Не закладывается
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Таблица 8.39. Связь выделительной и половой систем у самок амниот

Части выделительной системы Что образуется/редуцируется
Пронефрос Воронка яйцевода
Мезонефрос Придатки яичника (параофорон и эпоофорон)
Метанефрос Орган выделения
Мюллеров проток Маточные трубы, матка, влагалище
Вольфов проток Редуцируется
Метанефрический проток Мочеточник

Таблица 8.40. Типы строения маток позвоночных

Тип матки Особенности строения матки Животные, для которых ха
рактерен данный тип матки

Двойная матка 
(гitems duplex)

Два тела матки, каждое открывается 
самостоятельной шейкой в общее вла
галище

Некоторые грызуны, слоны 
и др.

Двураздельная 
матка (uterus 
bipartitus)

Два тела матки, сросшиеся между со
бой задними отделами и открывающи
еся одной шейкой в общее влагалище

Некоторые грызуны, жвач
ные, свиньи и хищные

Двурогая матка 
(uterus bicomis)

Самый распространенный тип матки. 
Состоит из двух маточных рогов, ко
торые соединяются в непарное тело 
матки, открывающееся одной шейкой 
в общее влагалище

Многие хищные, насекомояд
ные, китообразные, парноко
пытные и непарнокопытные

Простая матка 
(,uterus simplex)

Состоит только из одного тела, в ко
торое открываются две маточные тру
бы. Матка одной шейкой — в общее 
влагалище

Большинство рукокрылых, 
приматы и человек

Norma! uterus Subseptate uterus Arcuate uterus

Bicomuate uterus Bicomuate uterus 
Double cervix

Unicornuate uterus

Bicomuate uterus U ter us didelphys
Rudimentary horn Septate vagina

Cervical atresia
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Рис. 8.23. Эволюция мочеполовой системы:
а —  нейтральное зародышевое состояние; б —  анамнии; в —  амниоты; I —  самки; II —  самцы; 1 —- предпочка; 2 —  пер
вичная почка; 3 —  канал предпочки; 4 —  половая железа; 5 —  мюллеров канал; 6 —  вольфов канал; 7 —  мочевой пузырь; 
8 — клоака; 9 — вторичная почка; 10—  матка; 11 —  мочеполовой синус; 12 —  задняя кишка; 13 —  половой член; 14 —  мо
четочник вторичной почки; 15 —  мужская «маточка»

Эмбрионы всех млекопитающих сочетают в себе гены обоих родителей, по
этому их белки должны распознаваться материнским организмом как чуже
родные, что влечет за собой отторжение плода. У сумчатых млекопитающих 
период внутриутробного развития кратковременный и процесс отторжения 
не успевает развиться. У плацентарных млекопитающих период внутриутроб
ного развития длительный. В процессе эволюции у них сформировалась адап
тация, позволяющая избежать отторжения плода организмом матери. При об
разовании плаценты у них формируется трофобласт, который препятствует 
отторжению плода, образуя активный барьер между материнским организмом 
и тканями эмбриона.

Тины плацент но происхождению
Плацента образуется путем соединения хориона со стенкой матки. На ранних 

стадиях в стенку матки внедряются первичные, а на более поздних стадиях вто
ричные ворсинки хориона. Во вторичные ворсинки хориона врастают кровенос
ные сосуды или желточного мешка, или аллантоиса, поэтому различают два типа 
плацент: желточную и аллантоисную. У высших млекопитающих сначала функ
ционирует желточная плацента, затем она замещается на аллантоисную. У неко
торых млекопитающих (крота, кролика, лошади, верблюда и др.) функционируют 
плаценты обоих типов (табл. 8.41).

Типы строения плацент
По строению плаценты делятся на неотпадающую и отпадающую (табл. 8.42).
Наруш ение в развитии  половой системы приводит ко многим порокам 

(табл. 8.43).
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Таблица 8.41. Типы плацент позвоночных по происхождению

Тип плаценты 
по происхождению Особенности формирования Животные, для которых 

характерна плацента
Желточная плацента Во вторичные ворсины хориона 

врастают сосуды желточного 
мешка

Живородящие рыбы (акулы), 
амфибии и большинство сум
чатых млекопитающих, реп
тилии

Аллантоисная
плацента

Во вторичные ворсины хориона 
врастают сосуды аллантоиса

Рептилии

Таблица 8.42. Типы строения плацент

Тип плаценты Особенности строения Животные, для которых характе
рен данный вид плаценты

Неотнадающая
плацента

При родах ворсинки хориона 
выходят из стенок матки без 
кровотечения

Некоторые сумчатые, свиньи, тапи
ры, китообразные, верблюды, ло
шади, бегемоты, лемуры и многие 
жвачные

Отпадающая
плацента

При родах плацента отделяется 
с частью слизистой оболочки 
матки и сопровождается крово
течением

Хищные, грызуны, некоторые насе
комоядные, летучие мыши и при
маты

Связь выделительной и половой систем у самцов анамний
У самцов анамний пронефрос и мюллеров проток редуцируются полностью 

(табл. 8.44). Между мезонефросом и семенником образуются семявыносящие ка
нальцы. Сперматозоиды по ним попадают в почку и по вольфову протоку выво
дятся наружу. У самцов анамний вольфов проток выполняет две функции: уда
ляет продукты диссимиляции и выводит половые клетки, поэтому называется мо
чеполовым протоком.

Связь выделительной и половой систем у самцов амниот
У самцов амниот пронефрос и мюллеров проток редуцируются. Рудимент про- 

нефроса образует подвесок семенника. У млекопитающих и человека рудимент 
мюллерова протока образует слепое выпячивание в предстательной железе — 
мужскую маточку. Из части канальцев мезонефроса формируется придаток се
менника — эпидидимис, а остальная его часть редуцируется (табл. 8.45). Вольфов 
проток функционирует как семяпровод. У млекопитающих семенники опускаются 
из брюшной полости в мошонку.

У человека встречаются пороки развития мужских половых органов —придатка 
яичка, семяпровода и семенных пузырьков (табл. 8.46). Существует три типа этих 
пороков — отсутствие или недоразвитие, удвоение и неправильное расположение 
(эктопия). Все пороки сочетаются с аномалиями органов выделения.
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Таблица 8.43. Пороки развития женской половой системы

Порок развития Характеристика порока
Гартнеров ход Незаращение канала вольфова протока
Гартнерова киста (указана стрелкой) Скопление слизи в гартнеровом ходе 

в стенке влагалища

Двойное влагалище Нарушение процесса срастания мюллеро- 
вых протоков

Двойная, двурогая, матка с перегородкой Нарушение процесса срастания мюллеро- 
вых протоков разной степени

О
А — двуутробная матка и двойное влага
лище; В —двурогая матка; С — перегород- 
ка в матке; Р  — однорогая матка_________
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Таблица 8.44. Связь выделительной и половой систем у самцов анамний

Части выделительной системы Что образ уется/редуцируегся
Пронефрос Редуцируется
Мезонефрос Орган выделения
Метанефрос Не закладывается
Мюллеров проток Редуцируется
Вольфов проток Мочеполовой проток
Метанефрический проток Не закладывается

Таблица 8.45. Связь выделительной и половой систем у самцов амниот

Части выделительной системы Что образуется/редуцируется
Пронефрос Подвесок семенника
Мезонефрос Придаток семенника (эпидидимис)
Метанефрос Орган выделения
Мюллеров проток Мужская маточка
Вольфов проток Семяпровод
Метанефрический проток Мочеточник

Таблица 8.46. Пороки развития мужской половой системы у человека

Пороки
Крипторхизм (скрытые яички)

Характеристика
Отсутствие яичек в мошонке 
из-за их неопущения.
Среди новорожденных мальчи
ков порок составляет 4%; 
у взрослых — 0,4-0,8%
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Резюме
В разделе «Общие закономерности филогенеза организмов» рассмотрена эво

люционная морфология. Она возникла на базе трех самостоятельных наук: срав
нительной анатомии, эмбриологии и палеонтологии.

К задачам эволюционной морфологии относят установление фактов рекапи
туляции, способов и направлений филогенетических преобразований в процессе 
эволюции; выявление связи между характером изменений и условиями существо
вания.

М етодом эволюционной морфологии считается метод «тройного паралле
лизма», сочетающий в себе методы сравнительной анатомии (устанавливают 
и дифференцирую т гомологичное и аналогичное сходство структур), эмбрио
логии (выясняют явления зародышевого сходства — закон зародышевого сход
ства К. Бэра) и палеонтологии (изучают явления повторения развития предко- 
вых форм — рекапитуляцию).

Среди эволюционных преобразованиях органов выделяют филогенетические 
диффсрснцировки и филогенетические интеграции, способы морфофункциональ
ных преобразований органов, а также такие филогенетические преобразования, 
как гетеротопии, гетерохронии и гегеробатмии. Существуют различные виды он
тогенетических корреляций (геномные, морфогенетические и эргонтические) и ко
ординаций (топографические, динамические и биологические), а также механизмы 
возникновения и исчезновения органов, в том числе рудиментов и атавизмов. Име
ются различные варианты филэмбриогенезов (анаболия, девиация и архаллаксис).

В разделе «Филогенез нервной системы» изложено, какой ген контролирует 
программу развития нервной системы позвоночных, где и как закладывается 
нервная трубка; этапы развития головного мозга; типы мозга позвоночных (их- 
тиопсидный, зауропсидный и маммальный), особенности их строения и функци
онирования. Можно проследить эволюцию переднего отдела мозга позвоночных, 
а также изучить онтогенетические пороки развития нервной трубки и головного 
мозга человека.

В разделе «Филогенез кровеносной системы позвоночных» рассматриваются 
особенности строения и функционирования кровеносной системы у представите
лей различных классов позвоночных животных. В этом разделе можно проследить 
гомологию артериальных жаберных дуг и понять онтофилогенетические пороки 
развития кровеносных сосудов, узнать, как происходила эволюция сердца, какой 
ген регулирует развитие межжелудочковой перегородки, а также познакомиться 
с онтофилогенетическими пороками развития сердца человека.

В разделе «Филогенез мочеполовой системы позвоночных» показана эволюция 
нефрона и особенности закладки почек у анамний и амниот, а также онтофилогене
тические пороки развития почек у человека. В этом разделе говорится о связи выде
лительной и половой систем у анамний и амниот и преобразованиях различных по
колений почек и их протоков (вольфова и мюллерова) в придатки половой системы 
и половые протоки, а также о том, какие гены отвечают за дифференцировку жен
ских половых протоков. Кроме того, рассмотрены онтофилогенетические пороки 
развития мочеполовой системы человека.
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Контрольные вопросы и задания
1. Охарактеризуйте область науки эволюционная морфология, сформулируйте 

ее задачи и методы.
2. Дайте определение аналогичным и гомологичным органам. Выявите их сход

ство и различие. Приведите примеры.
3. Объясните, какие преобразования органов можно отнести к эволюционным. 

Выявите сходство и различие между филогенетическими дифференциров- 
ками и интеграциями. Перечислите и охарактеризуйте способы преобразо
вания органов. Приведите примеры.

4. Перечислите и охарактеризуйте онтогенетические корреляции.
5. Перечислите и охарактеризуйте филогенетические корреляции. Приведите 

примеры.
6. Перечислите и охарактеризуйте рудименты и атавизмы. Выявите сходство 

и различие между рудиментами и атавизмами. Приведите примеры.
7. Охарактеризуйте кровеносную систему бесчерепных. Выявите черты ее сход

ства и различия с кровеносной системой беспозвоночных.
8. Охарактеризуйте кровеносную систему рыб. Выявите черты ее сходства 

и различия с кровеносной системой бесчерепных.
9. Охарактеризуйте кровеносную систему амфибий. Выявите черты ее сход

ства и различия с кровеносной системой рыб.
10. Охарактеризуйте кровеносную систему рептилий. Выявите черты ее сход

ства и различия с кровеносной системой амфибий.
11. Охарактеризуйте кровеносную систему птиц. Выявите черты ее сходства 

и различия с кровеносной системой рептилий.
12. Охарактеризуйте кровеносную систему млекопитающих. Выявите черты ее 

сходства и различия с кровеносной системой рептилий и птиц.
13. Перечислите и охарактеризуйте онтофилогенетические пороки развития 

сердца человека. Приведите примеры.
14. Перечислите и охарактеризуйте онтофилогенетические пороки развития со

судов человека. Приведите примеры.
15. Охарактеризуйте группы позвоночных, относящиеся к анамниям и амнио

там. Перечислите и охарактеризуйте этапы закладки почек у анамний и ам
ниот. Дайте понятие вольфова и мюллерова протоков.

16. Перечислите и охарактеризуйте этапы эволюции нефрона.
17. Перечислите и охарактеризуйте онтофилогенетические пороки развития 

почки. Приведите примеры.
18. Проследите связь выделительной и половой систем в процессе развития у са

мок анамний.
19. Проследите связь выделительной и половой систем в процессе развития у са

мок амниот.
20. Проследите связь выделительной и половой систем в процессе развития 

у самцов анамний.
21. Проследите связь выделительной и половой систем в процессе развития 

у самцов амниот.
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22. Перечислите и охарактеризуйте онтофилогенетические пороки развития мо
чеполовой системы человека. Приведите примеры.

23. Охарактеризуйте генетическую регуляцию и дифференцировку мюллерова 
протока. Перечислите и охарактеризуйте типы маток.

24. Перечислите и охарактеризуйте основные типы плацент по происхождения 
и строению.

25. Перечислите и охарактеризуйте этапы образования нервной трубки и онто
филогенетические пороки ее развития.

26. Перечислите и охарактеризуйте этапы развития головного мозга и филоге
нетические пороки его формирования.

27. Перечислите и охарактеризуйте основные типы мозга позвоночных.
28. Перечислите и охарактеризуйте этапы эволюции переднего отдела мозга по

звоночных.
29. Перечислите и охарактеризуйте онтофилогенетические пороки развития го

ловного мозга человека. Приведите примеры.



Глава 9
Происхождение 

и этапы эволюции человека

9.1. ПРОИСХОЖДЕНИЕ ЧЕЛОВЕКА

Все современные люди принадлежат к одному биологическому виду Homo sapi
ens — человек разумный. Развитие сознания, речи, мышления в сочетании с тру
довой деятельностью способствовали росту социальных отношений в эволюции 
человека, экологическому превосходству над всеми живыми существами и способ
ности заселить все регионы Земли.

Среди всех живущих видов на Земле наибольшее генетическое сходство име
ется между человеком и человекообразными обезьянами, которые характеризу
ются наличием общего предка. Своим происхождением человек интересовался 
еще на самых ранних стадиях своего культурного развития. Как известно из легенд, 
дошедших до наших дней, некоторые народы считали, что человек образовался 
из природных веществ — воды, земли, глины или камня. Согласно религиозным 
воззрениям, человек возник благодаря творческому акту, создан «высшей силой».

Так, в XVIII в. К. Линней, сторонник божественного происхождения человека, 
в труде «Система природы» (1735) поместил человека в отряд приматов вместе 
с лемуром и обезьяной, тем самым показав его животное происхождение. В 1809 г. 
Ж.Б. Ламарк также определяет место человека среди приматов, сказав, что чело
век произошел от обезьяноподобных предков, перешедших от лазанья по деревьям 
к хождению по Земле. Значительный вклад в понимании истории человека как вида 
сделал Ч. Дарвин. В своих трудах «Происхождение человека и половой отбор» (1871), 
«Выражение эмоций у человека и животных» (1872) он впервые поставил на научную 
основу вопрос об общем предке человека и человекообразных обезьян, рассмотрел 
биологические факторы антропогенеза. Ч. Дарвин также предположил, что наши 
древнейшие предки зародились в Африке — на континенте, где приматы живут и по 
сей день. С тех пор предположения Дарвина блестяще подтвердились и массой обна
руженных ископаемых останков древних людей, и данными генетического анализа. 
Однако точка в истории о происхождении человека еще не поставлена.

В настоящее время изучением происхождения и эволюции человека занимается 
антропология (от греч. anthropos — человек, logos — учение). Это наука о человеке, 
разделом которой является антропогенез — процесс происхождения человека.

Исследование антропогенеза включает в себя изучение прямых и косвенных 
доказательств родственных связей человека и животных, родства человека и выс
ших (человекообразных) обезьян {табл. 9.1).
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Таблица 9.1. Доказательства родственных связей человека и животных

Прямые доказательства Косвенные доказательства
Костные останки ископаемого че
ловека и его предшественников

Сравнительно-анатомические, фи
зиологические, биохимические, 
генетические данные, а также ис
следование рудиментарных орга
нов и атавизмов

Таблица 9.2. Рудименты и атавизмы человека

Рудименты Атавизмы
Волоски на коже 
Копчиковая кость 
Зубы мудрости 
Аппендикс
Рудиментарное третье веко 
Плавательные перепонки между пальцами 
Дарвинов бугорок на ушной раковине — 
«остроконечное ухо» и др.

Хвост
Густой волосяной покров 
(львиный мальчик) 
Многососковость и др.

Анатомическими доказательствами родства человека и животных могут слу
жить рудименты и атавизмы (табл. 9.2).

9.2. МЕСТО ЧЕЛОВЕКА В СИСТЕМЕ ЖИВОТНОГО МИРА
На основании этих данных вид человек разумный (Homo sapiens) занимает 

определенное место в системе животного мира:
Надцарство эукариоты (Eukaryota)
Царство животные (Animalid)
Подцарство многоклеточные (Metazoa)
Раздел двустороннесимметричные (Bilateria)
Подраздел вторичноротые (Deuterostomia)
Тип хордовые (Chordata)
Подтип позвоночные (Vertebrata)
Класс млекопитающие (Mammalia)
Подкласс плацентарные (Eutheria)
Отряд приматы (Primates)
Подотряд человекоподобные (Antropoidea)
Секция узконосые обезьяны (Catarhina)
Надсемейство человекообразные обезьяны (Hominoidea)
Семейство гоминиды (Hominidae)
Род люди (Homo)
Вид человек разумный (Homo sapiens)
Человеку присущи все черты строения и физиологии, характерные для данных 

таксономических групп (табл. 9.3).



9.2. Место человека в системе животного мира
575

Таблица 9.3. Доказательства вида человека по таксономическим группам

Таксономиче
ская группа Доказательства

Тип хордовые В эмбриональном развитии закладка хорды, нервной трубки, жаберных 
щелей в полости глотки, двусторонней симметрии в строении тела

Подтип
позвоночные

Наличие черепа и позвоночника, пять отделов головного мозга, сердце 
на брюшной стороне тела, две пары конечностей, замкнутая кровенос
ная система, кожа многослойная и др.

Класс
млекопитаю
щие

Теплокровность, развитие млечных желез, наличие волосяного покрова, 
четырехкамерное сердце, левая дуга аорты, диафрагма, железы в коже, 
внутриутробное развитие зародыша, развитая кора больших полушарий 
головного мозга, три слуховые косточки среднего уха, семь шейных по
звонков, наличие наружного уха, живорождение и др.

Подкласс
плацентарные

Развитие детеныша внутри тела матери и питание плода через плаценту

Отряд
приматы

Прогрессивное развитие зрительного и осязательного анализаторов при 
ослабленном обонянии, бинокулярное зрение, сложные формы поведе
ния, забота о потомстве, редукция хвостового отделов позвоночника, 
развитые ключицы, конечность хватательного типа (первый палец про
тивопоставлен остальным), широкая и плоская грудная клетка, ногти 
на пальцах, замена молочных зубов на постоянные, рождение одного 
детеныша, четыре группы крови, сходство кариотипов (у человека — 
2п = 46, у человекообразных обезьян — 2п = 48, т.е. различие обусловле
но единственной транслокацией). Близкая дифференциальная окраска 
хромосом, многие белки взаимозаменимы (гормон роста). Общие болез
ни и паразиты, которые не встречаются у других животных (сифилис, 
брюшной тиф, холера, туберкулез и др.). Сроки беременности, половое 
созревание продолжительность жизни в целом совпадают с аналогич
ными показателями у человека

В процессе эволюции человек сохра
нял или получал болезни от своих пред
ков. В настоящее время идентифициро
вано более 100 заболеваний общих для 
человека и животных, часть тропиче
ских заболеваний до сих пор практиче
ски неизлечимы.

По строению  и физиологическим 
особенностям к человеку ближе других 
животных стоят человекообразные обе
зьяны: шимпанзе, гориллы, орангутаны 
и гиббоны (рис. 9.1).

Они могут ходить на задних конеч
ностях, но опираются при этом на руки. 
Известный английский антрополог Ар
тур Кизс подсчитал, что у человека и го-

Рис. 9.1. Человек и человекообразные обезьяны: 
а —  скелеты: 1 —  человек, 2 —  горилла, 3 —  орангутан, 
4 —  гиббон; б —  мозг: 1 —  человек, 2 —  шимпанзе, 3 —  
орангутан
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Таблица 9.4. Особенности строения человека с прямохождением и трудовой деятельностью

Адаптации 
к передвижению

Вертикальное положение туловища и шеи при полной разо- 
гнутости нижних конечностей в коленном суставе; расширен
ная форма таза, изогнутый позвоночник Б-образной формы; 
череп хорошо уравновешен на позвоночнике; уплощенность 
грудной клетки; сводчатость стопы, резкое изменение пропор
ций тела

Комплекс 
«трудовой руки»

Увеличение подвижности и прочности кисти; сильное разви
тие отделов мозга, обеспечивающих тонкие движения кисти

Прогресс развития 
головного мозга

Увеличение размеров головного мозга (около 1250 см2), разви
тие новой коры, значительное развитие «интеллектуальных» 
зон — теменной и лобной долей, развитие речевых центров 
Брока и Верники

Речевая функция Развитие хрящей и связок гортани
Строение черепа 
и зубов

Уменьшение лицевого отдела черепа и размеров нижней челю
сти, выпрямление профиля лица, уменьшение размеров клы
ков, развитие подбородочного выступа

Редукция волосяного 
покрова тела

Утрата функции волосяного покрова, как средства терморегу
ляции

риллы 385 общих морфологических признаков, у человека и шимпанзе — 369, 
у орангутана — 359. Гиббоны и прочие обезьяны имеют 113-117 общих с челове
ком признаков. Согласно результатам по молекулярной гибридизации ДНК чело
века и шимпанзе сходство генов составляет 91-92%.

Помимо элементов сходства имеются принципиальные различия человека 
от других животных (табл. 9.4).

Совокупность отличительных признаков человека от других животных назы
вается гоминидной триадой. Существуют две группы гоминидных триад:

1) морфологическая: прямохождение, развитие кисти, развитие головного 
мозга;

2) психосоциальная: абстрактное мышление, членораздельная речь, трудовая 
деятельность.

9.3. ПАЛЕОНТОЛОГИЧЕСКИЕ ДОКАЗАТЕЛЬСТВА 
ПРОИСХОЖДЕНИЯ ЧЕЛОВЕКА
9.3.1. Эволюция приматов

Исходной группой в развитии отрядов млекопитающих были древние прими
тивные насекомоядные (конец мезозойской эры). Наиболее характерным экологи
ческим признаком приматов является древесный образ жизни. Некоторые специ
алисты утверждают, что появление человекоподобных предков на нашей планете 
обязано наличию лесов. Именно на деревьях первые приматы находили убежище 
и защиту от врагов, древесный образ жизни способствовал эволюционному раз
витию характерных для приматов особенностей. Первые полуобезьяны (лемуры 
и долгопяты) были преимущественно наземными и появились около 60 млн лет 
назад.
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9.З.1.1. Развитие высших приматов
Около 40 млн лет назад от группы полуобезьян отделились древнейшие пред

ставители подотряда человекоподобных, объединяющих человекообразных обе
зьян и людей. Примерно в это же время в Старом Свете жили примитивные уз
коносые обезьяны (парапитеки и проплиопитеки), являющиеся предками со
временных форм. В это время наметилась дивергенция двух линий — предков 
современных низших узконосых обезьян (парапитеки) и человекообразных обе
зьян (египтопитеки).

Египтопитек — предок человекообразны х обезьян и людей, обитавш ий 
на Земле около 30 млн лет назад. Он отличался малой или средней величиной тела, 
бегал на четвереньках и лазал, хватаясь за деревья конечностями. Лицевой отдел 
черепа был удлиненным, глазницы ориентированы вперед, надбровные дуги раз
виты слабо. Головной мозг, особенно его лобный отдел, по строению был прими
тивным, но имел относительно большой размер.

Эволюционную эстафету египтопитеки передали дриопитекам (22-27 млн лет 
назад). Появившись в Африке, они позднее мигрировали в Европу и Азию. Дрио
питекам были присущи полуназемный-полудревесный образ жизни, четвероно
гое передвижение и питание растительной пищей.

Предшественник людей — рамапитек. Он отличался укороченным лицом, имел 
признаки сходства с человеком в черепе и, возможно, передвигался на двух ногах, 
пользуясь орудиями труда.

О времени разделения эволюционных потоков современных антропоидов 
и гоминид сейчас принято судить по данным анализа митохондриальной ДНК 
(рис. 9.2). На протяжении примерно 5 млн лет с момента возникновения гоминид 
их эволюция шла примерно также, как у других успешных групп приматов — ку-

Современные W.1 к 4  Г  
представители t  щ  jf

приматов^^Иь* 4  ..
Геологические
эпохи Тупайа Лемур Долго- Трубач Мар- Гиббон Оран- Шим- Горилла Человек —  тышка ------  -------пят

Плейстоцен 
(2,6 млн лет -11,7 тыс. л.)

Плиоцен (5,3-2,6 млн лет)---- 1-
Верхний---- Ь  ^

Миоцен Средний 
(23,0-5,3 млн лет)

Нижний
Олигоцен (33,9-23,0 млн лет

Эоцен (56,0-33,9 млн лет)

Палеоцен (66,0-56,0 млн лет)

гутан па нге

Первичные полуобезьяны 

Первичные плацентарные насекомоядные

Рис. 9.2. Родословная приматов.
Современные палеонтологи относят приматов к предкам австралопитеков (самых ранних гоминид)
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стистым способом, т.е. существовало сразу много видов, которые пытались оце
нить преимущества хождения на двух ногах.

50 тыс. 
лет назад

500 тыс. 
лет назад

1 млн 
лет назад

6 млн 
лет назад

40 млн 
лет назад

9.3.2. Основные стадии эволюции человека
Выделяют основные стадии антропогенеза, характеризующиеся определенным 

типом ископаемого человека, уровнем развития материальной культуры (рис. 9.3):
-  австралопитеки (предшественники человека);
-  питекантропы (древнейшие люди, архантропы);
-  неандертальцы (древние люди, палеоантропы);
-  человек современного типа, ископаемый и современный (неоантропы). 
Австралопитеки (предшественники человека)
Австралопитеки («южная обезьяна») представляют собой одну из первых 

стадий эволюции человека. Предш ественники всех ископаемых и современ
ных людей. Ввел термин английский анатом Раймонд Дарт, нашедший в 1924 г.

на юге Африканского материка 
остатки детского черепа. В на
стоящ ее врем я и звестн о  не
сколько  сотен  аф р и кан ски х  
австралопитеков. Это пром е
ж уточный тип между челове
кообразными обезьянами и че
ловеком.

О собенности  типа ав стр а 
лопитеков: обитали на откры 
тых территориях , имели дву
ногое передвиж ение, хорош о 
бегали, высвободив руки, вели 
стадны й образ ж изни . И з-за 
жизни в саванне изм енилась 
терм орегуляция: редуцирова
лась шерсть, увеличилось пото
отделение, а потеря с потом ио
нов натрия компенсировалась 
переходом к хищничеству или 
потреблением поваренной соли. 
Небольшие клыки и резцы не 
выступали над общим уровнем 
зубов. Челюсти австралопите
ков были массивнее, чем у со
временного человека. Н адбро
вье выступали вперед; объем 
мозговой полости небольшой — 
не более 600 см3; затылочный 

Рис. 9.3. Эволюция гоминид отдел закруглен.
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В связи с прямохождением приобрели «челове
ческие» заболевания. А затруднение родов привело 
к тому, что преимущество получали самки, рож ав
шие недоношенных детей, удлиняя период детства 
и способствуя увеличению срока обучения моло
дого поколения.

Время становления австралопитеков относят к пе
риоду от 9 до 5 млн лет назад. Этот период длился 
значительно дольше, чем вся последующая цивили
зация.

Сейчас хорошо изучены остатки одного из ранних 
австралопитеков — афарского, найденного в Эфио
пии. Эго относительно небольшая обезьяна: длина 
тела 110-120 см, вес 30 кг, объем мозга 410 см3 — 
с двуногой походкой и зубами, похожими на челове
ческие, жила 3,5-4 млн лет назад.

Впоследствии австралопитеки разделились на две Африканским австрало-

линии:
-  австралопитек мощный. Коренастого телосло

жения, длина тела 150-155 см, вес 50-70 кг, череп массивный, объем мозга 
510 см3; зубы крупные, вегетарианец;

-  австралопитек африканский имел меньшие размеры, длина тела 120-130 см, 
вес до 40 кг, объем мозга 450 см3; всеядный; положение тела при ходьбе было 
более выпрямленным (рис. 9.4).

2-3 млн лет назад жили существа, более близкие к человеку — Homo habilis — 
человек умелый — длина тела до 120 см, вес 40-50 кг, объем мозга 660 см3, всеяд
ный. Приобрели способность изготавливать одно орудие с помощью другого, а не 
с помощью рук и зубов, как это делают обезьяны. Это были самые простейшие 
орудия — обколотая галька. Название орудийной культуры — олдовайская, или 
галичная (гак как в речных долинах сырьем для орудий была галька). Орудия че
ловека умелого окончательно вывели его из мира животных. Австралопитеки за
нимались собирательством и охотой, использовали подручные орудия: палки, ду
бины, камни и кости. Строили примитивные укрытия — шалаши и навесы. Огня 
не знали. Все они широко распространились по Африканскому материку (воз
можно, проникли в Азию, но вымерли 1 млн лет назад).

Питекантропы (древнейшие люди, архантропы)
Homo erectus — человек прямоходящий. Впервые костные фрагменты питекан

тропа обнаружил голландский врач Эжен Дюбуа на о. Ява в 1891 г. Известно не
сколько форм древнейших людей: питекантроп (о. Ява), синантроп (Китай), гей
дельбергский человек (Германия), атлантрон (Алжир), телантроп (Южная Аф
рика), олдованский питекантроп (Центральная Африка) (рис. 9.5).

Время существования от 1,5-0,5 млн лег назад. У ранних архангропов сохра
нялись примитивные обезьяньи признаки, а у поздних — появлялось больше че
ловеческих черт.
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О собен н ости  стр о ен и я : ро ст  150- 
175 см, вес 70-80 кг; увеличились отделы 
головного мозга, объем мозга 750-1400 см3, 
левое полушарие больше правого; узкий 
покатый лоб, мощно развитый надбров
ный валик; массивные челюсти без под
бородочного выступа; появилась право
рукость, рука более развита; образовался 
небольш ой свод стопы ; позвоночник 
приобрел небольшой изгиб; речь на на- 

Рис. 9.5. Синантроп чальной стадии формирования в виде ле
пета (появляются отдельные слова); жили 
стадами; заботились о ближних.

Питекантропы не были только собирателями. На охотничьих стойбищах встре
чались кости крупных животных. Охота требовала тесного сплочения коллектива 
людей. Тип охоты — облавы и засады. Стоянки разных типов свидетельствуют о су
ществовании разделения труда. Орудия — каминные рубила, колуны (кливеры), ко
пья (заостренные палки). Люди занимались разными видами труда. Открыты типы 
стоянок: охотничьи лагеря, мастерские по добыче кремния, долговременные сто
янки. Жилища строили на открытых местах и в пещерах. Остатки очагов говорят 
об эффективности использования питекантропами огня.

Неандертальцы (древние люди, палеоантропы)
Свое видовое название неандертальцы древние люди получили благодаря на

ходке черепа, выявленной в 1856 г. в долине реки Неандерталь (Германия). Они 
обитали в период от 300 тыс. лег до примерно 30 тыс. лег в Европе, Азии и Аф
рике. Время существования поздних неандертальцев совпадет с последним оледе
нением. Неандертальцы были неоднородной группой.

Особенности строения: объем мозга 1200-1500 см3, череп более высокий, лоб 
низкий, скошенный, сильно развиты надбровные дуги, наличие подбородка; длина 
тела 155-165 см; массивное телосложение (рис. 9.6).

Технология обработки камня неандертальским человеком отличалась относи
тельно высоким уровнем. Они создали культуру скребел и наконечников. Техника 
получения заготовок орудий требовала опыта, технических знаний, точной коор

динации движений, большого внимания. 
Опыт позволял древнему человеку сокра
щать количество времени, необходимого 
для изготовления орудий. Из дерева из
готовлялись сосуды для воды и элементы 
жилищ.

Неандертальцы были искусными охот
никами. На их стоянках обнаружены ско
пления костей крупных животных. Слож
ные охотничьи действия были под силу 

Рис.9.6. Неандерталец согласованному коллективу неандерталь
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цев. Использовали приемы облав или гона животных, туши убитых животных 
разрезали и прожаривали на огне. Делали меховую простую одежду. Обнаружен
ные зернотерки из камня позволяют предполагать, что существовала примитив
ная обработка зерна.

Изменился характер поселений. Заселялись навесы, гроты, пещеры. Для защиты 
костров от ветра устраивались ветровые заслоны. Появились погребения — пер
вые достоверные следы захоронения умерших.

Роль неандертальца в происхождении современного человека оспаривается. 
Возможно, параллельно существовала другая ветвь (гейдельбергский человек), 
давшая начало как неандертальцам (тупиковая ветвь), так и неоантропам — че
ловеку разумному.

Человек современного типа, ископаемый и современный (неоантропы)
Homo sapiens — человек разумный. Максимальный геологический возраст пол

ностью сформировавшихся в эволюции ископаемых неоантропов ранее оцени
вался в 40 тыс. лет.

Название кроманьонцы (так обозначают в литературе ископаемых неоантро
пов) обязано известному французскому памятнику верхнего палеолита — пещере 
Кро-Маньон. Ареал распространения кроманьонского человека огромен. С его по
явлением видовая эволюция человека завершается.

Особенности строения (рис. 9.7): менее выступающий вперед лицевой отдел, 
высокое выпуклое темя, высокий прямой лоб, округлый затылок, меньшие по раз
мерам четырехугольные глазницы, меньше общие размеры черепа, сформирован 
подбородочный выступ черепа: надбровный валик отсутствует, челюсти развиты 
слабее, зубы имеют малую полость. Объем мозга 1000-1600 см3; рост до 180 см. 
Строение скелета туловища ископаемых неоантропов практически не отличаются 
от современного типа, хотя кости его более массивны.

Средний возраст кроманьонцев составлял 30-50 лет. Такая же продолжитель
ность жизни сохранялась до средних веков.

Кроманьонцы изготавливали более сложный набор орудий: ножи, наконечники 
копий, иглы, гарпуны и т.д. Костяные орудия были прочными и более долговечными, 
чем каменные. Гарпуны позволяли эффек
тивно добывать рыбу. Приемы охоты с ис
пользованием знания местности позволяли , -«*
убивать зверей тысячами. Человек получил 
возможность проживания в труднодоступ
ных районах.

Жили в пещерах, которые использова
лись круглый год или для сезонного про
живания. Также строили жилища в речных А
долинах, где складывали из камня стены, а 
крышу изготовляли из шкур. Кочующие 
охотники строили легкие шалаши. Суровые 
климатические условия кроманьонцам по
могала переносить теплая одежда. Рис 9.7. кроманьонцы



582
Глава 9. Происхождение и этапы эволюции человека

Дриопитек Австралопитек

Древнейший 
человек 

(питекантроп, 
синантроп, 

гейдельбергский 
человеки др.)

Древнейший
человек

неандерталец

Новыелюди

Кроманьонец Современный
человек

Вн
еш

ни
й 

ви
д

Размеры 
небольшие; 
лазающие 

и ходящие в 
полувыпрямлен- 
ном положении

Рост 120-150 см, 
масса 20-50 кг; 

прямохождение, 
рука —  хвататель

ный орган

Невысокий рост, 
массивный 

костяк

Невысокий рост 
(155-165 см), 

массивный костяк, 
коренастый, 

походка 
согнутая

Рост до 
физичес 
соврем 

чело

180 см, 
кий тип 
внного 
века

Че
ре

п

Человекообраз
ные черты в 
строении 
челюсти

Зубы по форме 
сходны с 

человеческими. 
Объем мозга 
430-550 см3

Череп низкий, 
кости очень 

толстые, 
выраженные 

надбровные дуги, 
массивные 
челюсти. 

Объем мозга 
700-1250 см3

Череп более 
высокий, лоб 

низкий, 
скошенный, 

сильно развитые 
надбровные дуги. 

Объем мозга 
около 1400 см3

01
Череп более 

высокий, прямой, 
без сплош

ного надбровного 
валика, развит 
подбородоч
ный выступ. 
Объем мозга 
1000-1600 см2

О)
Объем мозга 
1000-1800 см2

О
ру

ди
я 

тр
уд

а

Орудия
труда

отсутствуют
V)
Систематически 

используют естест
венные предметы 
как орудия труда 

(кость, палка 
итд.)

Изготовляют 
примитивные 
орудия труда 

(копье, сколотый 
камень, скребок, 

рубило)

а®
Изготовляют 

обработанные 
каменные 

орудия труда 
(острия, скребки, 

ножи и др.)

И1
Изготовляют 

сложные 
составные 

орудия труда 
из кости и камня

Ж
Изготовляют 
сложнейшие 
орудия труда 
и механизмы

Таблица 9.5. Основные стадии эволюции человека

Возникло искусство — скульптуры, настенная живопись в пещерах. Гравюры 
животных и людей были сделаны на камнях, костях, оленьих рогах (табл. 9.5). По
явились обряды, вера в загробную жизнь, ритуальные погребения.

С возникновением человека современного физического типа роль биологиче
ских факторов в его эволюции свелась к минимуму, уступив место социальной 
эволюции. Об этом свидетельствует отсутствие существенных различий между 
ископаемым человеком, жившим 30-25 тыс. лет назад, и нашим современником.

Отличительные признаки человеческого тела появились не все сразу. Отдельные 
признаки возникали у наших предков на протяжении миллионов лет (рис. 9.8).
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Свод стопы (3,7 млн)

Подбородок
(2 млн)

Покатые плечи
(2 млн)

Увеличенная головка 
бедра (1,9 млн)

Большой мозг
(1 млн лет назад)

Большое затылоч
ное отверстие сме
щено вперед (7 млн)

Маленькие 
клыки (7 млн)

(

Короткий широкий
таз (3,2 млн)

Сильное запя
стье (1,4 млн)

Сильный 
коленный 
сустав (4,1 млн)

Длинный большой 
палец (3,2 млн)

Длинные ноги
(1,9 млн)

Короткие пальцы
ног (3,7 млн)

Скрученность 
плечевой кости-----
(2 млн)

/
Округлая грудная 
клетка (1,6 млн)

Длинная подвижная 
поясница (1,9 млн)

Черты, связанные 
прямохождением 
Приспособление 
к использованию орудий 
Другие важные 
признаки

Рис. 9.8. Отличительные признаки человеческого тела

Многие из них связаны с двумя особенностями эволюции: прямохождением и ис
пользованием орудий.

9.4. СОВРЕМЕННЫЙ ЧЕЛОВЕК И ЭВОЛЮЦИЯ (НЕАНТРОПЫ)
9.4.1. Молекулярная антропогенетика

В последние годы в связи с развитием генетических технологий анализа ДНК 
все большее распространение для анализа антропогенеза получают молекулярно
генетические методы исследования, основанные на сопоставлении аминокислот
ных последовательностей белков и нуклеотидных последовательностей ДНК с це
лью определения степени их родства и времени возникновения мутаций — «моле
кулярные часы». Зная скорость возникновения мутаций можно ориентировочно 
рассчитать возраст данной последовательности ДНК.
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Генетические исследования показали, что различия между двумя людьми 
на уровне ДНК составляют приблизительно один нуклеотид на тысячу. Доказано, 
что из трех миллиардов нуклеотидов ДНК генома человека 99,9% совпадают.

Благодаря генетическим исследованиям в настоящее время установлено, что 
предки человека и шимпанзе разделились около 5 млн лет назад, гориллы — 7 млн, 
орангутаны — 10-15 млн лет назад. Изучая кариотип человека и шимпанзе, пока
зана не только разница в числе хромосом (у человека 23 пары, у шимпанзе 24). Боль
шинство хромосом у них схожие, но 9-я хромосома человека больше, чем таковая 
у шимпанзе, 12-я хромосома, наоборот, короче аналогичной хромосомы шимпанзе. 
Исследователи установили, что в геном человека вставлены много копий коротких 
ретровирусных геномов, вызывавших заболевания, а у обезьян их мало. Со време
нем в ретровирусных последовательностях, как и в любой другой ДНК, накаплива
ются мутации, в результате чего различные копии теряют свою идентичность. Оце
нивая степень дивергенции между такими копиями, можно датировать момент ис
ходного ретровирусного заражения. Так, РгЕКУ! представляет собой один из таких 
реликтовых вирусов. У современного человека имеется белок ТШМ5а, который за
щищает от Р1ЕД\Ч и родственных ему вирусов, не давая им размножаться. Генетиче
ский анализ показывает, что эпидемии Р1ЕРУ1 преследовали древних шимпанзе, го
рилл и людей, живших в Африке около 4 млн лет назад. Одно изменение в человече
ском ТЫМ5а позволило нашим предкам справиться с инфекцией Р1ЕРУ1 с большей 
эффективностью, чем родственным приматам, но оно же затруднило борьбу про
тив ВИЧ. Это открытие позволяет исследователям понять, почему ВИЧ-инфекция 
ведет к СПИДу только у людей, но не у других приматов.

Поиск участков генома человека, изменившихся сильнее всего после расхож
дения наших эволюционных путей с шимпанзе, позволил обнаружить последова
тельности ДНК, «делающие нас людьми». Неполный список таких последователь
ностей с указанием некоторых функций приведен в табл. 9.6.

Проект изучения генома шимпанзе выявил еще 15 генов, которые были нор
мальными для обезьян, однако в своей предковой форме у человека они связаны 
с такими заболеваниями, как болезнь Альцгеймера и рак. В настоящее время уче
ные исследуют функции этих генов и пытаются установить, почему их прсдковые 
версии стали для нас неадаптивными.

Изучение митохондриальной ДНК (мтДНК) человека современного типа и неан
дертальцев показало, что неандертальцы — отдельный, хотя и близкородственный 
человеку вид. Неандертальцы не являются нашими предками, это тупиковая ветвь 
эволюции. Последние данные показывают, что нашими предками были кроманьонцы.

Однако генетические исследования показали, что между современными людьми 
и неандертальцами могло происходить скрещивание. Разные современные люди 
являются носителями разных участков неандертальской ДНК, общее количество 
генетического материала может достигать 20%, что помогает приобрести гены, по
вышающие их жизнеспособность, в частности, ДНК неандертальца характеризу
ется более высоким иммунитетом.

М олекулярно-генетические исследования полиморфизма мтДНК, передаю
щейся исключительно по женской линии, свидетельствуют об африканском про-
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Таблица 9.6. Последовательности ДНК, «делающие нас людьми»

Последователь
ности ДНК Функции

HAR1 Активна в мозге, необходима для развития коры больших полушарий. 
Возможно участвует также в сперматогенезе

FOXP2 Способствует артикуляции слов и тем самым делает возможной совре
менную речь. Люди, несущие мутации в этом гене, не способны произ
водить быстрые движения мышц лица

AMY1 Кодирует амилазу слюны — фермента, участвующего в переваривании 
крахмала. Позволила нашим предкам освоить новые пищевые продукты

ASPM Управляет размером мозга, который в процессе эволюции человека уве
личился в три с лишним раза. При мутации гена возникает микроцефалия

LCT Ген лактазы — фермента, позволяющего переваривать взрослым особям 
молочный сахар, что дает возможность употреблять в пищу молоко до
машних животных. Многие люди отличаются непереносимостью лакто
зы, так как несут в себе предковую версию этого гена

HAR2 Управляет активностью генов при формировании запястья и большого 
пальца, благодаря чему руки человека обрели ловкость, необходимую 
для изготовления и использования сложных орудий труда

исхождении человека. Современные люди имеют общую прамать (так называемая 
«митохондриальная Ева»), которая жила 185 тыс. лег назад на юге Африки.

Изучение полиморфизма ДНК Y-хромосомы человека, наследующейся по муж
ской линии, также свидетельствует о южноафриканских корнях «Y-хромосомного 
Адама», но датируются они более поздним периодом, равным 140-75 тыс. лет назад.

В пользу гипотезы африканского происхождения современного человека сви
детельствует наиболее высокий уровень генетического разнообразия укоренного 
населения Африки по сравнению с другими континентами, которые были заселены 
человеком значительно позже. Согласно результатам молекулярно-генетического 
анализа ДНК предки современных людей приблизительно 10 тыс. лет назад вышли 
из Африки и расселились по всем континентам (рис. 9.9).

100 000 90000 80 000 70 000 60 000 50000 40 000 30 000 20 000 10 000 0
■ |

Рис. 9.9. Расселение современного человека
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9.4.2. Расселение современного человека по Земле
Расселение людей шло из Африки через Суэцкий перешеек в двух направлениях. 

Одна ветвь расселения была направлена в Юго-Восточную, Восточную и Северо- 
Восточную Азию, другая — в Западную Азию и Европу. Было несколько волн ми
граций доисторических людей из Северо-Восточной Азии через Берингов пере
шеек в Северную и Южную Америку (40 тыс., 14-12 гыс., 9 тыс. лет назад). В Ав
стралию и на острова Океании человек проник из Юго-Восточной Азии около 
50 гыс. лет назад. Заселение Европы произошло 40 тыс. лет назад.

В расселении человека существенную роль играли циклические изменения кли
мата, происходившие с интервалом в десятки тысяч лет.

В настоящее время биологическая эволюция человека существенно измени
лась, проявляясь в возникновении широкого генетического полиморфизма. Гене
тический полиморфизм обеспечивает разнообразие генотипов, и, следовательно, 
генофондов, которые по-разному реагируют и адаптируются к различным усло
виям среды обитания. Это обеспечивает внутривидовую дифференциацию чело
вечества на расы и адаптивные экологические типы.

9.4.3. Гипотезы происхождения рас человека
В науке на протяжении долгого времени существовали две основные точки зре

ния происхождения человека современного типа:
1) гипотеза полицентризма: человек разумный возник в нескольких местах 

планеты из разных предковых форм, принадлежащих к палеоантропам;
2) гипотеза моноцентризма: существование единого места возникновения че

ловечества из какого-то общего предка, после чего началось широкое актив
ное расселение по планете.

Существовали и компромиссные между моно- и полицентризмом концепции, 
допускавшие расхождение филетических линий, ведущих к большим расам, на раз
личных стадиях антропогенеза: на стадии неантропов — отделение более близких 
друг к другу европеоидов и негроидов, а на стадии палеантропов — возможное 
обособление ветви монголоидов и австролоидов.

В настоящее время все больше научных подтверждений получает гипотеза мо- 
ноцентрического происхождения рас.

Все современное человечество принадлежит к одному виду. Общий уровень фи
зического и умственного развития одинаков у всех людей.

Классификация рас дана советским антропологом Н.Н. Чебоксаровым (1951). 
Различают три большие расы и 22 малые расы (антропологические типы).

Большие расы отличаются друг от друга но комплексу внешних отличитель
ных признаков.

-  Форма и цвет волос (30 цветов, жесткость, извилистость).
-  Степень развития волосяного покрова на лице и теле.
-  Соотношение размеров головы и лица.
-  Пигментация (36 оттенков).
-  Строение лица (скулы, нос, зубы, разрез глаз).
-  Дерматоглифика.
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К больш им расам относятся европеоидная, негроидная, монголоидная
(табл. 9.7).

Позднее Н.Н. Чебоксаров предложил выделять четвертую большую расу — ав- 
стралоидная. Представители этой расы имеют темную кожу, но волосы у них не 
курчавые, борода и усы растут, как у европеоидов, а по составу крови, строению 
зубов и пальцевым узорам они оказываются ближе к монголоидам.

Процесс расообразования — довольно поздний, идущий параллельно в раз
ных регионах. Большие расы имеют мозаичное происхождение и представлены 
крупными популяциями, объединенными не столько общностью происхождения, 
сколько климато-географическими характеристиками условий существования. При 
сравнении групп крови в популяциях людей оказалось, что всего 8% разнообразия 
определяется расовыми различиями и более 80% приходится на различия между 
отдельными индивидами. Другими словами, немец может быть генетически более

Таблица 9.7. Расы человека

Расы Особенности
Европеоидная

 ̂ т

Живут в настоящее время на всех материках, но сформи
ровались в Европе и Передней Азии. Имеют светлую кожу, 
часто светлые прямые или волнистые волосы. Лицо узкое, 
с выступающим носом, челюстная часть лица не выдается 
вперед, губы обычно тонкие. Глаза расположены горизон
тально, складка верхнего века отсутствует или развита 
слабо. Хороший рост бороды и усов

Негроидная Живут в Африке, встречаются по всему экваториальному 
поясу Старого Света. Имеют темную кожу, черные курча
вые волосы. Лицо узкое, нос широкий. Челюстная часть 
лица резко выступает вперед, губы толстые. Глаза карие, 
широко открытые. Борода и усы растут слабо

Монголоидная Преобладают в Азии. Кожа темнее, чем у европеоидов, но 
светлее, чем у негроидов. Волосы черные, жесткие и пря
мые. Лицо широкое, уплощенное. Глаза карие, узкие, рас
косые. Верхнее веко закрыто кожной складкой
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близок к полинезийцу, имеющему такую же группу крови, чем к другому немцу 
из соседней квартиры.

Таким образом, расы не представляют собой особых изолированных групп 
людей, характеризующихся набором специфических генов. Расовые характери
стики — отдельные проявления генетического полиморфизма. Они касаются лишь 
ряда второстепенных особенностей (цвет кожи, волос, глаз и т.д.) и не затраги
вают таких общечеловеческих признаков, как строение и функция кисти, голов
ного мозга и др. Следовательно, понятие расы условно, второстепенно и не позво
ляет подводить под иерархическую классификацию рас глубокую биологическую 
и социальную базу.

В рамках каждой большой расы выделяются отдельные антропологические 
типы с устойчивыми комплексами признаков — малые расы (всего 22). Между 
большими расами располагаются но 2 переходные расы, сочетающие в себе од
новременно признаки двух соседних больших рас. Так, например, на территории 
Урала проживают финно-угорские народы (антропологически относятся к пере
ходной уральской расе — сочетание монголоидов с европеоидами), башкиры — 
относятся к переходной южно-сибирской расе (смесь монголоидов с европеои
дами). Биологическая эволюция человека на современном этапе во многом обу
словлена метисацией рас.

Биологическая эволюция человека на современном этапе характеризуется появле
нием широкого фенотипического и генетического полиморфизма (гл. 7 «Эволюция»).

Эволюционная завершенность человека относительна и не означает полного 
прекращения изменений его биологических свойств. Антропологи на основании 
анатомических наблюдений прогнозируют появление Homo fu tu r  us — человека 
будущего. Биологическая организация современного человека дает возможность 
безграничной социальной эволюции.

9.4.4. Адаптивные экологические типы человека
При расселении человека на Земле ему пришлось встретиться с необходимо

стью приспосабливаться (адаптироваться) к самым разнообразным условиям су
ществования. В результате в разных климато-географических зонах сформирова
лись разнообразные адаптивные типы людей.

Адаптивный тип представляет норму биологической реакции на комплекс ус
ловий окружающей среды и проявляется в развитии признаков, обеспечивающих 
максимальную приспособ/юнность к данным условиям обитания.

Различают следующие адаптивные типы человека (рис. 9.10).
-  Арктический (сильное развитие костно-мускульного компонента, среди 

них нет астеников). Развивается под влиянием условий холодного климата 
и преимущественно животной пищи.

-  Тропический и субтропический — большая часть ойкумены.
Общие признаки: удлиненная форма тела, понижение мышечной массы, уве
личение длины конечностей, интенсивное потоотделение.
Условия существования: тепло, влага, разнообразие животного и раститель
ного мира.
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Адаптивные типы Большие расы

Рис. 9.10. Адаптивные типы человека и большие расы

-  Промежуточный — в зоне умеренного климата.
-  Высокогорный — удлинение длинных трубчатых костей (необходимость 

более активного гемопоэза), повышение уровня основного обмена, увеличе
ние количества эритроцитов. Условия существования — низкое атмосфер
ное давление, низкое парциальное давление кислорода, холодный воздух, 
однообразная пища.

В настоящее время на фенотипическом уровне идет формирование адаптив
ного типа человека городской среды, который характеризуется широкой лабиль
ностью психических реакций, обеспечивающих переживать состояния стресса, вы
званного высокой плотностью населения и рядом других морфофизиологических 
особенностей для жизни в городе.

9.4.5. Размывание рас
В эволюции человека многие повсеместно встречаемые признаки возникли 

совсем недавно. Так, жесткие прямые волосы появились у большинства жителей 
Азии всего в последние 30 тыс. лет благодаря мутации в гене ЕОАБ., отвечающего 
за регуляцию формирования кожных покровов, волос, зубов и ногтей. Затем этот 
ген попал в Америку вместе с первыми поселенцами, которые имели общее эво
люционное прошлое с жителями Восточной Азии.

В целом эволюционная история цвета кожи, волос и глаз сходна. На ранних ее 
этапах у всех предков человека были темные волосы, кожа и глаза. С тех пор эти 
признаки в той или иной мере «посветлели» в результате десятков мутаций. Не
которые из них встречаются у современных жителей Африки, но повсеместно они 
распространены во всех частях света. Большинство мутаций в генах, кодирующих
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данные признаки, «молоды», они возникли независимо в популяции. Так, мутация 
в гене TYRP1 привела к появлению блондинов на Соломоновых островах, в гене 
HER2 — к голубому цвету глаз (более 9 тыс. лет назад), в гене MCIR — к появле
нию рыжих волос, в гене SLC24A5 — к светлому цвету кожи (присутствует у 95% 
европейцев).

Пигментация — один из самых очевидных признаков, по которым одна раса 
отличается от другой. Но есть множество более экзотических различий, напри
мер, консистенция ушной серы. У большинства современных людей она мягкая, 
но у многих жителей восточноазиатских стран — твердая, состоящая из чешуек, 
несклеивающихся друг с другом, в результате мутации в гене АВСС11.

У африканского населения мутация в гене DARC спасла миллионы жизней. 
Этот ген кодирует молекулу вещества на поверхности эритроцитов, отвечаю 
щего за освобождение крови от избытка хемокинов — компонентов иммунной 
системы. Благодаря данной мутации человек приобрел устойчивость к Plasmo
dium vivax, одному из основных малярийных паразитов. Плазмодий внедряется 
в эритроциты при посредничестве белка DARC, а мутация в одноименном гене 
блокирует этот процесс. К сожалению, она же приводит к увеличению содержа
ния в крови хемокинов, вызывающих воспалительную реакцию, что, в свою оче
редь, увеличивает риск развития рака предстательной железы у афроамерикан
цев. Тем не менее в целом эта мутация настолько благоприятна, что сегодня ее 
носителями стали 95% людей, живущих южнее Сахары, в то время как среди ев
ропейцев и азиатов таких только 5%.

Человечество продолжает эволюционировать и сегодня.

9.5. ФАКТОРЫ АНТРОПОГЕНЕЗА
-  Возникновение прямохождения (позволило освободить передние конечности).
-  Трудовая деятельность (способствовала развитию мозга) (табл. 9.8).
-  Стадный образ жизни (совместная деятельность позволяла совершать слож

ную тяжелую работу, которую невозможно было выполнить одному).
-  Возникновение речи и развитие языка (способствовало передачи инфор

мации и координации деятельности).
-  Открытие и использование огня (привело к расширению пищевого раци

она мясной пищей, которая богата незаменимыми аминокислотами, что спо
собствовало развитию головного мозга).

-  Развитие высшей нервной деятельности (способствовало обучению).
-  Развитие альтруистических наклонностей (бескорыстная забота о благе 

других и готовность к самопожертвованию).

Таблица 9.8. Движущие факторы антропогенеза

Факторы Их виды
Биологические Мутации, борьба за существование, естественный отбор, изоляция, 

дрейф генов, популяционные волны
Социальные Общественный образ жизни, трудовая деятельность, мышление и речь
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Резюме
Возникновение человека стало закономерным следствием микроэволюционного 

процесса видообразования в ходе развития живой природы. Все современные люди 
принадлежат к одному биологическому виду Homo sapiens — человек разумный.

Своим происхождением человек интересовался еще на самых ранних стадиях 
своего культурного развития. Так, в XVIII в. К. Линней в груде «Система природы» 
(1735) поместил человека в отряд приматов вместе с лемуром и обезьяной, тем са
мым показав его животное происхождение. В 1809 г. Ж.Б. Ламарк также определил 
место человека среди приматов. Ч. Дарвин в своих трудах «Происхождение чело
века и половой отбор» (1871), «Выражение эмоций у человека и животных» (1872) 
впервые поставил на научную основу вопрос об общем предке человека и челове
кообразных обезьян, рассмотрел биологические факторы антропогенеза.

В настоящее время изучением происхождения и эволюции человека занимается 
антропология (от греч. anthropos — человек, logos — учение). Это наука о человеке, 
разделом которой является антропогенез — процесс происхождения человека.

Основные черты строения и эмбрионального развития определяют место чело
века в системе животного мира: положение вида человек разумный в типе хордо
вых, подтипе позвоночных, классе млекопитающих, отряде приматов, подотряде 
человекоподобных обезьян.

Происхождение человека от обезьян, ведущих древесный образ жизни, предо
пределило особенности его строения, которые, в свою очередь, составили анато
мическую основу его способности к труду и дальнейшей социальной эволюции.

Решающим шагом на пути от обезьяны к человеку явилось прямохождение.
В процессе становления человека выделяют три стадии: древнейшие люди, древ

ние люди, современные люди. Развитие человека сопровождалось увеличением 
объема головного мозга и, как следствие, совершенствованием трудовых навыков, 
появлением членораздельной речи и развитием коммуникаций в группах.

Эволюция человека вышла из-под ведущего контроля биологических факторов 
и приобрела социальный характер, однако жизнедеятельность каждого отдельного 
человека подчинена биологическим законам.

Все современное человечество принадлежит к одному виду. Единство человече
ства вытекает из общности происхождения. Общий уровень физического и умствен
ного развития одинаков у всех людей. Внутри вида Homo sapiens выделяют три боль
шие расы. Все человеческие расы стоят на одном биологическом уровне развитии. 
Принадлежность к гой или иной расе — биологический признак человека, тогда как 
принадлежность к тому или иному народу (этносу), национальности, нации — со
циальный признак. Происхождение рас основывалось на проявлении главных меха
низмов изменения генофонда и популяций — естественного отбора и дрейфа генов.

Человеческая популяция в различных климатогеографических зонах приобрела 
адаптации к самым разнообразным условиям существования. Адаптации человека 
к среде проявляются в основном на социальном уровне. Однако под действием 
абиотических и биотических экологических факторов сформировались разноо
бразные адаптивные типы людей. Они не только отражают прошлое развитие че
ловека, но и формируются в настоящем.
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Контрольные вопросы и задания
1. Укажите место, которое занимает человек в системе животного мира.
2. Какие признаки, развивающиеся у зародыша человека, указывают на его жи

вотное происхождение?
3. Какие признаки являются общими для человека и человекообразных обе

зьян?
4. Назовите особенности строения, присущие только человеку.
5. Назовите основные этапы эволюции приматов.
6. Назовите, какой континент является древней родиной человечества? Оха

рактеризуйте основные этапы антропогенеза.
7. Укажите прогрессивные черты в развитии древнейших людей.
8. Когда появились первые современные люди?
9. Почему неандертальцы были вытеснены современными людьми кроманьон

цами?
10. Охарактеризуйте современный этап эволюции человека.
11. Какая форма естественного отбора действует на человеческие сообщества?
12. Какие основные расы выделяют внутри вида Homo sapiens?
13. Какие механизмы лежат в основе формирования человеческих рас?
14. Назовите адаптивные типы человека.
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10.1. УЧЕНИЕ О БИОСФЕРЕ

Взаимодействие живых организмов с неживой природой и их влияние на ф ор
мирование облика Земли интересовало ученых с давнего времени.

В 1802 г. Ж.Б. Ламарк рассмотрел, как взаимодействие организмов и геологи
ческих процессов формирует поверхность Земли и предложил термин биосфера 
(от лат. bios — жизнь, spliera — шар).

В 1920-х годах В.И. Вернадский (1864-1945) создал целостное учение о био
сфере, в котором показал биосферу как сложную многоуровневую систему и ука
зал роль, которую сыграли и играют в ее образовании и функционировании жи
вые организмы.

Биосферой В.И. Вернадский назвал оболочку Земли, созданную и преобразо
ванную живыми организмами, жившими в прошлом и живущими в настоящем.

Вернадский доказал, что живые организмы принимали и принимают активное 
участие в ее создании, формировании и современное состояние биосферы, сегод
няшний лик Земли, есть результат их деятельности, взаимодействия с неоргани
ческими компонентами в ходе последних 3 млрд лет (табл. 10.1).

Вернадский впервые рассмотрел живые организмы как единую совокупность — 
живое вещество. Представление о живом веществе как о единой совокупности, 
влияющей на неорганическую среду, является основой учения о биосфере.

Решающим моментом в формировании биосферы стало появление фотосин
теза — процесса, преобразующего энергию Солнца в органические вещества. О р
ганизмы-фотосинтетики (зеленые растения и цианобактерии), таким образом, 
представляют собой посредников между биосферой и космосом.

Таблица 10.1. Результаты деятельности организмов в биосфере

Результаты деятельности организмов в биосфере
1. Газовый состав атмосферы: почти весь атмосферный кислород является продуктом 

фотосинтеза; из кислорода в верхних слоях атмосферы образуется озоновый слой, 
защищающий организмы Земли от ультрафиолетовых лучей Солнца.

2. Химический состав природных вод.
3. Почвенная оболочка Земли — педосфера.
4. Залежи ископаемого топлива — нефти, газа, угля (являются неразложившимися 

остатками древних организмов).
5. Отложения осадочных пород — мел и биогенные известняки (являются осевшими на 

дне океана скелетами морских организмов).
6. Залежи железных, серных, марганцевых руд (созданы бактериями — хемосинтетика-

ми и др.)___________________________________________________________________
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Принципиальное отличие живого вещества от неживого — его способность 
улавливать и аккумулировать энергию, необходимую для самосохранения и раз
вития. Между всеми формами вещества биосферы непрерывно идет обмен веще
ством и энергией: живые организмы вовлекают косное вещество в биогеохимиче- 
ские круговороты, вызывая биогенную миграцию атомов.

10.1.1. Строение оболочек Земли и участие в их формировании 
живых организмов

Поверхность Земли покрывают три оболочки — геосферы. Строение газовой 
оболочки — атмосферы — изображено на рис. 10.1 и табл. 10.2.

В стратосфере (16-50 км) за счет энергии коротковолновых (менее 300 нм) 
ультрафиолетовых лучей Солнца происходит расщепление молекулярного кис-

Таблица 10.2. Состав оболочек Земли

Оболочка Земли Состав оболочки
1. Твердая — литосфера Верхний слой образован осадочными породами и гранитом, 

нижний — базальтом.
Под океаном только два слоя — осадочный и базальтовый. 
Совместное воздействие на горные породы климата и жи
вых организмов сформировало почву — педосферу

2. Газовая — атмосфера Тропосфера, озоновый слой, стратосфера, мезосфера, ио
носфера

3. Водная — гидросфера Мировой океан, прибрежные моря; континентальные водо
емы (реки, озера, ручьи; подземные воды)

Рис. 10.1. Строение атмосферы Земли. Повышение температуры благодаря озону
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лорода и образование озона. Наибольшая концентрация озона находится на вы
соте 16-20 км.

Озоновый слой играет роль экрана, защищающего все живые существа Земли 
от губительного действия ультрафиолетовых лучей. Благодаря озоновому слою 
жизнь смогла выйти на сушу, а когда его не было, организмы обитали только в 
воде.

Реакция образования озона обратима, при его расщеплении происходит обрат
ное выделение энергии, и поэтому в верхних слоях тропосферы температура вновь 
повышается (см .рис. 10.1).

10.1.2. Этапы эволюции биосферы
На ранних стадиях развития Земли выход из атмосферы ионов водорода, обра

зующихся при фотохимическом расщеплении воды, обусловил превращение хи
мических свойств атмосферы из восстановительных в окислительные. При этом 
в ней начался процесс окисления соединений азота и серы, поступавших из ман
тии Земли в составе вулканических газов. Окисленные соединения серы и азота 
начали вымываться из атмосферы в литосферу с осадками.

Таким образом, сформировались первые абиогенные (еще без участия живых 
организмов) геохимические круговороты веществ:

Вулканические газы —*

{ ____________

Их окисление путем 
фотохимических реакций

Удаление из атмосферы 
в литосферу с осадками

С возникновением живых организмов эти круговороты превратились в био- 
геохимические.

В настоящее время к главным газам атмосферы относятся: азот — 78,8%, кис
лород — 20,95%, аргон — 0,93%, СО, — 0,036%, а также имеются примеси других 
газов — Н2 Н25, СО, СН4, ЫН3, о к и с л ы  азота, окислы серы и др.

10.1.3. Круговороты веществ
В.И. Вернадский показал, что химические элементы циркулируют в биосфере:

Внешняя среда Организмы

1_________ I
Составные части круговоротов ве

ществ представлены в табл. 10.3. Таблица 10.3. Состав круговоротов веществ
По месту нахождения резервны х 

фондов все круговороты разделяются 
на 3 группы (табл. 10.4).

Стабильный ход круговоротов ве
ществ считается важнейшим условием

Резервный
фонд

Основная масса медлен
но движущихся веществ

Подвижный 
или обмен
ный фонд

Быстрое движение ве
ществ между организ
мами и их окружением
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Таблица 10.4. Виды круговоротов веществ по месту нахождения резервных фондов

1 Круговорот воды Круговорот воды

2 Круговороты газообразных веществ с резервным 
фондом в атмосфере или гидросфере

Круговороты углерода, азота, 
кислорода

3 Осадочные циклы с резервным фондом в земной 
коре

Круговороты фосфора, кальция, 
железа и др.

устойчивого состояния биосферы. Круговороты веществ изучает наука биогсо- 
химия.

10.2. ОБЩАЯ ЭКОЛОГИЯ
10.2.1. Предмет экологии 

Экология — наука, изучающая вза
имодействия организмов между собой 
и средой обитания — окружающей сре
дой.

Слово экология (от греч. оДс« — дом, 
жилище, непосредственное окружение) 
впервые применил в 1877 г. немецкий 
биолог Эрнст Геккель. Американский 
эколог Юджин Одум назвал экологию 
«наукой о структуре и функциях при
роды» (1975).

По изучаемому уровню организации живого выделяют четыре основных раз
дела экологии (табл. 10.5).

В настоящее время экология оформилась в принципиально новую дисциплину, 
объединяющую изучение физических и биологических процессов в биосфере и 
связывающую естественные науки с общественными.

10.2.2. Факториальная экология
10.2.2.1. Понятие об экологических факторах

Экологические факторы — все явления и элементы среды, способные оказать 
воздействие на организмы, их популяции, скорость и направление процессов, про
исходящие в экосистемах (табл. 10.6).

10.2.2.2. Действие экологических факторов на организмы
Действие всех экологических факторов на организмы подчинено определенным 

закономерностям (рис. 10.2). Для каждого фактора различают:
1. Зону оптимума, в пределах которой условия для жизнедеятельности орга

низмов благоприятны.
2. Зоны угнетения (стресса), где жизнедеятельность угнетается.
3. Зоны гибели — жизнедеятельность становится невозможной, и наступает 

смерть.

Таблица 10.5. Разделы экологии

Раздел Изучаемый уровень 
организации

Аутоэкология Особи, виды
Популяционная
экология

Популяции

Синэкология Экосистемы
Биосферология Совокупность экоси

стем Земли
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Таблица 10.6. Классификации экологических факторов

Критерий
классификации

Виды факторов

По отношению к 
экосистемам

Внешние (экзогенные) факторы 
Внутренние (эндогенные)

По природе Абиотические (неживой природы):
-  физические климатические (температура, освещенность, осадки 

и др.);
-  физические неклиматические (уровень радиоактивного излуче

ния и др.);
-  химические (концентрации химических веществ в воде, воздухе, 

почве).
Биотические факторы (внутривидовые и межвидовые) — взаимные
влияния друг на друга живых организмов.
Антропогенные факторы — факторы, обусловленные влиянием че
ловека: физические, химические, биологические

По времени воз
действия

Факторы, действующие постоянно, т.е. всегда: газовый состав ат
мосферы, соленость воды в океане и другие подобные. К действию 
постоянных факторов организмы определенных местообитаний 
имеют приспособления — адаптации.
Периодические факторы — действующие с определенной перио
дичностью: суточной, лунного месяца, сезонной, годовой. Адапта
ции к действию периодических факторов называют биологически
ми ритмами.
Непериодические факторы, т.е. они в нормальных условиях в ме
стообитаниях организмов не встречаются, возникают внезапно, 
и адаптаций к ним у организмов нет

По зависимости 
от плотности ор
ганизмов в попу
ляциях

Факторы, не зависящие от плотности:
-  в основном это климатические факторы, а также стихийные бед

ствия: пожары, наводнения, землетрясения и др. При действии 
этих факторов на экосистемы число погибших и выживших осо
бей не зависит от их изначальной плотности.

Факторы, зависящие от плотности:
-  большинство биотических факторов, поскольку с повышением 

плотности взаимные влияния особей друг на друга усиливаются.
-  некоторые абиотические факторы как результат жизнедеятельно

сти организмов

Границы значений факторов, в которых еще возможна жизнь, называют пре
делами выносливости (толерантности), а расстояние между ними — диапазо
ном толерантности.

Как недостаточное, так и избыточное действие факторов отрицательно сказы
вается на жизнедеятельности особей — закон толерантности В. Шелфорда (1913).

Примером оптимума служит термонейтральная зона: организм находится со 
средой в тепловом равновесии, уровень его теплопродукции уравновешен тепло
отдачей в среду.
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Рис. 10.2. Зависимость эффектов действия экологических факторов от их интенсивности (по В.А. Радке- 
вичу, 1977)

При выходе значений фактора из зоны оптимума организм затрачивает энер
гию на компенсацию фактора — включает адаптивные механизмы. При этом, чем 
выше стрессовый эффект и длительнее время воздействия фактора, тем больше 
энергии тратится на компенсацию, а другие процессы угнетаются.

При истощении возможностей компенсации наступают заболевание и смерть.
Организмы, выдерживающие сильные отклонения факторов от оптимума (с 

широкими диапазонами толерантности), называют эврибионтными (от лат. evri —  

широкий), с узким диапазоном — стенобионтными (от лат. steno  — узкий).

10.2.2.3. Концепция лимитирующих факторов
В среде обитания организмы одновременно подвергаются действию огромного 

числа факторов. Степень их выносливости к разным факторам неодинакова: один 
и тот же вид может иметь высокую толерантность к одному фактору, но низкую 
к другому или другим.

Фактор, значение которого наиболее близко к пределам выносливости или вы
ходит за них, называется лимитиругцим, или ограничивающим (от лат. lim it — пре
дел), поскольку именно он определяет возможность организма существовать в дан
ной среде, а в природных условиях — ареал распространения вида.

Концепцию лимитирующих факторов разработал в 1840 г. немецкий химик 
Юстус Либих, изучавший влияние на рост растений химических элементов почвы 
и заметивший, что «урожай определяет вещество, имеющееся в минимуме». При
мер К). Либиха — «бочка Либиха»: уровень воды в бочке определяется длиной са
мой короткой доски.

Таким образом, решающим становится самое слабое звено (правило мини
мума Либиха).

При изменении условий среды лимитирующий фактор может смениться другим.
Концепция лимитирующих факторов имеет огромное значение для науки и 

практики: она позволяет вычленить решающие, а не распылять усилия на норма
лизацию абсолютно всех факторов, что невозможно в принципе.
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Недостаточность веса 

Незащищенный секс 

Повышенное кровяное давление 

Табакокурение 

Алкоголь
Отсутствие качественной питьевой 

воды, санитарных условий

Повышенный уровень холестерина 
Дым в жилищах от использования 

твердого топлива в примитивных печах 
Недостаточность железа

Избыточность веса

1% 2%  3%  4%  5% 6% 7% 8%  9% 10%
DALYs (%  от общего DALYs)

М М

■ м

Развивающиеся страны 
с высокой смертностью

Развивающиеся страны 
с низкой смертностью

Развитые страны

Рис. 10.3. Десять общемировых факторов риска, ответственных более чем за 73 смертей жителей Земли 
(в процентах глобальной DALY, одна DALY эквивалентна одному потерянному году здоровой жизни)

Выявление лимитирующих факторов — одна из важнейших задач экологов и 
деятелей здравоохранения.

В 2003 г. Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) опубликовала кон
цепцию «ведущих факторов риска», ответственных за преобладающее число пре
ждевременных смертей и заболеваний людей. Оказалось, что всего лишь 10 фак
торов в глобальном масштабе ответственны более чем за ‘/3 всех болезней и смер
тей людей Земли и для большинства из этих факторов ВОЗ разработала «меры их 
предотвращающие». Проведено ранжирование 10 факторов риска для трех групп 
стран с учетом уровня их экономического развития (рис. 10.3). Сравнительная 
оценка опасности разных факторов необходима для принятия управленческих ре
шений по улучшению состояния здоровья населения.

10.2.2.4. Взаимодействие факторов
При одновременном действии на организм совокупности многих факторов, зна

чение каждого фактора в отдельности может измениться.
При одновременном действии на организм нескольких химических факторов 

могут наблюдаться несколько видов эффектов их взаимодействия:
-  независимое действие;
-  взаимное ослабление:
-  взаимное усиление — синергизм.
Синергизм может выражаться в полной или неполной суммации эффектов или 

потенцировании — когда величина конечного эффекта превышает сумму эффек
тов всех факторов.

В гигиене и фармакологии одновременное действие нескольких факторов од
ной природы называют комбинированным, разной природы — сочетанным, а 
действие одного фактора несколькими путями (с воздухом, водой, пищей) — ком
плексным.

Наиболее важным следствием совместного действия факторов является то, что 
при отклонении от оптимума значений одних факторов может значительно сни
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зиться выносливость к другим. Это объясняется истощением возможностей адап
тации.

Эпидемиологическими исследованиями показано, что у жителей загрязненных 
районов, у рабочих вредных производств, снижена резистентность (невоспри
имчивость) к действию инфекционных агентов: ОРВИ, гриппу и другим, в связи 
с чем у них высок уровень общей заболеваемости. Возможности организма к со
противлению инфекциям оказываются подорванными длительной предшествую
щей компенсацией неблагоприятных факторов.

В больничных стационарах распространены внутрибольничные инфекции, 
которые в ослабленном организме легко присоединяются к основному заболева
нию. Внутрибольничными инфекциями могут быть как общие инфекционные за
болевания, так и гнойно-септические осложнения (ГСИ) послеоперационных ран.

Не менее важны эффекты совместного действия факторов, при которых дей
ствие вредных факторов компенсируется действием полезных. На этом осно
вано большинство методов медикаментозного и санаторно-курортного лечения, 
неспецифической и специфической профилактики, общеукрепляющей терапии, 
профилактики и лечения профессиональных заболеваний и отравлений.

Таким образом, знание закономерностей взаимодействия экологических фак
торов необходимо:

-  для прогнозирования влияния комплексов факторов (реальной нагрузки) 
на здоровье;

-  уменьшения неблагоприятного действия вредных факторов и повышения 
благоприятного действия полезных;

-  изучения механизмов функционирования природных экосистем;
-  повышения продуктивности искусственных экосистем — агроценозов.

10.2.2.5. Адаптации организмов к окружающей среде
Приобретение организмами признаков, позволяющих существовать в среде 

наиболее эффективно, называют адаптациями (от лат. adaptatio — приспособле
ние). Интересно, что термином «адаптация» называется как процесс приспособле
ния к окружающим условиям, так и достигнутый результат.

Экологические факторы, действие которых приводит к формированию адап
таций, называют адаптогснными, экстремальными, или стрессорными (от англ. 
stress — напряжение, давление). Для человека стрессорными могут быть как при
родные (физические, химические, биологические), так и социальные факторы.

Адаптации, развившиеся в течение жизни одного поколения, называют фено
типическими. Фенотипические адаптации не передаются по наследству. Только 
если фактор действует во многих поколениях, адаптации к нему закрепляются ге
нетически.

У видов с широким географическим распространением всегда имеются формы — 
экотипы или географические расы, имеющие генетически закрепленные адапта
ции к разным местам обитания.

В зависимости от проявляемых эффектов, адаптации традиционно принято де
лить на морфологические, физиологические и поведенческие. Однако исследовани
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ями последних лет доказано, что в основе всех адаптаций лежат структурные из
менения в комплексах задействованных органах — системный структурный след.

Совокупности признаков строения (морфологических адаптаций), приобре
таемые организмами для обитания в сходной среде обитания, называют жизнен
ными формами. По жизненным формам организмов легко составить представле
ние о среде их обитания.

Поведенческими адаптациями (приспособительным поведением), называют дей
ствия, производимые организмами для приспособления к факторам: охранительное 
поведение, миграции, запасание кормов, забота о потомстве, постройка гнезда и др.

Поведенческие адаптации часто более эффективны, чем физиологические, по
скольку позволяют реагировать на изменения в среде очень быстро. Например, 
если действует вредный фактор, организм, если возможно, постарается убежать.

У высших животных формируется высший тип поведенческих реакций — ус
ловные рефлексы на основе индивидуального опыта, обучения.

Одной из форм адаптаций организмов к среде являю тся биологические 
ритмы — изменение скорости и характера биологических процессов во времени.

10.2.3. Структура биосферы
10.2.3.1. Биоценоз, экосистема, компоненты экосистем

Биосфера — сложная многоуровневая система, состоящая из более мелких со
ставляющих — подсистем. Элементарными структурно-функциональными еди
ницами биосферы являются экосистемы.

Термин «экосистема» предложил в 1935 г. английский эколог Артур Тэнсли, хотя 
формироваться это понятие начало гораздо раньше.

А. Тэнсли назвал экосистемами комплексы устойчиво взаимодействующих 
между собой организмов (растений и животных) с окружающей их абиотической 
(неживой) средой, способные производить внутри себя круговороты веществ и 
поток энергии.

Блоковая модель экосистем представлена на рис. 10.4.

Тепловая энергия, теряющаяся придыхании

I !  !  !

Продуценты = Первичные продуценты 
Травоядные = Первичные консументы

Хищники = Вторичные консументы,
третичные консументы ит. п.

\
Тепловая энергия, 

теряющаяся придыхании

Круговорот
веществ
Поток энергии

Рис. 10.4. Блоковая модель экосистемы [по Н. Грину, У. Стауту Д. Тейлору 1996)
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Таблица 10.7. Компоненты экосистем и их составляющие

Компонент экосистемы Составляющие и функции
1. Участок абиотической 

среды
Комплекс природно-климатических условий — почва, 
вода, воздуха, солнечный свет, минеральные вещества

2. Организмы-продуценты Синтезируют органические вещества из неорганических 
путем фотосинтеза или хемосинтеза

3. Организмы-консументы Питаются готовыми органическими веществами, т.е. дру
гими организмами:
-  консументы 1-го порядка — растительноядные живот

ные;
-  консументы 2-го, 3-го и более высших порядков — пло

тоядные
4. Организмы-редуценты Питаются мертвыми органическими остатками и разлага

ют их до минеральных компонентов

Являясь элементами экосистем, организмы могут устойчиво обеспечивать себя 
энергией и веществами для жизни, поскольку между их разными функциональ
ными группами (продуцентами, консументами и редуцентами, см. далее) поде
лены функции по получению из среды и возвращению в нее веществ и энергии 
(табл. 10.7).

Никаким отдельным видам растений и животных весь комплекс этих свойств 
недоступен.

Комплексы взаимодействующих организмов называют биоценозами (от лат. 
bios — жизнь, koinos — вместе), а территории, где обитают биоценозы, — биото
пами (от лат. topos — место).

Благодаря редуцентам вещества возвращаются в биотоп и в экосистемах про
исходят круговороты веществ.

К редуцентам относятся членистоногие, черви и другие мелкие животные, а 
самые конечные стадии разложения мертвых остатков производят бактерии и 
грибы.

Таким образом, все функции но добыче и возвращению в среду веществ и энер
гии оказывается поделенными между тремя экологическими группами организ
мов: продуцентами, консументами и редуцентами. Только взаимодействие всех 
трех групп позволяет экосистемам осуществлять их функции: синтез органиче
ского вещества, его разложение (деструкцию); биогеохимические круговороты ве
ществ; поток энергии.

10.2.3.2. Пищевые цепи. Пищевые уровни. Перенос энергии по пищевым уровням
Последовательности поедающих друг друга организмов называют пищевыми 

цепями. Поскольку большинство организмов питаются многими видами пищи, 
образуются пищевые сети (рис. 10.5).

Места, занимаемые организмами в пищевой цепи, называют их трофическими 
(пищевыми) уровнями.
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1. Пастбищные — где начальным звеном считаются живые растения.
I II III

Первый
трофический уровень 

продуценты 
растение 

трава
фитопланктон 2

Второй
трофический уровень 
консументы I порядка 

заяц 
корова 

зоопланктон

Третий
трофический уровень
консументы II порядка 

лиса 
человек 

кит

2. Детритные — начинающиеся с мертвых органических остатков — детрита (от лат. 
detritus — изношенный): трупов организмов, фекалий, опавших листьев и др.

I II III IV
Опавшие листья —> Дождевые черви —» Птицы —> Хищные птицы

Важнейшей функцией экосистем считается обеспечение потока энергии, не
обходимой для жизнедеятельности организмов, их роста, обновления структур, 
размножения.

В отличие от минеральных веществ, осуществляющих круговороты, энергия в 
экосистеме движется однонаправленным потоком, на каждом этапе трофической 
цепи уменьшаясь в количестве: на каждый последующий этап пищевой цепи по
ступает около 10% энергии с предыдущего — «правило 10 процентов».

Экологические характеристики экосистем:
-  продуктивность — скорость продуцирования органического вещества;
-  биомасса — совокупная масса тел организмов;
-  видовое разнообразие — число и соотношение населяющих экосистему видов;
-  численность и плотность отдельных популяций;
-  величина потока энергии, процент переноса энергии по трофическим уровням.
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а

б

М а л ь ч и к  JQ  
Т е л я т а м

Л ю ц ер н а 2 -1 0 7 (20 млн)

1 10 1 0 2

М асш та б

|М альчик 48  кг I
Ц елята 1035 кг!

|Лю церна 8211 кг|

1 ю  ю 2
I_______________ I_________________I

М асш та б

в  _______ Ткани человека 8,3-Ю 3 кал 1
Ц е л я та  1,19»106 кал|

___________ |Л ю церна 1 ,49 -10 ; кал1
И сп о л ь зо в а н н а я  со л н е ч н ая  эн ер ги я  б ,3 , Ю 9 к а л |

Телята  1035 кг

Л ю ц ер н а  8211 кг

1 10 102 I_____I_____I
М асш та б

Рис. 10.6. Пирамиды чисел (а), биомасс (б) и энергии (в) в упрощенной пищевой цепи 
|люцерна|— >|телята|— >|мальчикТ2 лет| (по Ю. Одуму, 1975)

Чем больше энергии поступает на высшие трофические уровни, тем эффектив
нее работа экосистемы.

Для наглядного изображения эффективности функционирования экосистем 
их основные характеристики изображают в виде экологических пирамид энер
гии, биомассы,численности.

Ступени пирамид соответствуют I, II, III и т.д. пищевым уровням.
Поскольку на нижние уровни энергии поступает больше, биомасса и числен

ность организмов на этих уровней также самые большие.
Классическим примером экологических пирамид могут быть пирамиды пище

вой цепи (Ю. Одум, 1975,рис. 10.6).
Пирамиды показывают, что если бы мальчик весом 48 кг питался только теля

тиной, ему потребовалось в год 4,5 теленка, а телятам — 8211 кг люцерны, зани
мающей площадь 4 га.

Из законов переноса энергии по трофическим уровням следует:
-  энергетически выгоднее потреблять продукцию с начальных этапов пище

вых цепей;
-  на концах пищевых цепей не может быть большой биомассы;
-  потребление биомассы (энергии) на всех уровнях должно быть строго сба

лансировано, иначе, если какой-то вид чрезмерно размножится, он нарушит 
функционирование экосистемы.

В настоящее время энергетический баланс в природе нарушается человеком: 
он потребляет для себя и домашних животных огромные количества биомассы и 
энергии, чем нарушает стабильность экосистем.
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10.2.3.3. Экологические сукцессии
Сукцессии (от лат. successio — последовательность) — последовательные изме

нения (смены) биоценозов во времени (табл. 10.8).
Цепи сменяющих друг друга биоценозов называются сукцессионными рядами 

(сериями).
Кульминацией развития экосистем является достижении ими стадии климакс- 

ного сообщества, или климакса (от лат. climax — покой). Климаксные сообще
ства наиболее совершенны и способны устойчиво существовать в данной среде 
длительное время.

Повышение устойчивости экосистем и эффективности использования ими ре
сурсов среды достигаются следующими тенденциями:

-  возрастанием числа населяющих экосистемы видов;
-  ростом числа и усложнением пищевых цепей;
-  возрастанием потока энергии;
-  возрастанием биомассы;
-  изменением соотношения между продукцией органического вещества (Р) и 

тратами энергии на его самоподдержание — «дыхание» (R).
При возрастании биомассы растут траты энергии на ее поддержание и в кли- 

максных сообществах продукция органики и траты на «дыхание» почти равны: 
P/R = 1. Из-за этого биомасса зрелых экосистем остается относительно постоян
ной и не возрастает.

Первичные сукцессии: развитие и смены биоценозов на незаселенных ранее 
участках, не содержащих органического вещества: голой скале, вулканических 
островах, песчаной дюне и т.д.

Организмы, поселяющиеся здесь первыми («пионеры»), создают почву — ос
нову для внедрения в формирующуюся экосистему других видов, которые вытес
няют пионеров.

Таблица 10.8. Классификация сукцессий

Критерий Вид сукцессии
По наличию в среде 
органического вещества

Первичные (автотрофные) сукцессии: идут на первично 
свободном субстрате, т.е. изначально не содержащем ор
ганического вещества.
Вторичные (гетеротрофные) — восстановление экоси
стем, ранее уже существовавших на данном участке, но 
удаленных с него

По причинам Автогенные сукцессии (от лат. auto — сам) — вызванные 
внутренними процессами, происходящими в самих эко
системах.
Аллогенные (от лат. alios — другой) — вызванные внеш
ними причинами, в т.ч. антропогенными

По направлению Прогрессивные — в направлении климаксной фазы. 
Регрессивные — в обратном
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Субстрат —> «Пионеры» —» Мхи —> Травы —> Деревья 
(бактерии, 

грибы, 
водоросли, 

лишайники)
За растениями внедряются питающиеся ими животные. На каждой новой ста

дии видовое богатство биоценоза растет, но на конечном этапе несколько снижа
ется, поскольку возрастает конкуренция.

К первичной сукцессии относят также зарастание стоячих водоемов — прудов, 
озер, болот, которые являются углублениями в земной коре, заполненными водой. 
Постепенно на дне накапливаются донные отложения, в них укореняются бере
говые растения, а затем деревья и кустарники. Таким образом, водная экосистема 
превращается в наземную.

Вторичные (восстановительные) сукцессии идут на субстратах, с которых 
были удалены ранее существовавшие на них сообщества — пожарами, ураганами, 
деятельностью человека др. В связи с тем, что в субстрате уже имеются органиче
ские вещества (почва), вторичные сукцессии идут намного быстрее первичных.

Так, развитие леса на заброшенном поле идет 80-120 лет:

Травы —> Березы —* Смешанный лес —> Еловый лес

Движущими силами сукцессий являются:
1. Абиотические факторы.
2. Биотические (внутренние) — изменения в среде, производимые самими ор

ганизмами: изменение освещенности, свойств почв (ее увлажненности, кис
лотности) и др.

3. Деятельность человека.
Классификация организмов сукцессионного ряда:

Виды-пионеры Ранние сукцессион- 
ные виды

Поздние сукцесси- 
онные виды

Климаксные
виды

Зрелые стадии сукцессий — климаксные сообщества не производят в среде 
значительных изменений и способны существовать длительное время, пока на них 
не подействуют внешние факторы: изменится климат, произойдут стихийные бед
ствия, внедрятся новые виды, человек и г.д.

10.2.3.4. Искусственные агроэкосистемы —  агроценозы
Агроценозы — искусственные экосистемы (поля, сады, пастбища, фермы и др.), 

созданные человеком для удовлетворения своих пищевых и других потребностей. 
В настоящее время агроценозами занято более 10% мировой суши. 
Агроценозы отличаются от естественных экосистем следующими признаками. 
1. Резко сниженным видовым разнообразием организмов (монокультура) от

чего они не могут эффективно использовать ресурсы среды. Продуктивность 
агроценозов, как правило, намного ниже природных экосистем.
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2. В агроценозах не может идти круговорот веществ: в конце сезона человек вы
носит из агроценозов продуцированную биомассу — урожай и засевает но
вые растения. По этим причинам агроценозы не могут функционировать без 
участия человека, внесения дополнительной энергии — энергетических субси
дий: вспашки, полива, внесения минеральных удобрений, пестицидов, герби
цидов и др. Чтобы возделываемые растения и животные лучше реагировали 
на энергетические субсидии, человек выводит специальные сорта и породы.

3. Скопление одного вида растений и животных способствует массовому раз
множению потребляющих их консументов и паразитов.

4. В агроценозах действует не естественный, а искусственный отбор, произво
димый человеком в нужных ему целях. При этом человек культивирует при
знаки, полезные ему, а не самим растения и животным. В результате у вы
веденных пород и сортов повышена продуктивность, но снижена выживае
мость и в природной среде они быстро погибают.

10.2.4. Биотические факторы
10.2.4.1 Внутривидовые биотические факторы

Биотическими факторами называют все виды взаимодействий, которые ока
зывают друг на друга живые организмы в биоценозах. Биотические факторы де
лят на внутривидовые и межвидовые.

Внутривидовыми биотическими факторами называют взаимные влияния друг 
на друга организмов одного вида. Они бывают положительными и отрицательными.

Различают три вида внутривидовых факторов.
1. Эффект группы — положительные следствия, связанные с объединением жи

вотных в группы: ускорение роста, более успешное выживание, усиление интен
сивности размножения и др. Для каждого вида имеются оптимальная плотность 
и оптимальный размер группы. Это значит, что как недонаселенность, так и пере
населенность неблагоприятны для организмов.

2. Эффект массы (эффект скученности от перенаселенности).
Эффектом массы называют неблагоприятные следствия, возникающие у орга

низмов при перенаселении среды.
При перенаселении среды резко ухудшается ее качество: накапливаются экс

кременты, продукты обмена, наступают другие следствия деградации. При этом 
задерживаются рост, развитие организмов, сроки наступления половой зрелости, 
темпы размножения, может иметь место каннибализм.

У высших животных — позвоночных, перенаселение вызывает стресс-синдром 
(Г. Селье, 1961) — каскад нейрогуморальных сдвигов:

Кора переднего мозга —> Гипоталамус —» Гипофиз —> Надпочечники

Надпочечники выделяют «гормоны стресса» — катехоламины и глюкокорти
коиды, приводящие к неблагоприятным эффектам: повышается агрессия живот
ных, снижается их устойчивость к неблагоприятным факторам, число актов раз
множения, число детенышей в помете, выживаемость потомства.



608
Глава 10. Экология

Характерно, что количество пищи не влияет на возникновение эффекта ску
ченности, он проявляется и при изобилии пищи.

3. Внутривидовая конкуренция, которую Ч. Дарвин считал наиболее острой.
Среди следствий внутривидовой конкуренции выделяют ограничение числен

ности популяций; дивергенцию (адаптивная радиация) — появление у особей од
ного вида различающих их признаков, позволяющих использовать разные ресурсы 
среды в целях снижения конкурентного давления.

10.2.4.2. Концепция экологической ниши
Понятие экологической ниши организмов — одно из важнейших в экологии. 

Очевидно, что ни один вид не может обитать повсеместно, для каждого нужны 
определенные условия.

Экологической нишей называют совокупность всех факторов и элементов 
среды, необходимых для существования данного вида в экосистеме.

Понятие экологической ниши характеризует весь комплекс условий и положе
ние вида в экосистеме, где и в каких условиях обитает, чем питается, кому служит 
пищей, особенности его образа жизни — время, место активности и др.

Весь объем многомерного пространства в экосистеме, который данный вид мог 
бы занимать при отсутствии конкуренции, называют его фундаментальной, или 
потенциальной, нишей.

Однако в реальности, поскольку виды обитают в сообществе других видов, мно
гие оказывают им конкуренцию по разным параметрам ниши — ограничивают 
места обитания, разнообразие пищи и г.д. Из-за этого реальное положение видов 
в экосистемах всегда отличается от возможного.

Реальное положение вида в экосистеме называют его реализованной нишей. 
Реализованная ниша всегда меньше фундаментальной.

Русский ученый Ф. Гаузе (1934) изучал межвидовую конкуренцию в экспери
менте и вывел закон конкурентного исключения: в условиях насыщенной среды 
близкородственные виды, в силу сходства их потребностей, могут устойчиво су
ществовать в одном местообитании только при условии расхождения их экологи
ческих ниш. В противном случае один вид, имеющий хотя бы малые преимуще
ства, неизбежно вытеснит другой.

10.2.4.3. Классификация межвидовых взаимодействий
Эффекты взаимодействий организмов разных видов разнообразны (табл. 10.9). 

По результату воздействия их можно разделить на нейтральные (0), положитель
ные (+), отрицательные (-).

Однако необходимо отметить, что существующие в природных условиях отри
цательные взаимодействия нельзя называть «вредными», поскольку все отноше
ния в экосистемах сбалансированны и в совокупности способствуют их стабиль
ному существованию.

Отношения жертва—эксплуататор взаимно регулируют численность их попу
ляций, что способствует стабильному существованию экосистем: численность по-
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Таблица 10.9. Типы межвидовых взаимодействий

Тип взаимодействия
Виды

Характер взаимодействий
вид 1 вид 2

1. Нейтрализм 0 0 Виды в биоценозе прямо не влияют друг 
на друга

2. Комменсализм + 0 Выгоду имеет один вид
3. Кооперация (сотрудни
чество)

+ + Выгоду имеют оба вида, но их взаимодей
ствие не обязательно

4. Мутуализм + + Взаимодействие благоприятно для обоих 
видов и обязательно для их существования

5. Аменсализм 0 - Один вид односторонне подавляет другой
6. Конкуренция - - Оба вида взаимно подавляют друг друга
7. Отношения ж ертва- 

эксплуататор: 
а) хищник—жертва + Хищники ловят и потребляют своих жертв
б) травоядное живот- + - Животные потребляют неподвижные рас-

ное—растение тения
в) паразит—хозяин + - Паразиты эксплуатируют живых хозяев

Время
Рис. 10.7. Взаимозависимые колебания в системе 
хищник-жертва (по Б. Небелу, 1993)

пуляций жертв и их эксплуататоров находятся в состоянии взаимозависимых пе
риодических колебаний (рис. 10.7).

10.2.5. Экология популяций
10.2.5.1. Экологические характеристики популяций

Популяции считаются первым надорганизменным уровнем организации ж и
вой материи.

Среди функций популяций как биологических систем выделяют:
-  устойчивое воспроизводство видов во времени;
-  их приспособление к окружающей среде (популяции являются к элементар

ной единицей эволюции).
Экология популяций является важнейшим разделом экологии, которая «в ко

нечном счете призвана ответить на вопрос: сколько организмов населяет данную 
местность, где и когда их можно встретить и почему» (Ю. Одум, 1975).
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Экологическими характеристиками популяций считаются численность, рожда
емость, смертность; плотность, динамика численности (ее увеличение или умень
шение); скорость роста популяции, тип роста; структура популяции (простран
ственная, возрастная, половая).

Популяционная структура вида является результатом приспособления состав
ляющих его особей к разнообразным условиям среды.

10.2.5.2. Численность и плотность популяций
Основными характеристиками популяций считаются их численность (об

щее число особей в местообитании) и плотность (число особей на единицу 
поверхности или объема), так как от них зависит степень давления популя
ций на среду.

Численность и плотность популяции зависят от соотношений между уровнями 
рождаемости (У) и смертности (У).

Избыточные численность и плотность неблагоприятны для всех популяций и 
экосистем в целом, поскольку истощают ресурсы среды, приводят к ее деградации 
и общему ослаблению экосистем.

Однако численность популяций не должна быть и ниже определенных пре
делов: при низкой численности и плотности нарушаются процессы воспроиз
водства особей, им трудно найти партнера для размножения. Низкая числен
ность отрицательно сказывается на физиологии видов, живущих колониями 
и стадами.

При низкой численности растет число близкородственных скрещиваний, риск 
выщепления вредных мутаций в гомозиготах, влияние на генофонд случайных 
процессов — дрейфа генов. Эти процессы идут тем сильнее, чем меньше числен
ность, из-за чего популяции деградируют и вымирают.

Факторы, определяющие численность отдельных популяций в экосистемах, де
лят на:

-  внешние и внутренние по отношению к экосистемам;
-  не зависящие и зависящие от плотности особей.

10.2.5.3. Динамика численности популяций. Скорость роста популяций.
Типы роста популяций

Среди показателей динамики численности популяций выделяют:
-  направление изменения численности популяции N (ее увеличение или 

уменьшение);
-  скорость роста популяции (г);
-  тип роста популяции.
Если рождаемость особей в популяции превышает уровень смертности и дру

гие виды оттока особей (миграции, изъятия), ее численность растет.
Зависимости скорости роста популяции от плотности особей называют ти

нами роста популяций.
Различают три типа роста популяций: экспоненциальный, логистический и тип 

роста «по Олли» (рис. 10.8).
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Рис. 10.8. Три типа роста популяций: экспоненциальный (а), логистический (б) и тип роста «по Олли» (в)

1. Экспоненциальный тип роста популяции — возрастающая плотность осо
бей не тормозит скорость роста их численности, описывается /-образной кривой — 
экспонентой (см. рис. 10.8, а).

Величина показателя г (крутизна наклона /-образной кривой) зависит от:
-  возрастного и полового состава популяции;
-  потенциальной способности вида к размножению — величины его биоти

ческого потенциала rmax (см. ниже);
-  степени сопротивления среды, препятствующей полной реализации биоти

ческого потенциала (рис. 10.9).
Биотический (репродуктивный) потенциал (rmax) — это максимально возмож

ный прирост от одной особи (пары) данного вида за единицу времени в стабиль
ных популяциях в оптимальных экологических условиях.

В реальных условиях реализации биотического потенциала видов препятствует 
комплекс абиотических и биотических факторов среды — «сопротивление среды».

Неограниченный /-образный рост популяции возможен только в среде с нео
граниченными ресурсами «конкурентном вакууме»: при освоении новых место
обитаний или в искусственных условиях, где подаются пища и удаляются про
дукты обмена.
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Болезни Рис. 10.9. Факторы среды, препятству-
Паразиты ющие росту численности популяций
Конкуренты (по В. Небелу, 1993)
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Но ни одна популяция не может 
расти экспоненциально бесконечно 
долго, постепенно нарастает влияние 
лимитирующих факторов: нехватка ре
сурсов (пищевых, пространственных), 
деградация условий среды, эпидемии 
и др. По мере увеличения плотности 
особей скорость роста их численно
сти долж на снизиться и стаб и л и зи 
роваться. Если этого не происходит и 
популяция преодолевает некоторый 
предел численности К, которы й м о
жет выдержать среда, ресурсы закан
чиваются полностью и наступает «крах популяции» — массовая гибель особей 
(рис. 10.10).

Виды организмов, размножаю щ иеся экспоненциально до истощения всех 
ресурсов среды, называют г-стратегами. Главная цель г-стратегов — быстрей
шее достижение максимальной численности для захвата наибольшей площади, 
^-стратегии следуют виды-пионеры, первыми заселяющие свободные место
обитания. Однако конкурентоспособность г-стратегов невелика и при внедре
нии в биотоп новых видов, г-стратеги, как правило, вытесняются К-стратегами 
(однако не полностью).

^-стратегия — примитивный способ выживания, ей следуют примитивные ор
ганизмы.

2. Логистическим, или 8-образным, называют тип роста популяций, при кото
ром с увеличением плотности особей скорость роста их популяций сначала снижа
ется, а затем прекращается, и численность стабилизируется на некотором уровне 
К-поддерживающей емкости среды.

Емкость среды (К) — максимально возможная численность, которую может 
устойчиво содержать данная среда.

Виды, размножающиеся Б-образно, называют К-стратегами. Их главная цель — 
устойчивое существование популяций длительное время. К-стратегия прогрессив
нее г-стратегии, ей следуют высокоорганизованные организмы.

Снижение скорости роста популяций происходит из-за возрастания действия 
на них зависящих от плотности факторов среды — росту сопротивления среды. 
Снижение скорости роста (г) происходит путем снижения рождаемости (Ь) и по
вышения смертности (с!) особей.

Логистический тип роста описывает Б-образная кривая, которая при достиже
нии численностью уровня К выходит на стабильный уровень — плато.

Емкость среды не является строго фиксированной величиной, она варьирует во 
времени в зависимости от изменений физических и биотических составляющих 
экосистемы. Так, повышенное количество зимних осадков (абиотический фактор) 
может привести к увеличению популяции продуцентов (биотический фактор) и 
обеспечить растущую популяцию грызунов и наоборот.

Рис. 10.10. «Крах популяции», размножающейся по 
экспоненциальному типу при переходе ею линии 
емкости среды К
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Выделяют два уровня емкости среды К:
1) поддерживающий максимальную численность (обеспечивающий особям 

«прожиточный минимум» ресурсов);
2) оптимум — поддерживающий меньшую численность, не наносящий экоси

стеме повреждений и гарантирующий безопасность при изменении каких-то 
факторов.

Исторически поддерживающая емкость среды К выражалась только в числе осо
бей, полагая их одинаковый вклад в эксплуатацию экосистем, однако в настоящее 
время концепция включает и учет интенсивности эксплуатации.

3. Тип роста «по Олли» (см. рис 10.8, в) — скорость роста популяции макси
мальна при определенных, специфичных для каждого вида значениях численно
сти плотности и при отклонениях от них снижается.

10.2.5.4. Значение законов популяционной экологии для устойчивого 
функционирования биосферы и эксплуатации ее ресурсов человеком

Законы популяционной экологии важны для понимания человеком процессов, 
происходящих в экосистемах, биосфере в целом, устойчивого использования ре
сурсов биосферы, организации охраны и эксплуатации природных популяций.

Залогом устойчивого существования экосистем и биосферы как единой много
уровневой системы считается наличие на всех ее уровнях регулирующих механиз
мов, поддерживающих численность популяций в пределах емкости среды.

Действие этих законов относится ко всем популяциям, но в популяциях чело
века их действие ослаблено.

10.2.6. Взаимодействие человека и биосферы
10.2.6.1. Виды воздействия человека на биосферу и ее ресурсы

В связи с высочайшей численностью людей Земли — более 6 млрд и сопутству
ющих им организмов (домашних животных и других), в настоящее время имеет 
место огромная степень антропогенного давления (от лат. апОиор — человек,
5/5 — производить) на природные экосистемы и биосферу в целом. Во многих слу
чаях степень этого давления превосходит пределы устойчивости экосистем и про
исходит их разрушение. Во многих регионах Земли природные экосистемы пре
вращены в пустыни или искусственные экосистемы — агроценозы.

Основные виды негативного воздействия человека на биосферу:
-  уменьшение площадей природных экосистем (вырубка лесов, осушение 

болот, распашка степей), фрагментация и деградация оставшихся, что ве
дет к нарушению средообразующей функции биосферы (производства ею 
кислорода, синтеза и расщепления органического вещества, защиты почв 
и др.);

-  снижение биологического разнообразия;
-  нарушение естественного хода биогеохимических круговоротов веществ и 

потоков энергии;
-  загрязнение окружающей среды, изменение климата, истощение озонового 

слоя);



614
Глава 10. Экология

-  чрезмерная эксплуатация природных ресурсов;
-  нарушения почвенного покрова Земли: истощение гумусового слоя, эрозия 

почв, их засоление, загрязнение и др.
Несоответствие антропогенного давления на биосферу ее возможностям функ

ционировать стабильно и воспроизводить среду обитания организмов со стабиль
ными параметрами (воздуха, воды, почв, видового состава и числа живых орга
низмов) называют экологическим кризисом.

Еще в XIX в. Ж.Б. Ламарк писал: «Человек создан для того, чтобы уничтожить 
свой род, предварительно сделав Землю непригодной для существования».

Для устойчивого существования в биосфере цивилизация человека должна пе
ресмотреть курс своего развития, свои отношения с биосферой.

10.2.6.2. Искусственные урбоэкосистемы —  города
Рост населения Земли ведет к его скоплению в городах. Возникновение горо

дов — создание искусственных урбоэкосистем (от лат. urbs — город), стало след
ствием ограждения людей от неблагоприятных условий и повышения уровня ком
фортности.

Рост и развитие городов — урбанизация, изменяет поверхность Земли силь
нее, чем все другие виды деятельности человека. В наиболее урбанизированных 
странах города занимают до 5% площади. Численность ряда городов превысила 
10 млн человек.

Для своего функционирования города потребляют в десятки тысяч раз больше 
энергии, чем такие же площади в сельской местности. Образующиеся тепло, пыль 
и другие загрязнители изменяют климат городов, и он заметно отличается от кли
мата прилегающих районов: в городах выше температура и влажность воздуха, 
меньше солнечного света.

Промышленные предприятия и транспорт засоряют воздух огромным спек
тром загрязняющих веществ. Главные загрязнители атмосферы — предприятия и 
механизмы (в том числе транспорт), производящие энергию путем сжигания ис
копаемого топлива, в особенности угля и нефти. При их сжигании в воздух выде
ляются токсичная окись углерода СО, окислы серы (SO, S 0 3), окислы азота (NO, 
NO, и др.), частицы несгоревшего топлива (сажа, углеводороды). При использова
нии в автомобилях этилированного бензина в воздух выделяются частицы свинца.

В воздухе окислы серы и азота (S 0 2, S 0 3, NO, NO, и др.) реагируют с парами 
воды, образуя серную и азотную кислоты {рис. 10.11). Они выпадают на Землю в 
виде кислотных осадков: дождя и снега. Кислотные осадки разрушают здания, па
мятники культуры, губят растительность и водные экосистемы.

Совокупность паров воды (тумана), аэрозолей серной кислоты, сульфатов ме
таллов и сажи, образующихся при сжигании угля, создают явление, называемое 
угольным, или промышленным, смогом, что в переводе с английского означает 
«смесь дыма и тумана» (от англ, smoke — дым и fog — туман). Высокие концентра
ции смога вызывают нарушение дыхания и легочные забо/ювания.

В настоящее время индивидуальные системы угольного отопления развитых 
стран заменены на более совершенные, не загрязняющие воздух.
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Ископаемое топливо
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сернистая кислота ---------------------► серная кислота (Са и Ре)
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Рис. 10.11. Химические реакции соединений серы в атмосферном воздухе (поБ.Небелу, 1993) 
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ПАН + альдегиды +

кетоны ОЗОН

Рис. 10.12. Фотохимические реакции в воздухе в присутствии углеводородов (по Б. Небелу, 1993)

В городах с высоким уровнем инсоляции (солнечного облучения), низкой влаж
ностью и большой концентрацией автомобильных выхлопов образуется фотохи
мический (лос-анджелесский смог) (рис. 10.12). Он содержит окислы азота, озон, 
альдегиды и другие агрессивные вещества-окислители, раздражающие глаза и ор
ганы дыхания.

В условиях сильного солнечного излучения и при наличии в воздухе окислов 
азота и углеводородов, выделяемых с выхлопными газами автомобилей, в воздухе 
происходят фотохимические реакции с образованием агрессивных веществ-окис
лителей: озона, пероксиацетилнитратов (ПАН), альдегидов, кетонов и др.

Таким образом, условия, химический состав и механизмы образования про
мышленного (лондонского) и фотохимического (лос-анджелесского) смогов прин
ципиально различны.

Наличие загрязнений и туманов снижает прозрачность атмосферы, и поэтому 
уровень инсоляции (количество солнечного света) в городах снижен. При силь
ном загрязнении инсоляция снижается до 50%.

Влияние городов на окружающие территории зависит от их размера и разви
тия промышленности. Города могут распространяться на сотни километров, на
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нося ущерб природе, что выражается в загрязнении воздуха, организации свалок, 
сливе в реки промышленных и хозяйственных стоков, массовом выезде горожан 
в места отдыха с деградацией среды, развитии сельского хозяйства, превращении 
естественных экосистем в агроценозы.

В свою очередь сельское хозяйство также неблагоприятно влияет на природ
ную среду.

Концентрация людей в городах имеет положительные и отрицательные следствия.
С одной стороны, в городах выше уровень комфорта, больше возможностей 

получить образование, работу, медицинское обслуживание, приобщиться к куль
турным ценностям и т.д.

С другой стороны, в городах сильнее влияние стрессовых факторов, что спо
собствует росту агрессивности, преступности, возникновению вредных привычек 
(наркомании, алкоголизма), развитию «болезней стресса» (см. далее). Жители го
родов в большей степени страдают гиподинамией и перееданием.

10.3. ЭКОЛОГИЯ ЧЕЛОВЕКА
10.3.1. Предмет и задача экологии человека

Экологией человека называют раздел экологии, имеющий, в связи с особым 
местом человека в биосфере, особую специфику: наличие разума и орудийной де
ятельности привело к возникновению у человека принципиально нового тина вза
имодействия со средой, отличному от взаимодействий с ней других видов (человек 
активно преобразует окружающую среду техническими средствами).

Среда обитания человека состоит не только из природных, но и техногенных 
компонентов: жилищ, городов, промышленных предприятий, коммуникаций, ис
кусственных экосистем — агроценозов.

Глобальную совокупность технических средств, ресурсов и продуктов произ
водства, созданных человеком, называют техносферой.

Поскольку человек является разумным и социальным существом, ему необхо
димы получение информации, образования, овладение достижениями науки, куль
туры, общение с другими людьми и т.д.

В отличие от животных, люди имеют не только первичные (биологические, или 
«обязательные») потребности — в нище, воде, параметрах теплового комфорта, но 
и вторичные «необязательные» (уровень таких потребностей зависит от индивиду
альных желаний и социальной среды, в которой они проживают). На удовлетворе
ние «необязательных» потребностей людей расходуются огромные ресурсы среды.

Для удовлетворения своих первичных и вторичных потребностей человек ак
тивно преобразует окружающую среду, что приводит к ее деградации. В свою оче
редь деградация среды неблагоприятно сказывается на качестве популяций людей, 
нарушает их здоровье.

Наличие интеллекта позволило людям разработать методы профилактики и ле
чения многих болезней, искусственного поддержания жизни, что удлинило их ин
дивидуальную жизнь. Однако появился новый спектр болезней — «болезни ци
вилизации», вызванные изменением образа жизни и ухудшением качества среды: 
гипертония, атеросклероз, ишемическая болезнь сердца, язвенная болезнь, имму

616 ---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------



10.3. Экология человека
617

нодефициты, аллергии, ВИЧ/СПИД, повышенный травматизм, отравления, алко
голизм, наркомания, ожирение и др. Многие из них стали следствиями стрессор- 
ных факторов.

Задачей экологии человека является разработка теоретических основ опти
мального существования людей в среде обитания с учетом всех биологических и 
социальных аспектов.

10.3.2. Связь между здоровьем человека и окружающей средой
Точное определение окружающей среды с фокусом на здоровье человека можно 

дать как все влияющие на здоровье аспекты его жизни: физическое, химическое и био
логические окружение (воздух, вода, пища), в регионе, районе, доме, на рабочем месте.

Внутри среды всегда есть неблагоприятные факторы (опасности) (environmental 
hazards), способные нанести вред человеку:

-  вызвать повреждение, болезнь или смерть;
-  повреждение личной или общественной собственности;
-  ухудшение или разрушение компонентов среды.
Связь между наличием опасности и ее реализацией определяет понятие риска — 

возможность получения повреждений, болезни, смерти или других потерь как ре
зультат экпозиционирования опасности.

Риск для здоровья — возможность возникновения вредных эффектов для здо
ровья данного человека или группы людей при наличии какой-либо опасности.

Поскольку риск выражается как возможность, для управления состоянием здо
ровья необходим его анализ.

П олны й анализ риска 
описывает:

-  агенты риска — собы
тие или события, соз
дающиеся возм ож но
сти в о з н и к н о в е н и я  
опасности;

-  опасность — вещество 
или воздействие, могу
щее нанести вред;

- характеристика опасности
- оценка экспозиции

-оценка действии
- реализация решений
- мониторинг и оценка 
эффективности

-  количественную оценку 
вероятности вреда.

Правительства государств 
призваны управлять и мини
мизировать риски для здоро
вья населения своих стран. 
Имея правильную информа
цию о рисках, можно прини
мать управленческие реш е
ния и оптимально расходо
вать ресурсы (рис. 10.13).

Рис. 10.13. Схема анализа риска для здоровья [поГГ. Онищенко 
и соавт., 2002).

Информирование 
о риске

- взаимообмен информацией 
и мнениями
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Таблица 10.10. Группы факторов риска для здоровья человека

Вид фактора риска Примеры факторов
Являющиеся след
ствием персонально
го выбора и образа 
жизни людей

Рискованное поведение; опасные профессии, занятия, виды 
спорта, несоблюдение правил управления транспортными сред
ствами.
Переедание, малоподвижность.
Курение, употребление алкоголя, наркотиков, загорание, неза
щищенный секс и др.

Биологические Болезнетворные бактерии, вирусы, пыльца растений, паразиты, 
нападения животных

Физические факторы 
и природные явления

Ураганы, наводнения, лесные пожары, землетрясения, торнадо, 
сходы лавин, селевые потоки, извержения вулканов

Химические Химические вещества с водой, пищей, путем вдыхания, адсорб
ции через кожу, прямым или случайным употреблением

Имеются два методических подхода к рассмотрению опасностей окружающей 
среды для здоровья людей.

1. Рассмотрение как опасностей отсутствия доступа к определенным ресурсам: 
чистой воде, сбалансированному питанию, медицинской помощи. Исследо
вание опасностей с этой позиции означает изучение социально-экономиче
ских и политических факторов, ограничивающих удовлетворение этих по
требностей.

2. Изучение отдельных факторов среды, несущих риск получения поврежде
ний, болезнь или смерть. Эти факторы здоровья делят на четыре класса: яв
ляющиеся следствием образа жизни, биологические, физические, химиче
ские (табл. 10.10).

Заключение
Биосфера — это сложнейшая многоуровневая система, состоящая из подси

стем многих уровней организации.
Цель развития всех систем: повышение их стабильности.
Устойчивость систем обеспечивается слаженным функционированием всех эле

ментов. Все составляющие биосферу элементы играют в ней эволюционно опре
деленные роли. Необходимым условием сохранения биосферы считается сохра
нение всех ее составляющих — природных экосистем, популяций организмов, от
дельных видов и др.

Человеческая цивилизация, возникшая как элемент биосферы, превратилась в 
ее разрушитель. Число людей на Земле постоянно растет и усиливает свое давле
ние на биосферу.

Только в последние годы пришло понимание механизмов и последствий, кото
рые несет с собой безудержный и неконтролируемый рост.

Сохранение человеческой цивилизации и биосферы в целом возможно только 
при их позитивных отношениях, позволяющих биосфере функционировать ста
бильно. Для этого человечеству необходимо сменить стратегию развития: стре



10.3. Экология человека
619

миться к обеспечению достойных XXI в. условий жизни уже имеющемуся числу 
людей, развитию природоохранных технологий, поддержанию стабильности при
родных экосистем.

В настоящее время все большее число людей осознают необходимость следо
вания гигиеническим рекомендациям, ведения здорового образа жизни, отказа от 
вредных привычек, правильного питания и т.д.

Понятие качества жизни людей включает не только обеспечение материальных 
потребностей, но также и духовных, их физическое здоровье, психическое равно
весие, благоприятную среду обитания.

Устойчивое развитие (sustainable development) — развитие, удовлетворяющее 
потребности людей живущих в настоящее время и не ставящее под угрозу буду
щие поколения.

Целью развития человеческой цивилизации должно быть сохранение био
сферы — среды обитания всех организмов.

Резюме
Биосферой называют оболочку Земли, созданную и преобразованную ж и

выми организмами, жившими в прошлом и настоящем. Учение о биосфере соз
дал В.И. Вернадский.

Экология — наука об отношения организмов между собой и окружающей средой.
Экологические факторы (абиотические, биотические, антропогенные) влияют 

на организмы и процессы в экосистемах. Действие всех факторов имеет одинако
вые закономерности: имеются зона оптимума, зона угнетения и зона гибели. Фак
тор, значение которого находится ближе всего к пределам выносливости или вы
ходит за них, называется лимитирующим (ограничивающим).

Основными структурными компонентами биосферы являются экосистемы. 
Экосистемы включают четыре составляющие: комплекс природных условий (био
топ), организмы-продуценты, организмы-консументы и организмы-редуценты.

В экосистемах действует правило 10%: на каждый этап пищевой цепи посту
пает 10% энергии с предыдущего трофического уровня. Экологические пирамиды 
отражают процент энергии, биомассы и числа организмов, находящихся на каж
дом энергетическом уровне.

Экологические сукцессии — процессы развития экосистем. Первичные сук
цессии — на субстрате без органического вещества, вторичные сукцессии — вос
становительные, на субстрате где уже имеется органическое вещество.

Биотические экологические факторы делятся на внутривидовые и межвидовые.
Первым надорганизменным уровнем организации живой материи являются 

популяции. Экологические характеристики популяций: численность, плотность, 
рождаемость, смертность, тип роста, скорость роста. Экспоненциальный тип ро
ста — не снижающийся с увеличением плотности, экспоненциальный — завися
щий от плотности.

Задача экологии человека — разработка теоретических основ оптимального 
существования людей в среде обитания с учетом всех биологических и социаль
ных аспектов.
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Глава 10. Экология

Контрольные вопросы и задания
1. Что изучает наука экология? Когда была создана эта наука? Кто был ее осно

вателем?
2. Какие разделы имеются в экологии? Что они изучают?
3. Что такое экологические факторы? Как классифицируют экологические фак

торы?
4. Какие закономерности имеются в действии экологических факторов? Что 

такое зоны оптимума, зоны угнетения и гибели?
5. Какие организмы называют стенобионтными, а какие эврибионтными?
6. Что такое лимитирующий фактор? Для чего необходимо знание лимитиру

ющего фактора?
7. Что такое адаптации? Какие имеются три группы адаптаций?
8. Почему очень ценными для организмов являются поведенческие адаптации?
9. Что такое биологические ритмы? Почему формирую тся биологические 

ритмы? Каково их значение для организмов?
10. Что является элементарными структурно-функциональными единицами 

биосферы?
11. Что такое биоценоз, биотоп, экосистема?
12. Какую выгоду получают организмы в экосистеме?
13. Назовите все компоненты экосистем и их функции.
14. Что необходимо для стабильного функционирования экосистем?
15. Что такое пищевые цепи и пищевые сети? Назовите виды пищевых цепей. 

Придумайте сами примеры пастбищных (наземных и водных) и детритных 
пищевых цепей.

16. Что такое поток энергии? Каким законам подчиняется поведение энергии в 
экосистемах? Что такое «правило 10 процентов»? Сколько звеньев обычно 
имеется в пищевых цепях и почему?

17. Что такое экологические пирамиды? Назовите виды экологических пира
мид. Для чего экологи строят экологические пирамиды?

18. Что такое экологические сукцессии? Каковы виды экологических сукцессий?
19. Что такое биотические факторы? Назовите две главных группы биотических 

факторов.
20. Перечислите виды внутривидовых взаимодействий организмов в популя

циях. Каково значение разных видов этих взаимодействий?
21. Перечислите основные группы межвидовых взаимодействий. Приведите 

примеры.
22. Что такое паразитизм? Каково экологическое значение паразитизма? Какие 

факторы способны сместить равновесие, сложившееся в системах паразит— 
хозяин в природных популяциях?

23. Что такое круговороты веществ? Какие элементы биосферы участвуют в кру
говоротах?

24. Какие составляющие имеются в круговоротах всех веществ?
25. Какие типы круговоротов веществ вы знаете?
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26. Каково влияние цивилизации человека на естественный ход круговоротов 
веществ?

27. Что такое популяция? Что яв;1яется экологическими характеристиками по
пуляций?

28. Какие типа роста популяций вы знаете? Каковы особенности каждого из 
этих типов роста? Какой тип роста характерен для популяций человека?

29. Что такое биотический потенциал популяции?
30. По какому принципу виды организмов разделяют на г-стратеги и К-стратеги?
31. Как человек влияет на биосферу? Назовите основные виды негативных воз

действий человека на биосферу.
32. Что такое агроценозы? Каковы отличительные признаки агроценозов от 

природных экосистем? Почему агроценозы не могут существовать самосто
ятельно, без поддержки человека?

33. Назовите способы введения энергетических субсидий в агроценозах: в рас
тениеводстве и животноводстве.

34. Что изучает наука «экология человека»? Каковы ее задачи? Чем воздействия 
на биосферу человека отличаются от воздействий на нее животных?

35. Каковы особенности искусственных урбоэкосистем — городов? Почему воз
никли города? Каковы особенности городской среды? Как влияют города на 
прилежащие территории?

36. Что такое «болезни цивилизации»? Каковы меры профилактики этих болез
ней?

37. Что такое факторы риска?
38. Какие группы факторов риска для здоровья вы знаете?
39. Каково значение каждой группы факторов?
40. Что такое анализ риска?
41. Какое отношение человека к биосфере будет способствовать стабильности 

ее существования?
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Гемизиготность 146 
Гемоглобин 67, 183, 191, 495 
Гемоглобинапатия 191 
Гемолитическая анемия 129 
Геморрагическая лихорадка 299, 300, 
444, 446, 449, 450, 475, 476 
Гемофилия 148, 189, 202, 498, 507 
Генетика и дарвинизм 488 
Генетико-автоматические процессы 504 
Генетический груз 512
Генле петля 561 
Генная инженерия 206 
Ген(ы) аллельные 130

-  множественные 137
-  взаимодействие 130, 133
-  действие комплементарное 134
-  дрейф 504
-  дупликация 182, 184, 497, 532
-  структурные
-  сцепление 139 

Генеалогический метод 200 
Генетики соматических клеток метод 
204

Геном 185 
Геномика 213 
Генотерапия 209 
Генотип 130 
Генофонд 492
Гентингтона хорея 187, 197, 498 
Геогельминты 394

-  развивающиеся без миграции 407
-  развивающиеся с миграцией 395 

Гермафродит 104 
Геронтология 264 
Гетерозиготы 125
Гетерозис 132 
Гетероморфоз 268 
Гетеротопии 529 
Гетерохроматин 74, 122 
Гибридизация 204, 515 
Гидросфера 594 
Гименолепидоз 389 
Гиногенез 103 
Гиперморфоз 270 
Гиперплазия 274, 275 
Гипертрихоз 148, 536 
Гистогенез 249 
Гистон 120, 178, 265 
Гликокаликс 51, 79 
Гликолиз 88 
Гликолипиды 29 
Гликопротеиды 26, 43, 51 
Гниды 458 
Головной мозг 537

-  зауропсидный тип 540-542
-  ихтиопсидный тип 540, 541
-  маммалийный тип 540, 542 

Головогрудь 436, 438-442, 462 
Гольджи пластинчатый комплекс 61,
71, 320
Гомеостаз 12 
Гомозиготы 125 
Гомоморфоз 268 
Город 614

-  среда обитания людей 589, 614 
Группа сцепления 141
Группы крови, наследование 129, 131, 508
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д
Дальтонизм 147, 148
Дарвина эволюционная теория 486,
488, 509, 573
Дарвинизм 488
Дауна синдром 113, 186, 195
Двукрылые, отряд 461
Девиация 536
Дегенерация общая 517, 518 
Деление клетки 75, 91, 101, 109, 251 

-редукционное 110 
- эквационное 112 

Делеция 182-184, 498 
Деляминация 230 
Дем 491
Демодекоз 444, 447, 475
Дерматит клещевой 446
Дерматом 233
Детерминация 145, 254
Дефинитивный хозяин 285
Диакинез 111
Дивергенция 608
Дикроцелиоз 364
Диктиотена 106, 123
Диморфизм половой 392, 453
Динуклеотиды 38
Д иплотена111
Дискретность 12
Дискордантность 202
Диссимиляция 79, 87
Дифиллоботриоз 378
Дифференциальная экспрессия генов
170, 177, 246, 250
Дифферен цировка зароды шев ых
листков 231
ДНК 32, 33, 150, 152

-  избыточная 160
-  митохондрий 69, 199, 584
-  мутации 185
-  модель 34, 150
-  полимераза 153, 155, 156
-  самовоспроизведение 152
-  свойства 35
-  структура 33 

Долгожительство 262 
Доминирование 125

-  неполное 125, 126, 131, 133
-  полное 126, 130, 133 

Донор 271
Дорепродуктивный период развития
221, 222

Дракункулез 418 
Дрейф генов 504, 590 
Дробление 221, 222, 227 
Дупликация 182-184, 498, 532 
Дыхание аэробное 48, 90 
Дюшена миопатия 148, 189, 205

Е
Европеоиды 587
Естественный отбор 486, 488, 506, 508, 
590

-  движущий 509
-  дизруптивный 509
-  стабилизирующий 508

Ж
Жабродышащие, подтип 435, 438, 474 
Жаберные дуги артериальные 545-551, 
556-558
Жгутиковые 305, 312, 318 
Железница угревая 444, 447, 475 
Желтая лихорадка 299, 463 
Желточный мешок 234, 238 
Ж ивое вещество 593 
Жигалка осенняя 469, 471, 481

3
Заболевания

-  анторопозоонозные 286, 299
-  антропонозные 286, 299
-  зоонозные 285
-  инвазионные 280
-  инфекционные 280
-  паразитарные 277
-  протозойные 277
-  трансмиссивные 280, 285, 296 

Закон биогенетический 245, 257
-  Харди-Вайнберга 496 

Зародышевого сходства закон 527 
Зародышевые листки 229, 231, 233, 237
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Здоровье человека 617 
Земноводные, класс 
Зигота 221, 222, 225, 236 
Зиготена110 
Зоонозы 285
Зудень чесоточный 444, 445, 475

И
Идиоадаптация 518
Идиограмма 203
Изменчивость 12, 117, 179, 488
Изогамия 103
Изоляция 497, 503, 590
Иксодовые, семейство 444, 448, 476
Имаго 223
Иммиграция 230
Иммунитет 214
Иммунные механизмы против
паразитной инвазии 287
Имплантация 237
Инвагинация 230, 539
Индукция эмбриональная 250, 251
Инициация белкового синтеза 153, 160
Интерфаза 91, 109, 110, 112, 114
Интроны 163, 169
Инфузории 306, 348

К
Кариотип 117, 203, 487 
Карта генетическая 141 
Катаболизм 79, 87 
Кинетохор 74 
Кислота(ы)

-  нуклеиновые 30
-  дезоксирибонуклеиновая (ДНК) 33
-  рибонуклеиновая (РНК) 35 

Клайнфельтера синдром 194 
К летка(и)17

-  прокариотического типа 39, 43, 47
-  цикл жизненный 90
-  цикл митотический 91
-  эукариотического типа 39, 47, 49 

Клеточная оболочка 45, 49 
Клеточная теория 19 
Клеточный центр 65

Клеточное деление предел (лимит 
Хейфлика) 75, 265 
Клещ(и) 443, 475, 476

-  аргасовые 444, 447, 476
-  гамазовые (гамазоидные) 447
-  иксодовые 444, 448, 476
-  краснотелковые 444, 446, 475
-  мучной 475
-  пастбищный 444, 449, 450, 476
-  поселковый 444, 448, 476
-  собачий 444, 448, 449, 476
-  таежный 444, 449, 476 

Клещевой весенне-летний энцефалит 
299, 450, 476
Климаксный биоценоз 605 
Клон 102
Клонирование 102

-  клеток 102, 204, 207, 272
-  организмов 102 

Клонорхоз 370
Клопы, отряд 454, 455, 477 
Код генетический 159, 160 
Кодогенная цепь ДНК 160 
Кодоминирование 132 
Кодоны 159 
Коллинеарность 261 
Комары 461, 479 
Комменсализм 609 
Комплементарное взаимодействие 
генов 134, 136 
Конкордантность 202 
Конвергенция 516 
Консументы 601-603 
Конъюгация 46, 103, 110, 305 
Копуляция 103, 305 
Кора головного мозга 541, 542 
Корацидий 377, 380, 489 
Корепрессор 176 
Кор 121
Корреляция 529 
Кортикальная реакция 226 
Кофермент 28
Кошачьего крика синдром 197 
Критические периоды развития 240 
Крив оголовка двенадцатиперстной 
кишки 394, 399
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Крипторхизм 569 
Кровеносная система 544 
Кроссинговер 109, 110, 141, 181 
Круглые черви, тип 356, 391 
Круговорот

-  азота 596
-  углерода 598 

Крысиный сыпной тиф 299 
Ксенотрансплантация 271 
Ксеродермия пигментная 158 
Ку-лихорадка 299, 444, 446, 450, 476 
Культура тканей 20, 273
Кэп 163

Л
Лайма болезнь 299, 444, 450, 476 
Ланцетник 544 
Лейшмании 318-320, 327 
Лейшманиоз 299, 327

-  висцеральный 288, 304, 327, 331
-  кожный 304, 327, 330
-  кожно-слизистый 304, 327, 332 

Лентец широкий 377, 474 
Лентецы 377
Ленточные черви 356, 375 
Лептотена 110 
Лизосомы 62, 68, 71 
Линкер 121 
Липиды 28
Листки зародышевые 229, 231, 233, 234 
Литосфера 594
Личиночный период онтогенеза 223 
Лихорадка

-  волынская 299
-  геморрагическая 299, 444, 476
-  паппатачи 299
-  цуцугамуши 299, 444, 475 

Лоаоз 299, 413, 427
Локус 147 
Лямблиоз 304, 312 
Лямблия 312

м
Макрогаметоциты 342 
Макромеры 228

Макронуклеус 349 
Макроэволюция 515, 520 
Макроэлементы 23 
Макроэргические соединения 38 
Малярийный плазмодий 340 
Малярия 299, 304, 340, 479 
Марита 359
Марфана болезнь (синдром) 138, 189 
Матка 564, 565

-  аномалии 568
-  удвоение 565 

Маточка мужская 567 
Матричный синтез 160 
Медико-генетическое 
консультирование 200 
Межаллельная комплементация 132, 
133
Мезодерма 231 
Мезонефрос 560 
Мейоз 109
Мембрана ундулирующая 315, 317, 
319-321
Мендель 125, 128 
Менингоэнцефалит амебный 310 
Мерозоиты 335, 342 
Метаболизм 48, 79 
Метанефрос 560 
Метафаза митоза 94, 114 
Метацеркарий 360 
Методы изучения

-  генетики человека 200
-  клетки 21 

Миаз 470-473, 481 
Микромеры 228 
Микронуклеус 349 
Микротрубочки 65, 70 
Микрофиламенты 66 
Микрофилярии 422 
Микроэволюция 512, 517 
Микроэлементы 23 
Мимикрия 293, 511
Миотом 233 
Миофибриллы 67 
Мирацидий 359 
Митоз 91, 92, 109, 265 
Митотический цикл 91
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Митохондрии 63, 69, 71, 199 
Мозаицизм 132 
Мозг головной 537 
Молекула белка 27 
Монголоиды 587 
Мономеры 24, 31 
Моносахариды 30, 32 
Моносомия 186 
Морган 138, 246 
Морганида 141
Морриса синдром 59, 146, 148
Морула 227, 237
Морфогенез 248, 255
Москиты 465
Мочеполовая система 560
Мошки 466, 480
Мутагенез 181
Мутагенные факторы 186
Мутации 181
Мутон 181
Мутуализм 609
Муха 139, 259, 467-471, 481
Мюллеров проток 563, 566-569

н
НАДО 38, 39
Насекомые 436, 451, 477-482 
Наследование 124, 200

-  аутосомное 125, 200
-  голандрическое 148, 202
-  моногеиное 124
-  независимое 128
-  при взаимодействии неалельных 

генов 134
-  эпистатическом взаимодействии 

134, 137
-  сцепленное с полом 146, 201, 202 

Наследственность 12, 117, 138, 179, 488 
Неандерталец 214, 578, 580 
Негистоновые белки 120 
Неглериоз 310
Неглерия 310 
Негроиды 587 
Нейроны 269 
Нейруляция 222, 232 
11екатор 394, 399

Нектороз 399 
Некроз 98 
Нематодоз 391 
Нематоды 176, 295, 391 
Нервная трубка 232 
Нервный гребень 249 
Нефрогонотом 232, 233 
Нефрон 560 
Нефротом 233 
Нимфа 450 
Норма реакции 180 
Нуклеиновые кислоты 30, 149 
Нуклеоид 35, 44 
Нуклеосома 74, 121 
Нуклеосомная нить 121 
Нуклеотиды 31, 37 
Нуллисомия 186

О
Обмен веществ 12, 79
Овогенез 104, 106, 109
Оводы 471, 481, 482
Озон 86, 594, 595
Оказаки фрагменты 155, 156
Окраска покровительственная 511
Онкосфера 377
Онтогенез 12, 221
Онхоцеркоз 413, 430
Ооциста 334, 335, 337-339, 341-344
Оперон 174
Описторхоз 368
Оплодотворение 181, 221, 225, 235, 243 
Органеллы 48, 60, 67 
Организация живого 13 
Осеменение 222, 225 
Особь 14
Остаточные тельца 62, 68 
Острица 395, 407

п
Палеоантроп 578, 580 
Палеонтология 526 
Палингенез 245 
Панмиксия 488, 491 
Парагонимоз 366
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Паразит 80, 277 
Паразитизм 277, 278 
Паразитология 277 
Параллелизм 517 
Партеногенез 103 
Патау синдром 113, 197 
Пауки 442, 474
Паукообразные, класс 435, 440, 474- 
476
Пахитена 110, 115 
Педикулез 459, 478 
Педипальпы 282, 440 
Пелликула 303, 321 
Пенетрантность 149, 247 
Первичноротые 230, 231 
Перенос веществ в клетку 46, 54, 55 
Переносчики 285 
Перинуклеарное пространство 71 
Пероксисомы 62, 69 
Пигментная ксеродерма 158 
Пиноцитоз 57, 58 
Питекантроп 579, 580 
Плазматическая мембрана 44 
Плазмиды 44, 49 
Плазмодии малярийные 340 
Пластиды 63, 78 
Пластинчатый комплекс 61 
Плацента 223, 235, 238, 566 
Плейотропия 138, 534 
Плероцеркоид 377, 379, 380 
Плод 239
Плоские черви 355
Подвижные генетические элементы 183 
Пол 142, 144

-  хромосомный механизм 
определения 142 

Полидактилия 149 
Полимерия 136 
Полиморфизм 492 
Полиплоидия 95, 185 
Полисахариды 30 
Полисомы 64 
Полиэмбриония 101 
Половой диморфизм 394 
Полуконсервативный способ удвоения 
молекул ДНК 152

Популяция 488
Популяционно-статистический метод 
203
Популяционные волны 497, 502, 590 
Пороки развития врожденные 240 
Почки 560

-  аномалии развития 562 
Почкование 101
Правило единообразия гибридов 
первого поколения 125 
Праймер 156 
Предпочка 560
Пренатальная диагностика 205 
Природно-очаговые заболевания 296 
Про банд 200
Провизорные органы 234, 238 
Прогенез 222 
Проглоттида 375, 386 
Прогресс 517
Продолжительность жизни 263 
Прозэнцефалия 545 
Прокариоты 37, 39, 43, 153, 161, 169, 
174
Промотор 174 
Пронефрос 560 
Простейшие 303 
Протозоология 277, 303 
Протозойные заболевания 277, 293, 
301, 305
Профаза митоза 94, 114 
Процеркоид 377 
Процессинг 163 
Прудовик малый 361

Р
Раздражимость 12 
Размножение 12, 101 
Раки, низшие 438, 474 
Ракообразные, класс 435, 438, 474 
Растения, космическая роль 86 
Расы 587, 589 
Рахисхиз 537 
Регенерация 266 
Регуляция эмбриональная 255 
Регуляция генной активности 
(экспрессии) 170
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Регресс 517, 519 
Редия 359, 360 
Редукционное деление 110 
Редупликация 96 
Резус-конфликт 129 
Резус-фактор 129, 133 
Рекапитуляция 527, 554 
Рекогниция 167 
Рекомбинация генов 46, 499 
Репарация ДНК 156 
Репликационная вилка 153-155 
Репликационный глазок 154 
Репликация 35, 42, 152 
Репликон 154 
Репрессия генов 265, 266 
Репрессор 174
Репродуктивный период развития 221, 
222, 262 
Рибосомы 64 
Ришта 413, 418 
РНК 32, 35, 151, 163 
Родословная 200, 505, 577 
Рост 12

С
Самовоспроизведение 12, 152 
Самообновление 12 
Саморегуляция 12 
Саркодовые 305, 306 
Сверхдоминирование 133 
Секвенирования методы 205, 213 
Селекция клеток 204 
Семенники 104, 144, 194 
Сердце 242, 326, 544-500

-  нарушения развития 554 
Серповидноклеточная анемия 183, 191, 
495, 507
Синантроп 579 
Синдактилия 148 
Синдром

-  Дауна 113, 186, 195
-  Клайнфельтера 186, 193
-  кошачьего крика 197
-  Марфана 138, 189
-  Патау 113, 196

-  тестикулярной феминизации 
(Морриса) 59, 146, 148

-  трисомии-Х 193
-  Шерешевского-Тернера 186, 194
-  Хатчинсона-Гилфорда 120
-  Эдвардса 113, 197 

Синтетический период (Б-период) 92 
Склеротом 233
Сколекс 375 
Скорпионы 441 
Скрещивание 125

-  анализирующее 129
-  дигибридное 128, 130
-  полигибридное 128
-  моногибридное 125, 129 

Слепни 413, 429, 467, 480 
Смерть 221, 266
Собственно круглые черви, класс 355, 
391
Сольпуги 440 
Сомиты 232
Сонная болезнь 289, 304, 318 
Сосальщики 355, 358

-  ланцетовидный 364
-  легочный 366
-  китайский 370
-  кошачий 368
-  печеночный 360
-  сибирский 368 

Сперматогенез 104, 109 
Сперматогонии 104, 109 
Сперматозоид 103, 104, 106, 109 
Спинномозговой канал 539 
Сплайсинг 163

-  альтернативный 165 
Споровики 306, 333 
Спорогония 337 
Спорозоит 334, 342 
Спороциста 334, 359 
Старость 222, 264 
Стробила 375 
Стронгилоидоз 404 
Субституция 183, 530, 534, 562 
Сукцессия 605
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Т
Талассемия 191, 495 
Талидомид 241 
Таракан 454, 477 
ТАТА-блок 163 
Телобласт 231 
Телофаза митоза 94, 114 
Тельца Барра 123, 193, 195, 203 
Тениаринхоз 382 
Тениоз 380
Тератогенные факторы 240 
Терминатор 174 
Тестостерон 106, 172 
Тиф

-  возвратный 297-300, 476, 478
-  сыпной клещевой 299, 300, 476
-  сыпной крысиный 299, 478 

Токсокароз 292 
Токсоплазма 333 
Токсоплазмоз 288, 292, 333 
Тотипотентность 207 
Трансдукция 46, 174, 500 
Транскриптон 162 
Транскрипция 160
Транс локация 184, 212 
Трансляция 64, 165
Трансмиссивные заболевания 280, 285, 
296
Трансмиссивный путь передачи 
болезней 280, 299 
Трансовариальная передача 
возбудителя 298 
Трансплантат 271 
Трансплантация 271 
Транспозиция 185, 558 
Трансфазная передача возбудителя 298 
Трансформация 46, 309, 499, 500 
Трахейнодышащие, подтип 436, 451 
Трематодоз 358 
Трипаносома 318 
Трипаносомоз 301, 318, 480

-  американский 323
-  африканский 318

Триплетность генетического кода 159, 
160
Трисомия 113, 193, 195-197

Трихинелла 413, 414 
Трихинеллез 413, 414 
Трихомонада 312, 315 
Трихомоноз 316 
Трихоцефалез 410 
Трофобласт 237
Туляремия 299, 300, 444, 450, 476

У
Углеводы 30
Углерода круговорот 596 
Угрица кишечная 394, 404 
Ультрамикроэлементы 23 
Ундулирующая мембрана 315, 317, 
319-321
Уровни организации живого 13 
Учение Дарвина 486, 488, 509, 573

Ф
Фаги 39, 500 
Фагоцитоз 57 
Факторы среды 596

-  абиотические 597, 606
-  биотические 597, 606, 607 

Фасциола 360
Фасциолез 360
Фенилкетонурия 189, 190, 493, 496
Фенокопия 522
Фенотип 131
Ферменты 28
Филогенез 12, 516, 526
Филэмбриогенезы 536, 537
Филяриатоз 468, 480
Филярии 422
Филяриидоз 422
Финна 376-378
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