
ГОМЕОСТАЗ. 
СОСТАВ, СВОЙСТВА, 
ФУНКЦИИ  КРОВИ.



Среда-совокупность  условий  
оби-

тания  живых  существ. 
Внутренняя

среда  организма-совокупность  
биологических  жидкостей (кровь,

лимфа, тканевая  жидкость), 
омыва-

ющих  клетки  и  структуры  тканей
и  принимающих  участие  в  

обмене
веществ. Понятие «внутренняя  

сре-
да  организма»  предложил  в 19 

ве-
ке Клод  Бернар.



Живой  организм  представляет  
со-

бой  открытую  систему, для  
сущест-

вования  которой  необходим  
посто-

янный  обмен  веществами, 
энерги-

ей  и  информацией  с  внешней  
сре-

дой.  Взаимосвязи  организма  и 
внешней  среды  обеспечиваются  
газовым,  водным  обменами  и  

об-
меном  пищевых  веществ  и  

выде-
лением  продуктов  обмена.



Внешняя  среда  даёт  
информацию

через  сенсорные  системы, 
оказыва-

ет  на  организм  полезное  и  
вред-

ное  влияние, но  он  нормально
функционирует  в  пределах  допу-

стимых  воздействий. 
Зависимость

жизнедеятельности  организма  и
    относительное  постоянство  и  

не-
зависимость  жизненных  процес-

сов  от  окружающей  среды  
обеспе-

чиваются  гомеостазом. 



Гомеостаз-относительно  
динами-

ческое  постоянство  внутренней
среды  и  устойчивость  

физиологи-
ческих  функций  организма.
Деятельность  клеток  требует  

аде-
кватного  снабжения  их  кислоро-
дом  и  эффективного  удаления  

ме-
таболитов  и  углекислого  газа.



Для  регенерации  белковых  
струк-

тур  и  извлечения  энергии  клетка
должна  получать  пластический  и

энергетический  материал, 
поступа-

ющий  в  организм  с  пищей. Всё  
это  клетка  получает  из  тканевой

жидкости.  Её  постоянство  
поддер-

живается  обменом  газов, ионов  
и

молекул  с  кровью.



Постоянство  состава  крови  и  со-
стояние  барьеров  между  кровью
и  тканевой  жидкостью(гисто-

гема-
тических  барьеров)  является  

усло-
вием  гомеостаза  микросреды  

кле-
ток. Избирательная  
проницаемость

этих  барьеров  обеспечивает  спе-
цифику  состава  клеток, 

необходи-
мую  для  их  функции.



Тканевая  жидкость  участвует  в  
об-

разовании  лимфы, обменивается  
с

тканевыми  пространствами  
лимфо-

капиллярами, что позволяет 
удалять

крупные  молекулы  в  кровь  
через

гисто-гематические  барьеры.
Лимфа, поступающая  в  кровь, 

обес-
печивает  постоянство  её  

состава.
Обязательным  условием  

гомеоста-
за  является  непрерывный  

адекват-
ный  обмен.



 Среда   влияет  на  организм  
через

сенсорный  аппарат,   лёгкие, 
ЖКТ.

Нервная  система  влияет  на  
клетки

через  выделение  медиаторов  
или

(через ЖВС)-гормонами.
Вещества,  содержащиеся  в  

крови
и  тканевой  жидкости,  

раздражают
рецепторы  интерстициального  

про-
странства  или  сосудов, 

обеспечи-
вая  нервную  систему  

информаци-
ей  о  составе  внутренней  среды.



Регуляция  внутренней  среды  
все- гда  имеет  целью  

оптимизацию  её  состава  и  
физиологических  процес-
сов  в  организме. Границы  

регуля-
ции  гомеостаза  определены  

жест-
кими  (рН) константами (если  

откло-
нения  от  нормы  малы)  или  пла-

стичными (уровень  глюкозы  
крови,

остаточный  азот  и  т.д.).



Константы  меняются  в  
зависимо-

сти  от  возраста, социальных  и  
про-

фессиональных  условий, 
времени

года  и  суток,  природных  
условий,

половых  и индивидуальных  осо-
бенностей.  При  одинаковых  

усло-
виях  константы  гомеостаза  

могут
быть  разными  у  разных  людей.



Нормой  принято  считать  
средне-

статистические  значения  
парамет-

ров  и  характеристик  
жизнедеятельности  здоровых  
людей, а, также интервалы, в  

которых  колебания параметров  
соответствуют  гомеостазу.
При  сохранении  гомеостаза  

одни
параметры  могут  
компенсировать

другие.



Физиологическая  норма- это  
инди-

видуальный  оптимум  жизнедея-
тельности, т.е. наиболее  согласо-

ванное  и  эффективное  
сочетание

всех  жизненных  процессов  в  ре-
альных  условиях  жизни.



Кровь  выполняет  транспортную
(дыхательную,  питательную,  

инте-
гративно-регуляторную  и  экскре-
торную) , защитную (связывает  и

  нейтрализует  токсические  
веще-ства, инородные  белковые  

струк-
туры, чужеродные  клетки, микро-
бы), регулирующую (регулирует
ОВЭ, температуру, является  

источ-
ником  секретов, экскретов, 

жидко-
стей) функции.



Объём  крови  у  здорового  
челове-

ка  составляет  4-6 литров (6-8%  
мас-

сы  тела). Физиологическая  
нормо-

волемия.  После  избыточного  
при-

ёма  воды  возможна  
гиперволемия

(увеличение  объёма), при  
тяжелой

работе  и  потоотделении-
гиповоле-

мия.
Кровь  состоит  из  плазмы  и  

фор-
менных  элементов, находящихся  

во  взвешенном  состоянии.



Плазма  и  клеточные  элементы  
крови  имеют  различные  

источники
регенерации (и  происхождения),

кровь  выделена   в  
самостоятель-
ный  вид  ткани.

Часть  объёма  крови, 
приходящуюся

на  форменные  элементы, 
называют

гематокритом. У здоровых  
мужчин

он  составляет  44-48%, у женщин-
41-45%  и  является  относительно

жесткой  константой.



Нормальное  значение  
гематокри-

та   принято  называть  нормоци-
темией, увеличение  гематокрита-

полицитемией, уменьшение-
олиго-цитемией.

Функции  крови  определяются  её
физико-химическими  свойствами, 
осмотическим  и  онкотическим  

да-
влениями, коллоидной  

стабильно-
стью, вязкостью, удельным  

весом,
суспензионной  устойчивостью.



Осмотическое  давление  зависит  
от

концентрации  в  плазме  крови  
мо-

лекул  растворённых  веществ 
(элек-

тролитов  и  неэлектролитов)  и  
со-

ставляет  сумму  осмотических  
дав-

лений  ингредиентов.  Более 6О%
осмотического  давления  создаёт

хлорид  натрия, на  долю  
неоргани-

ческих  электролитов  приходится
до 96% общего  осмотического  

дав-
ления.



У  здорового  человека  
осмотичес-

кое  давления  равно  7,3-8,О атм.
Если  жидкость  внутренней  

среды
и  приготовленный  раствор  

имеют
одинаковые  осмотические  

давле-
ния, то  они  изотоничны. 

Жидкость
с  высоким  давлением  называют

гипертонической, с  низким-
гипото-

нической. Осмодавление  
обуслов-

ливает  переход  растворителя  в
  сторону  большей  концентрации.



При  гипертоничности  плазмы  
эри-

троциты  сморщиваются, при  
гипо-

тоничности-набухают 
(осмотическая

стойкость  эритроцитов). 
Изотонич-

ным  раствором  плазмы  считают 
О,89%  раствор  хлористого  

натрия.
Максимальная  резистентность  

эри-
тоцитов  наблюдается  при  О,34-
О,3О%  растворе  хлористого  нат-

рия. 



У здорового  человека  
максималь-

ная  резистентность  эритроцитов
при О,5-О,4%  раствора  хлорида

натрия.
Минимальная  резистентность  

эри-
троцитов  в  гипотонических  

раство-
рах- это  концентрация  

растворов,
при  которых  начинается  

гемолиз.



Онкотическое  давление- 
давление,

создаваемое  белками  в  
коллоид-

ном  растворе (коллоидно-осмоти-
ческое  давление). Белки  плазмы
плохо  проходят  через  стенку  ка-

пилляра, создаваемое  ими  
давле-

ние  удерживает  воду  в  крови. 
Он-

котическое  давление  крови  
выше, чем  в  тканевой  жидкости 
(соответ-ственно 25-3О мм  рт.ст  и 

4-5 мм).



Онкотическое  давление  создают
преимущественно  альбумины, 
уменьшение  их  содержания  в  
плазме  ведёт  к  отёкам  тканей, 
увеличение- к задержке  воды  в  

крови.



Коллоидная  стабильность  
плазмы

обусловлена  характером  
гидрата-

ции  белковых  молекул  и  наличи-
ем  на  их  поверхности  двойного
электрического  поля  ионов, 

созда-
ющих  поверхностный  Фи-

потенци-
ал, частью  которого  является  

элек-
трокинетический  потенциал 

(Дзета-
потенциал).



Дзета-потенциал – потенциал  по-
верхности  скольжения  частицы  в

коллоидном  растворе, 
препятству-

ет  агрегации  и  обеспечивает 
устой-

чивость  коллоидного  раствора.
С  коллоидной  стабильностью  

бел-
ков  связаны   суспензионные   

свой-
ства  крови-поддержание  

формен-
ных  элементов  во  взвешенном  

со-
стоянии (может  быть  оценено  по
СОЭ  в  неподвижной  крови). 



Чем  выше  содержание  
альбуминов

( по сравнению  с  другими  колло-
идными  частицами), тем  больше

суспензионная  способность  
крови.

При  повышении  содержания  гло-
булинов,  фибриногена  и  других
крупномолекулярных  белков  сус-

пензионные  свойства  крови  
умень-

шаются, а СОЭ – нарастает. В 
норме

СОЭ  у  мужчин  равна 4-1О 
мм/час,

у женщин – 5-12  мм/час.



Вязкость- способность  оказывать
сопротивление  течению  

жидкости
при  перемещениях  одних  

частей
относительно  других  за  счёт  

внут-
реннего  трения.  Вязкость  крови

обусловлена  
взаимоотношениями

между  водой  и  
макромолекулами

с  одной  стороны  и  плазмой  и  
форменными  элементами  крови-

с  другой.



Вязкость  плазмы  в  1,8-2,5 раза
больше  вязкости  воды, а  

вязкость
крови  в 4-5  раз  выше  вязкости  

во-
ды. Чем  больше  в  плазме  крови

содержится  фибриногена  и  
липо-

протеидов, тем  выше  вязкость  
пла-

змы. Вязкость  крови  возрастает  
при  увеличении  количества  эри-

троцитов (гематокрита).



Повышению  вязкости  крови  спо-
собствуют  агрегация  

эритроцитов,
снижение АД, с повышением  

вязко-
сти  происходит  агрегация  

тромбо-
цитов.

По  эффекту  Фареуса-
Линдквиста

с  уменьшением  диаметра  капил-
ляров  менее 15О мк вязкость  

кро-
ви  снижается, чем  облегчается  в

них  кровоток.



В  капиллярах  образуется  
присте-

ночный  слой  плазмы  с  низкой  
вязкостью, чем  у  цельной  крови,

и  миграция  эритроцитов  в  
осевой

кровоток.  Вязкость  крови  прямо
пропорционально  сказывается  

на
величине  периферического  

сопро-
тивления  кровотоку.



Удельный  вес  крови  у  здорового
человека  среднего  возраста  

равен
1,О52-1,О64, зависит  от  

количества
эритроцитов, содержания  

гемогло-
бина  и  состава  плазмы.  У 

мужчин
он  выше  за  счёт  разницы  в  

коли-
честве  эритроцитов. Удельный  

вес
повышается  при  потере  

жидкости.



Плазма  крови  состоит  из  воды 
(9О%), солей-электролитов (2%),
углеводов, липидов, органических
веществ, витаминов,  белков (8%).

Электролитный  состав  
обеспечива-

ет  её  осмотическое  давление, 
кис-

лотно-щелочное  состояние, функ-
ции  клеточных  элементов  крови  

и
сосудистой  стенки, процессы  

свёр-
тывания  и  фибринолиза, 

фермен-
тативную  активность.



Содержание  натрия, калия,  
хлора  и

бикарбоната  в  плазме  и  
эритроци-

тах  различно. Жесткими 
константа-

ми  являются  содержания  натрия  
и

калия  в  плазме  крови, 
зависящие

от  их  перераспределения  между
клетками  и  межклеточной  

средой.
Регуляцию  этого  процесса  

осущест-
вляют  ренин-ангиотензин-

альдосте-
роновая  система и  
натрийуретичес-

кий  гормон  предсердий.



Жесткой  константой  является  и  
со-

держание  кальция, поступающего  
в

клетку  по  градиенту  
концентрации

вследствие  работы  насосов, 
обес-

печивающего  физико-химические
свойства  белков  плазмы  и  

реали-
зующего  механизм  свёртывания

крови.  Уровень  кальция  
регулиру-

ют  гормоны околощитовидной 
(па-

ратирин) и  щитовидной 
(кальцито-

нин) желёз  и  почек 
(кальцитриол).



В  плазме  крови  содержатся  и  
ми-

кроэлементы, входящие  в  состав
ферментов-катализаторов, 

участву-
ющих  в  гемопоэзе (медь, 

железо).
Из  органических  веществ  в  

плазме
содержатся  мочевина, мочевая  

кис-
лота, аминокислоты, креатин, 

инди-
кан, креатинин, которые  

называют
остаточным  азотом ( в  

норме-14,3-
28,6 ммоль),отражающий  

интенсив-
ность  белкового  обмена.



Белки  плазмы: общий  
белок-65-85

г/л,  альбумины-38-5О г/л, 
фибрино-

ген-2,О-4,О г/л, гамма-глобулины 
–

9,1-14,7 г/л. Углеводов  в  плазме 
ар-

териальной  крови  больше, чем  в
венозной (3,6-6,9 ммоль/л), 9О%  

из
них  приходится  на  глюкозу.
Белков  плазмы  около 2ОО, из  

них
7О  выделены  в  чистом  виде. 

Аль-
бумино-глобулиновый  

показатель
у  взрослых  составляет 1,3-2,2.



Альбумины-однородная  белковая
фракция. Поддерживают  

онкотичес-
кое  давление, являются  

резервом  аминокислот  для  
белкового  синте-

за (питательная  функция). 
Обеспе-

чивают  стабильность  
коллоидного

раствора  и  суспензионные  
свойст-

ва  крови, адсорбируют  и  
транспор-

тируют  жирные  кислоты, 
стероиды,

билирубин, соли  желчных  кислот,
сульфамиды, пенициллин, ртуть.



Альбумины  связывают  тироксин  
и  

значительную  часть  кальция.
Альфаглобулины-включают  

белки,
связанные  с  углеводами 

(гликопро-
теины). Ингибируют  
протеолитичес-

кие  ферменты, транспортируют 
гор-  

моны, витамины  и  
микроэлементы.

 К альфаглобулинам  относят 
эритро-

поэтин, плазминоген 
(предшествен-

ник  противосвёртывающего  фер-
мента), протромбин.  



Альфаглобулины  осуществляют 
транспорт  липидов, участвуют  в 

об-
разовании  липопротеидов, в  

соста-
ве  которых  переносят  

триглицери-
ды, фосфолипиды, холестерин,

сфин-
гомиелины.

Бетаглобулины  входят  в состав  
ли-

попротеидов. Содержат  
фосфолипи-

ды, холестерин, сфингомиелин, 
фак-

торы  свёртывания  крови, 
трансфер-

рин.



Гаммаглобулины  являются  
иммуно-

глобулинами А,G,М,Д,Е. 
Эритроциты-безъядерные  

клетки,
транспортирующие  газы  за  счёт 

со-  
держания  гемоглобина (95% 

массы
  эритроцита). Атомы  железа  в  

ге-
моглобине  поддерживаются  в  

вос-
становленной  форме, что  

препятст-
вует  превращению  гемоглобина  

в
метгемоглобин. Восстановление  

за
счёт  метгемоглобинредуктазы.

 



Эритроциты  имеют  дисковидную,
двояковогнутую, легко  
изменчивую форму, 

обеспеченную  фосфо- и гли-
колипидами  мембран  и  

холестери-
ном. Объём клетки-85-9О куб.ммк.
В  качестве  источника  энергии  

эри-
троциты  используют  глюкозу. 

Тор-
можение  гликолиза  приводит  к
уменьшению  содержания  АТФ, 

на-
коплению  в  эритроците  натрия, 

во-
ды  и  кальция  и  его разрушению.

 



Гемолиз  эритроцитов вызывается
окислением  ненасыщенных 

жирных
кислот  фосфолипидов  мембраны
перекисью. Мембрана  на  52%  со-

стоит  из гликопротеинов, 
содержа-

щих  сиаловую  кислоту, 
обеспечи-

вающую  отрицательный  заряд, 
от-талкивающий  эритроциты  

друг  от
друга.



В деятельности  эритроцитов  
игра-

ют  роль натрий-калий-зависимая
АТФ-аза (обеспечивает  транспорт
натрия  из  клетки , а  калия-в неё)

и карбоангидраза, 
катализирующая

реакцию  синтеза  угольной  
кислоты  из  воды  и  углекислого  

газа, после
чего  эритроцит  транспортирует  

её
в виде  бикарбоната  в  лёгкие.



Гемоглобин-хемопротеин, 
окраши-

вающий  эритроцит  в  красный  
цвет

после  окисления 2-валентного  
же-

леза  кислородом. У мужчин  в 1 
дкл

содержатся  14,5+-1,5 грамма  
гемо-

глобина,у женщин-13,О+-1,5 
грамма

Молекула гемоглобина(масса 
6ООО)

состоит  из 4 субъединиц, каждая  
из

которых  представлена  гемом  и 
гло-

бином.



Гем  является  производным  пор-
фирина, содержащего  железо, а 
глобин  состоит из  альфа- и бета-

по-
липептидных  связей. Синтез  

гемо-
глобина  происходит  в  

митохондри-
ях  эритробластов (различают  

взрос-
лый  и  фетальный  гемоглобин).

Один  грамм  гемоглобина  
связыва-

ет 1,34 мл кислорода (это  
соедине-

ние  называют «оксигемоглобин»).



Насыщение  и  отсоединение  
кисло-

рода  от  гемоглобина  зависит  от
напряжения кислорода  и  

угольной
кислоты  в  крови, её рН  и  

темпера-
туры  и  наличия 2,3-
дифосфоглице-

рата, обусловливающих  сродство
гемоглобина  к  кислороду.
Оксигемоглобин,  отдавший  

кисло-
род, называют  восстановленным

(«дезоксигемоглобином»).



Для  образования  гемоглобина  
не-

обходимо  железо. В костном  
мозге

в  эритробласты  поступает  транс-
феррин, фиксируется  на  

рецепто-
рах  клетки, попадает  в  её  мито-

хондрии  и  депонируется. В  
клетках

костного  мозга  депонируются  и
ферритин  и  гемосидерин, они  

ста-
новятся  2-валентными  при  осво-
бождении  железа, соединяются  с

трансферрином.



Для  гемопоэза  необходимы: 
вита-

мин В-12, фолиева  кислота (В-9),
пиридоксин (В-6), аскорбиновая

кислота (С). От  гемолиза  
защищает

витамин Е, от  окисления-РР. Для  
ка-

чественного  гемопоэза  
необходи-

мы:  медь, никель,  кобальт, селен  
и

цинк.  



Схема  гемопоэза



Эритропоэз: клетка-
предшественни-

ца-проэритробласт- 
эритробласты 1

и 2 порядков-нормобласты-
ретику-

лоциты-эритроциты.
Созревание  клеток  идёт  в  

костном
мозге, из  которого  ретикулоциты 
поступают  в  кровь  и  в  течение  

су-
ток  превращаются  в  эритроциты.
Ретикулоцитов  в  крови 5-1О%, 

эри-
троцитов  у  мужчин  в 1 мл – 5+-

О,5
млн, у женщин-4,5+-О,5 млн.



Эритроциты: нормоциты, микро-
циты, макроциты, пойкилоциты



Эритроцитоз  регулирует  
эритропоэ-

тин, вырабатывающийся на  
85-9О%

в  почках, катехоламины  
активируют

синтез  и  секрецию  
эритропоэтина

в  кровь. Такое  же  влияние  
оказы-

вают  высокогорье  и  
кровопотеря.

Усиливают  эритропоэз  
андрогены,

подавляют  эстрогены.



Эритроциты  живут 12О (в  
среднем

6О-9О)дней, их  старение 
характери-

зуется  уменьшением  
образования

АТФ и  эластичности, потерей  
мем-

бранами  сиаловой  кислоты.  В  
ре-

зультате  эритроциты  
подвергаются

внутрисосудистому  гемолизу. 
Дру-

гие  эритроциты  захватываются 
Куп-

феровыми  клетками печени  и  
мак-

рофагами  селезёнки  и  костного 
мозга (внесосудистый  гемолиз).



Ежедневно  разрушаются 6-7  
грам-

мов  гемоглобина. Гем  
превращает-

ся  в  билирубин, он  поступает  с 
желчью  в  кишечник  и  

выделяется  с  калом  в  виде  
стеркобилиногена.

Билирубин  частично  выделяется  
с  мочой  в  виде  уробилиногена;  

на
воздухе  они  превращаются  в  

стер-
кобилин  и  уробилин.

Из 1 грамма  гемоглобина  образу-
ются  33  мг  билирубина.



Лейкоциты  формируют  
противоин-

фекционный  барьер, 
поддержива-

ют  регенерацию  и  гомеостаз. В 
пе-

риферической  крови  взрослого  
че-

ловека  содержится 4-9х1О в 9 
степе-

ни  лейкоцитов. Увеличение  их  
ко-

личества-лейкоцитоз, 
уменьшение-
лейкопения.

Лейкоциты  подразделяют  на  гра-
нулоциты   и  агранулоциты.



Гранулоциты  содержат  
зернистую

цитоплазму (нейтрофильные, 
базо-

фильные  и  эозинофильные  
лейко-

циты), агранулоциты (лимфоциты  
и

моноциты) не  имеют  зернистой 
ци-

топлазмы.
Процентное  соотношение  

лейкоци-
тов  в  периферической  крови  

назы-
вают  лейкоцитарной  формулой.



Мазок  крови  человека



Зрелые  нейтрофилы уничтожают 
инфекционные  агенты  во  

взаимо-
действии  с  макрофагами  и Т и В-

лимфоцитами, секретируют  
бакте-

рицидные  вещества, 
способствуют

регенерации  тканей. Ядра  
сегмен-

тированные, хроматин  уплотнён-
ный, цитоплазма  гранулярная. 
Содержат лизоцим, гидролазу, 

про-
теазу, кислые  

глюкозаминогликаны,   
биологически  активные  

вещества.



Нейтрофилы  мигрируют  и  
фагоци-

тируют.  В  периферической  крови
сегментоядерные  нейтрофилы  

со-
ставляют 5О-7О%  всех  

лейкоцитов. Часть  гранулоцитов  
циркулирует из

крови, часть оседает  в  малых  
венах

и капиллярах. Циркулирующие  
гра-

нулоциты  живут  до  3О часов.
Палочкоядерный  сдвиг  в  

формуле
показывает  наличие  

воспалитель-
ного  процесса.  



Базофилы  поддерживают  
кровоток

в  мелких  сосудах  и  трофику, 
рост

новых  капилляров, миграцию  
лей-

коцитов  в  ткани. Способны  к  
фаго-

цитозу, участвуют  в  реакциях 
ГНТ,

синтезируют  и  накапливают 
биоло-

гически  активные  вещества, 
хонд-

роитин-сульфат, гепарин-
сульфат,

гепарин, гистамин (повышает  
свёр-

тываемость  крови).



Базофилы  содержат  фактор, 
акти-

вирующий  тромбоциты, 
анафилак-

син (хемотаксис  для  
эозинофилов).

Хемотаксисными  для  базофилов  
являются  лимфокины, 

калликреин,
фактор  комплемента.

Дегрануляцию
базофилов  вызывают  

иммуногло-
булин Е  и  взаимодействующие  с
ним  аллергены. Содержание  

базо-
филов  в  формуле-О,25-О,75%.
Тканевые  базофилы-тучные  

клетки.



Эозинофилы  осуществляют  
защиту

от  животных  паразитов, 
уменьшают

концентрацию  биологически  
актив-

ных  веществ  и  аллергические  
ре-

акции, являются  антагонистами  
ба-

зофилов  и  тучных  клеток. 
Облада-

ют  фагоцитарной  и  
бактерицидной

активностью, ядра-2-3-лопастные.  
 Хемотаксисные  факторы - 

секреты  базофилов  и  тучных 
клеток и  гиста-

мин. Содержание  в  крови - 1-4%.

 



Моноциты-макрофаги-система  
фа-

гоцитирующих  мононуклеаров, 
обе-

спечивающих  защиту  от  
инфекции.

Формируют  иммунный  ответ, 
участ-

вуют  в  воспалении, усиливают  
ре-

генерацию  и  противоопухолевую
защиту, регулируют  гемопоэз,  

фаго-
цитируют  старые  и  
повреждённые
клетки  крови.

Имеют  объёмные  ядра  и  голубо-
ватую  цитоплазму.



Для  макрофагов  характерен  
аэроб-

ный  гликолиз, они  содержат  
много  лизосом  и  ферментов. 

Распознают
    микробы, повреждённые  

клетки,
медиаторы,  гормоны, 

лимфокины.
Обладают  цитотоксичными  

свойст-
вами  через  образование  

оксидан-
тов, секретируют  более 1ОО 

биоло-
гически  активных  веществ, 

интер-
лейкин -1, активируют  

фибробласты
и эндотелиоциты.



Макрофаги  активируют  
простаглан-

дины, лейкотриены, тромбоксан, 
ка-хексин (некротизирует  

опухоли), по-
вышают  температуру  тела  через 

центры  гипоталамуса.
Образуются  в  костном  мозге: 

клет-
ка-предшественница-монобласт- 

2
промоноцита-по 2  моноцита. 

Посту-
пают  в  кровь-ткани, где  

превраща-
ются  в  тканевые  макрофаги. 

Живут
до 3  недель. В крови-6-8%.



Лимфоциты  в  периферической 
кро-

ви  составляют  2О-35%. 
Различают

малые, средние  и  большие  
лимфо-

циты. Имеют  округлые  или  бобо-
видные  ядра  и  ободок  цитоплаз-
мы. Малые  светлые  лимфоциты

составляют 7О-75%  всех  
лимфоци-тов, содержат  много  

везикул.
Малые  тёмные  лимфоциты

(12-13%
лимфоцитов  крови.Цитоплазма  
тёмная, хроматин-плотный.



Средние  и  большие  лимфоциты
составляют 1О-12%  лимфоцитов  
крови. Ядра  округлые, хроматин 

рыхлый, мало  лизосом  и  
митохон-
дрий.

По  путям  дифференцировки  и  
ро-

ли  в  становлении иммунитета  
вы-

деляют Т и В-лимфоциты.
Т-лимфоциты-киллеры  являются

эффекторными клетками  
клеточно-

го  иммунитета.



Т-лимфоциты, регулирующие 
дея=

тельность В-лимфоцитов: Т-
хелперы

(помощники) и Т-супрессоры
(угнета-

ющие).  Т-хелперы  распознают 
ан-

тиген  и  усиливают  образование
 антител,Т-супрессоры  

подавляют  способность  В-
лимфоцитов  участ-

вовать  в  выработке  антител.
Продолжительность  жизни  

лимфо-
цитов  от  нескольких  недель  до

нескольких  лет.



Гранулоцитарно  
колониестимулиру-

ющие  факторы  образуются  в  
мо-

ноцитах, макрофагах  и  Т-
лимфоци-

тах. Зрелые  нейтрофилы  
продуци-

руют  лаптоферрин, угнетающий 
синтез  ДНК  в  предшественницах

гранулоцитарных  ростков  
костного

мозга. Простагландины Е, образо-
ванные  моноцитами  и  

макрофага-
ми, угнетают  гранулопоэз, 

катехол-
амины  усиливают  моноцитопоэз.



Тромбоциты имеют  дисковидную
  форму  и  размеры 2-3 мкм. Явля-

ются  комплексом, 
представленным

системами  мембран, микротрубо- 
чек, микрофиламентов  и  

органелл.
На  поверхности  тромбоциты 

имеют
 плазматические  факторы 

свёртыва-
ния  крови(энзимы, рецепторы), 
не-обходимые  для  активации  

тромбо-
цитов, их  прикрепления к  эндоте-
лию  и  взаимного  склеивания.



Мембрана  тромбоцитов  
содержит

фосфолипидную  матрицу, 
формиру-

ющую  коагуляционные  
комплексы

с  плазменными  факторами  
свёрты-

вания  крови.  Мембрана  
содержит

арахидоновую  кислоту, которая  
не- 

обходима  для  синтеза  
простаглан-

динов,из  метаболитов  которых  
об-

разуется  тромбоксан  А, 
вызываю-

щий  агрегацию  тромбоцитов.



Активация  фосфолипазы А  в  
мем-

бране  тромбоцита  
осуществляется

при её  контакте  с  коллагеном  и 
фактором Виллебранта-

адгезивны-
ми  белками  эндотелия, 

освобожда-
ющимися  при  его  повреждении.

Гликопротеины  липидной  
мембра-

ны  отвечают  за  адгезию  тромбо-
цитов, выделение  11  фактора  

свёр-
тывания  крови  и связывание  с  

ад-
гезирующим  белком  эндотелия.



Дефицит  гликопротеинов  
вызывает

повышенную  кровоточивость. 
Каль-

ций  осуществляет  адгезию, 
сокра-

щение, секрецию  тромбоцита, 
акти-

вацию  фосфолипаз, 
простагланди-

нов, эндоперекиси. АДФ 
способству-

ет  прикреплению  
циркулирующих

тромбоцитов  к  адгезированным.
Серотонин  обеспечивает  

вазокон-
стрикцию  в  месте  повреждения 

со-
суда.



Тромбоциты  содержат  
антигепари-

новый  фактор, способствующий  
их

агрегации, и  ростковый  фактор,
вос-

станавливающий  сосуды  и  
соеди-

нительную  ткань  после  их  
повреж-
дения.

Тромбоцитарный  росток: 
стволовая

клетка-клетка-предшественница-
ме-

гакариобласт-промегакариоцит-
ме-

гакариоцит-тромбоцитогенный 
ме-

гакариоцит-тромбоцит.
  



Зрелые  тромбоциты  образуются  
из

протромбоцитов  в  микроциркуля-
торном  русле  лёгких (в лёгочных 
венах  тромбоцитов  больше).

Содер-
жание  тромбоцитов  в  

крови-2ОО-
3ОО  в  1 мкл. В крови  

циркулируют
7О%  тромбоцитов, в  селезёнке  

де-
понируются 3О%. Тромбоциты  жи-
вут 6,9-9,9 дней , разрушаются  в 

се-
лезёнке, печени  и  костном  мозге.



Тромбоцитарная  реакция-ответ  
на

нарушение  сосудистой  стенки. 
Со-

суд  при  повреждении  
сокращается

(первичный  гемостаз), прекращая
кровоток. Вторичный коагуляцион-
ный  гемостаз-формирование  и 

за-
крепление  тромбоцитов. Их 

адгезия
и агрегация  обусловлены  

действи-
ем  фибропектина  и  коллагена. 

Тромб  уплотняется  и  
сокращается.



Свёртывание  крови   
осуществляет-

ся  в  результате  действия  
неактив-

ных  факторов  свёртывания, их  
ак-

тивирует  повреждение  сосудов.
Активация  одного  фактора  

активи-
рует  другой  и  всё  свёртывание  

за-
канчивается   образованием  

фибри-
новых  нитей, составляющих  сеть

тромба.



Факторы  свёртывания  крови: 
фиб-

риноген (1),протромбин (2),
тромбо-

пластин (3),кальций (4),
проакцили-

рин (5),проконвертин (6),антигемо-
фильный  фактор А (7),фактор 

Вил-
лебранта (8), антигемофильный 

фак-
тор Б (Кристмасса,9), фактор 

Стюар-
та-Прауэра, протромбокиназа 

(1О),
антигемофильный  фактор В,

пред-
шественник  плазменного  

тромбо-
пластина (11), фактор  Хагемана 

(12),



Факторы  свёртывания  крови: 
фиб-

рин-стабилизирующий  фактор 
(13),

-плазминоген, прекалликреин, 
кото-

рый  является 
высокомолекулярным

кениногеном.
При  повреждении  стенки  сосуда  

и
окружающих  тканей  внешним  

или
внутренним  контактом  в  плазму

выделяется  тканевый  
тромбопла-

стин (3 фактор)  вместе  с  
фактором

свёртывания  крови (7).



Тканевый  тромбопластин (3 
фактор)

и фактор  свёртывания  крови 
(анти-

гемофильный  фактор А (7) 
действу-

ют  на  фактор 1О (Прауэра-
Стюарта),

он  активируется  и  в  присутствии 
кальция  соединяется  с  

тканевыми
фосфолипидами  и  фактором 

5(про-
акцилирином), что  является  

актив-
ной  протромбокиназой, 

превраща-
ющей  протромбин  в  тромбин.



Нарушение  активации  1О  
фактора

(Прауэра-Стюарта)  
сопровождается

нарушением  гомеостаза. 
Тромбоци-

топения, создавая  дефицит  
тром-

боцитарного  фактора  3, приводит 
к геморрагическому  диатезу, 

дефи-
цит 9 фактора-к  гемофилии В, 

дефи-
цит 8 фактора- к гемофилии А.



Фазы  свёртывания  крови:
1. Протромбокиназа + 

активаторы-
активный  тромбопластин.

2. Протромбин + 
кальций+тромбоки-

наза-тромбин.
3. Фибриноген+тромбин- фибрин-

мономер.
4. Фибрин-

мономер+фибринстиму-
лирующий фактор-фибрин-

полимер.



Схема свертывания крови



Сеть  фибриновых  нитей  
задержи-

вает  тромбоциты, эритроциты, 
лей-

коциты  и  белки, тромботическая
масса  уплотняется  за  счет  

ретрак-
ции  под  влиянием  ретрактозима.
Противосвёртывающая  система:

1.Физиологические  
антикоагулянты:

антитромбин -3, гепарин, 
протеины

С  и  S, альфа-2-макроглобулин,
про-

стациклин, эндотелиоциты  непо-
вреждённой  стенки.



Фибринолиз-процесс  разрушения
свёртка  крови, связанный  с  

расще-
плением  фибриногена  и  

фибрина
плазмином. Физические  нагрузки
и катехоламины  активируют  

фибри-
нолиз.

К внутренней  среде  организма  
от-

носят  лимфу  , образующуюся  в 
тка-

нях  организма  из  тканевой  
жидко-

сти, и  тканевую  жидкость.



Лимфа  поддерживает  
постоянство

состава  и  объём  тканевой  
жидко-

сти  и  микросреды  клеток, 
возвра-

щает  белок  из  тканей  в  кровь,
уча-

ствует  в  перераспределении  
жид-

кости  в  организме, обеспечивает
гуморальную  связь  между  

тканями
и  органами, лимфатической  

систе-
мой  и  кровью, осуществляет  

транс-
порт  продуктов  гидролиза  пищи,
антигенов  и  антител, белков. 



Тканевая  жидкость  содержится  в
интерстициальном  пространстве,

состоящим  из  воды,  
минеральных

солей  и  гликозаминогликанов. 
Диффузия  тканевой  жидкости  в 
лимфатическую  и  кровеносную  
системы  обусловлена  разницей

гидростатического , 
осмотического

и  онкотического  давлений.  


