ГЛОССАРИЙ

         АДАПТАЦИЯ – (прилаживание; приспособление) – совокупность приспособительных реакций живого организма к изменяющимся условиям существования, выработанных в процессе длительного эволюционного развития (филогенеза) и способных  преобразовываться, совершенствоваться на протяжении индивидуального развития (онтогенеза).

         Адаптация – это целенаправленная системная реакция организма, обеспечивающая возможность жизнедеятельности и всех видов социальной деятельности при воздействии факторов, интенсивность и экстенсивность которых вначале вызывает нарушения гомеостатического баланса.

         Без адаптации невозможно было бы поддержание нормальной жизнедеятельности и приспособление к различным факторам внешней среды. Адаптация имеет большое жизненное значение для организма, позволяя не только переносить значительные и резкие изменения в окружающей среде, но и активно перестраивать свои физиологические функции и поведение в соответствии с этими изменениями, иногда и опережая их. Благодаря адаптации поддерживается постоянство внутренней среды организма (гомеостаз). Адаптация и гомеостаз – это взаимно связанные и дополняющие друг друга процессы, определяющие в конечном итоге функциональное состояние организма. Помимо поддержания констант внутренней среды с помощью адаптации, осуществляется перестройка различных функций организма, обеспечивающих его приспособление к физическим, эмоциональным и другим нагрузкам.

         Адаптации организма и его систем способствует повышение активности симпатической нервной системы и увеличение концентрации кортикоидов (кортикостероидов) – гормонов коры и надпочечников в крови.

         Генетическая программа организма предусматривает не заранее сформировавшуюся адаптацию, а возможность ее реализации под влиянием среды.

         Считается, что адаптация может быть срочной или долговременной. Срочная адаптация – немедленный ответ организма на воздействие внешнего фактора. Она осуществляется или путем ухода от фактора (избегания, избавления), или мобилизацией функций, повышающих переносимость фактора. Долговременная адаптация – постепенно развивающийся ответ организма на действие внешнего фактора. Она обеспечивает осуществление реакций, бывших прежде несовместимыми с жизнью. Основные стадии долговременной адаптации: аварийная, переходная, стадия устойчивой адаптации и стадия изнашивания.

         Адаптация как одно из фундаментальных свойств живой материи является результатом и средством разрешения внутренних и внешних противоречий жизни. На уровне целостного организма она существует и формируется за  счет функциональных резервов. Плата за адаптацию, выходящая за пределы резервных возможностей и требующая от организма все новых усилий, ведет к поломке адаптационного механизма и появлению в организме стойких патологических изменений.

         Структурная цена адаптации – сопряженная с адаптацией потеря клеточных структур и клеток организма – слагается из увеличенного распада нуклеиновых кислот и белков в доминирующей системе и атрофии клеточных структур вне доминирующей системы.

         При  возникновении патологических состояний адаптация играет существенную роль в развитии различных компенсаторных изменений в организме, защитных механизмов, противодействующих болезни.

         В основе адаптации лежит изменение структуры гомеостатического регулирования и формирование функционального состояния, адекватного условиям и характеру деятельности.

         Как один из наиболее существенных феноменов, имеющих практическое значение, заслуживает внимания перекрестная адаптация, при которой адаптация к одному из факторов приводит к повышению устойчивости по отношению к другим факторам.

         АКТИВНЫЙ ОТДЫХ – деятельность, предупреждающая утомление, отличающаяся от основной (предыдущей) деятельности тем, что вызывает возбуждение в другом нервном центре, снимая первоначальную напряженность труда. Эффект активного отдыха заключается не только в снятии напряженности труда и предупреждении утомления, но и в улучшении функционального состояния, координации движений, функций сердечно-сосудистой, дыхательной и других систем, что при систематическом повторении способствует улучшению физического развития, укреплению здоровья и снижению заболеваемости.

         ВОЗРАСТ БИОЛОГИЧЕСКИЙ (анатомо-физиологический) – соответствие биологического состояния организма уровню развития, показателям основных физиологических систем и количественной характеристике здоровья, наиболее типичным для  определенного паспортного возраста. Биологический возраст определяется совокупностью обменных, структурных, функциональных, регуляторных особенностей и приспособительных возможностей организма. Он может не соответствовать  хронологическому возрасту.

         По критериям «структуры здоровья» отчетливо прослеживается снижение адаптационных возможностей, обусловленное возрастом. Так, 60% людей в возрасте до 30 лет имеют удовлетворительную адаптацию к условиям окружающей среды. Для людей зрелого возраста (от 30 до 40 лет) наиболее типичны  состояния функционального напряжения (55,5%). Удельный вес людей с функциональными напряжениями и неудовлетворительной адаптацией в возрасте старше 50 лет составляет 60,8%.

         ВОЗРАСТ ПАСПОРТНЫЙ (хронологический) – период времени от момента рождения до настоящего или любого другого момента исчисления.

         ГОМЕОСТАЗ (ИС) (подобный; застой, состояние) – относительное динамическое постоянство внутренней среды (крови, лимфы, ликвора, тканевой жидкости) и устойчивость основных физиологических функций организма (кровообращения, дыхания, терморегуляции, обмена веществ и энергии и  т.д..)

         ДОЛГОЖИТЕЛЬ – человек, достигший возраста 90 и более лет.

         ДОЛГОЛЕТИЕ – прогнозируемая или реально достигнутая продолжительность жизни свыше 90 лет, способность стать долгожителем. Социально значимым является не любое долголетие, а активное, т.е. способность долгожителя к общественно полезной деятельности. Предел активного долголетия точно не установлен. Гипотетическая возможная продолжительность жизни человека – 180 лет.

         ИММУНИТЕТ (освобождение, избавление от чего-либо) – невосприимчивость организма к инфекционным и неинфекционным повреждающим агентам и веществам, обладающим антигенными свойствами.

         Иммунитет выполняет защитную роль, направлен на элиминацию (удаление) из организма антигенов, как поступающих извне, так и образующихся в организме.

         РЕГЕНЕРАЦИЯ (восстановление, возрождение, возобновление) – восстановление организмом нарушенных функций или структур (клеток, тканей, органов), обновление структур в процессе жизнедеятельности.

         РЕПАРАЦИЯ (восстановление, возмещение)  - полная или неполная регенерация внутриклеточных структур, клеток, участков ткани или органа, поврежденных в результате какого-либо патологического процесса.

         РЕЗЕРВЫ ЗДОРОВЬЯ – совокупность резервных возможностей всех физиологических систем организма. Количественная характеристика резервов здоровья в виде интегрального показателя пока затруднена, поскольку отсутствует корректная методика выявления «весовых коэффициентов» для каждой из составляющих.

         Не решен пока и вопрос о «цене» мобилизации резервов. На этот счет существуют крайне противоположные суждения. Одно из них настаивает на неистощаемости резервов и даже увеличении их при мышечной деятельности вследствие «индукции избыточного метаболизма». Второе утверждает, что траты энергии, сопровождающие любые адаптационные реакции, сопряжены с тратами  структурных, генетически детерминированных ресурсов организма, потерей клеточных структур и клеток организма. Очевидно, нахождение компромиссного решения заключается в поиске оптимальных режимов адаптации с минимизацией их «структурной цены».

         РЕЦЕПТОР (получать) – высокоспециализированное структурное образование какой-либо части  организма (чувствительное нервное окончание, нервная или эпителиальная клетка), способное воспринять, трансформировать и передать энергию раздражителя в нервную систему.

         СТАРЕНИЕ – наследственно запрограммированный физиологический процесс, заключающийся в снижении уровня одних жизненно важных функций, изменение характера других и мобилизации некоторых важных приспособительных механизмов, несмотря на прогрессирующее нарастание присущих возрасту патологических признаков (холестерин крови, соотношение стероидных гормонов, изменение уровня обменных процессов, клеточного и гуморального иммунитета и пр.) Старение организма может быть замедлено при активном творческом труде, здоровом образе жизни (рациональные режимы труда и отдыха, питание, двигательная активность, положительные эмоции).

         ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ РЕЗЕРВЫ – выработанная в процессе эволюции способность органа, системы и организма в целом увеличивать во много раз интенсивность своей деятельности по сравнению с состоянием оперативного покоя.

         ГИПЕРТРОФИЯ – увеличение размеров тканей с функциональными изменениями органа.

         АРИТМИЯ – нарушение ритмичности сердечного цикла.

         ТАХИКАРДИЯ – замедление  частоты сердечных сокращений.

         АТЕРОГЕНЕЗ – изменение структуры стенок сосудов.

         НЕЙРОН – структурно- функциональная единица нервной системы.

         СИНАПС – место контакта 2 нейронов.

         ВИТАУКТ – компенсаторно-приспособительные механизмы.

         РЕДУПЛИКАЦИЯ ДНК – удвоение генетического материала, содержащегося в ДНК.

         ГЛИКОЗИДНАЯ СВЯЗЬ – связь в молекуле ДНК между азотами (N) колец аденина, тимина, гуанина и цитозина.

         МЕТАБОЛИЗМ – процесс образования продуктов распада.

         МЕТАБОЛИТЫ – продукты распада питательных веществ.

         КАТАЛИЗАТОР – вещество, ускоряющее скорость химической реакции, но само при этом не расходующееся.

         РАДИКАЛ – это частица, имеющая свободные электроны и активно вступающая в различные реакции.

         СИНТЕЗ – объединение, образование

         МАКРОФАГИ – пожиратели чужеродных клеток, веществ.

         ФАГОЦИТАРНАЯ ФУНКЦИЯ – способность к уничтожению чужеродных клеток, веществ.

         СИНГЛЕТНЫЙ КИСЛОРОД – очень активная форма кислорода.

         ЭНДОГЕННЫЕ ФАКТОРЫ – внутренние факторы..

         КОМПЛЕМЕНТАРНОСТЬ – это пары, дополняющие друг друга.         
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Расчет вероятной продолжительности жизни

Что говорит наука о долголетии?

Одни ученые утверждают, что долголетие - наследство, полученное от родителей, главную роль играет продолжительность жизни матери. Дру​гие это отрицают Влияние наследственности играет роль только в 60%, случаев, 35% - влияние окружающей среды, а в 5% -влияния, совершенно неизвестные ученым. С помощью предлагаемого теста вы можете узнать сколько лет у вас еще впереди, сколько лет жизни вы можете себе про​длить и сколько времени вы у себя крадете.
	Факторы, влияющие на продолжительность жизни
	ув.годы
	ум.годы

	1. Если вам от 50 до 60 лет
2. Если вам более 60 лет
3. Если кто-нибудь из ваших бабушек и дедушек, мама или папа, брат или сестра умер от:
миокарда, инфаркта,  мозгового инсульта, в возрасте моложе 50
4, Если кто-то из них от этих заболеваний умер в возрасте моложе 60 лет
5. Если у кого-то из них были:  диабет,  расстройство щитовидной железы, рак груди, астма или хронический бронхит
6, Если вы состоите в браке
7. Если вы старше 25 лет и не состоите в браке, вычтите по 1 году за каждые 10 лет вне брака
8. За каждые 4. 5 кг вашего лишнего веса
9, За каждые 2, 5 см, на, которые обхват вашей талии превышает обхват груди
10. Если вам более 40 лет и у вас нет лишнего веса
11, Если ваши Физические тренировки регулярны
(бег трусцой 3 раза в неделю.)
12. Если у вас сидячая работа
13. Если вы подвижны на работе
14. Если вы человек малопьющий (не более 1 р в неделю)
15. Если вы выпиваете более 2-х раз в неделю
16. Если вы впервые столкнулись с алкоголем в зрелом возрасте
17. Если вы выкуриваете более 2-х пачек сигарет в день
18. Если выкуриваете 1 - 2 пачки в день
19, Менее одной пачки в день
20, Если вы регулярно курите трубку или сигарету
21. Если вы благоразумны и практичны
22. Если вы раздражительны, напряжены
23. Если вы считаете себя счастливым человеком и в целом удовлетворены жизнью
24. Если вы часто чувствуете себя несчастным, тревожитесь и испытываете чувство вины
25. Если у вас незаконченное средн. образование
26, Если у вас высшее образование
27. Если вы большую часть жизни провели в сельской местности
28. Если вы прожили большую часть жизни в городе
29, Если вы спите более 9 часов в сутки
30, Если t в вашей доме не более 200С
31. Если вы регулярно проколите мед, обследование
32. Если вы часто белеете (1-2 р. в год и более)
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За исходное число возьмите: женщины - 64 года, мужчины - 58. Далее к этой цифре нужно прибавлять или отнимать баллы.

Явление, когда существа женского пола живут дольше противоположного пола, достаточно распространено в природе. У людей это явление любо​пытно тем, что в преклонном возрасте разница в продолжительности жизни м. и ж. снижается. Так,  например на одного 65-лет. м. у нас сегодня приходится 7 ж., а уже на одного 70-летнего - только 2. Одни ученые утверждают, что более высокая продолжительность жизни ж. обусловлена самой природой.  Другие это соображение опровергают и доказывают, что главным Фактором явл-я экономическая зрелость государства.  В развитых странах возрастная разница составляет 6-8 лет. В странах экономически менее развитых эта разница незначитель​на.  Ряд исследователей убедительно обосновывает, что мужчины сами себе сокращают жизнь заболеваниями сердечно - сосудистой системы, поскольку курят они больше,  рак легких у них встречается чаще. И пьют они больше, чек женщины...
Группа № 1
Тема: Структура и функции «Самой главной молекулы»

         ДНК (дезоксирибонуклеиновая кислота) построена из звеньев четырех типов, представляющих собой основания: Т – тиминового, А – аденинового, Г – гезанинового, Ц – цитозинового


         А = Т                    А = Т                        а) нормальная ДНК

         Т = А                    Ц = Г                        

         Г  =Ц                    Т = А                        б) ДНК – в которой произошло выщепление 

         Ц = Г                    Г = Ц                             одного из оснований

         А = Т                    Ц = Г

         А = Т                    А = Т

         Г = Ц                     ?  = Ц

         А = Т                    А = Т

                         Схема развития спонтанного (теплового) повреждения ДНК в клетке

  а                                                                               б

модель молекулы ДНК                         звено молекулы ДНК

         В последовательности расположения этих звеньев и закодирована генетическая информация. Причем пуриновые  ( А и Г) и пиримидиновые (Т и Ц) основания составляют две полимерные нити ДНК, и последовательность звеньев каждой из этих цепей однозначно определяется последовательностью звеньев в цепи – «партнерша» согласно принципу комплементарности, т.е. против А или Т в одной цепи в другой расположены соответственно Т или А, а против Г или Ц – соответственно Ц или Г.

         Взаимодействие между этими комплементарными парами определяется гораздо более слабыми связями, чем те ковалентные, которые объединяют отдельные звенья каждой полимерной цепи                                     А - - Т           

                                             Т - - А

                                             Ц - - Г

                                             Г - - Ц

Это  существенное свойство ДНК,  позволяющее  ей изменять характер взаимного расположения ее цепей без разрушения самих цепей:

         Ведь чтобы произошло удвоение генетического вещества (редупликация ДНК) в материнской клетке, делящейся на 2, каждая из двух цепей должна стать матрицей (основой), на которой синтезируется комплементарная ей цепь. Очевидно, что это может осуществиться лишь в том случае, если в место редупликации материнской ДНК, ее комплементарные цепи разойдутся.

         Таким образом, каждый ген – своего рода молекулярная лестница, перекладинами которой служат пары нуклеотидов АТ и ГЦ. Остов этой лестницы составляют остатки молекулы дезоксирибозы (сахар) и фосфорной кислоты (неорганическое соединение)

         Нуклеотиды (А,Т,Г,Ц) присоединены  к остову посредством ковалентной связи между азотами (N) колец А,Т,Г и Ц и определенным атомом дезоксирибозы. Эта связь называется гликозидной и  запомнить это название нужно потому, что именно эта связь оказывается слабым местом в структуре ДНК и поэтому разрыв ее является одной из молекулярных основ старения всего организма и увеличения его предрасположенности к некоторым тяжелым заболеваниям.

         Задание:

1. Изучите теоретический материалы

2. Из цветной бумаги вырежите крупную модель ДНК (используя различные цвета для обозначения нуклеотидов, сахара и остатков фосфорной кислоты) и поместите ее на доску.

3. Обозначьте место возможного повреждения ДНК.

4. Подготовьте сообщение по данному материалу.

Группа № 2
Тема: Механизм восстановления ДНК

      Процесс восстановления поврежденной молекулы ДНК (содержащей генетический материал) называется репарацией. Одна из наиболее изученных систем репарации, защищающих клетки от повреждающих агентов, состоит из ряда ферментов, «залечивающих» повреждения в ДНК путем вырезания измененных ее участков и замены их нормальными.

Вспомним: хирург, прежде чем зашить концы ран, проводит их хирургическую обработку – удаляет поврежденные участки ткани, «освежает» рану. Процесс репарации начинается с выщепления измененных частей ДНК, например оснований АГЦТ. Эта стадия осуществляется также в несколько этапов:

                                                                          А     

                                                                             Г

                                                                               Ц      

                                                                                   Т

                                                                                     Т 

                                                                                       А

                                                                                         Ц

А Г Ц Т Т А Ц        (эндонуклеаза)                                                        (экзонуклеаза)


Т Ц  Г А А Т Г                                                     Т У Г А А Т Г

           1                                2                                                              3           

      А       

         Г

           Ц

            Т Т А Ц           (ДНК-полимераза)

Т Ц Г А А Т Г                                                          ТЦГААТГ

                                              4  


5 (ДНК-лигаза)

А Г Ц Т Т А Ц


Т Ц Г А А Т Г

1. Индукция повреждения  (реакция одного из оснований ДНК с ОН или Н2 О2  или другим эндогенным генотоксическим метаболитом; тепловое повреждение в ДНК квантов УФ, рентгеновское излучение)

2. Узнавание повреждения и образования в ДНК разрыва.

3. Выщепление (вырезание) здорового участка ДНК, прилежащего к поврежденному.

4. Репаративный синтез (образование) ДНК.

5. Сшивание концов ДНК.

      В скобках указаны ферменты, катализирующие (ускоряющие) соответствующий этап репарации ДНК.

      Первый из них – «узнавание» поврежденной ДНК и образование вблизи него «надреза». Такую операцию осуществляет фермент эндонуклеаза, разрушающий «поврежденную» нить ДНК. Затем подключается другой фермент – экзонуклеаза, который выщепляет «поврежденное» основание, а вместе с ним обычно и значительное количество «здоровых» оснований. В результате в ДНК образуется брешь. Поскольку вторая нить остается целой, то используя ее как матрицу, третий фермент – ДНК – полимераза заполняет эту брешь. Процесс репарации завершает четвертый фермент – лигаза. Этот фермент связывает вновь синтезированный участок ДНК с тем концом, который остался после процесса выщепления.

      Рассмотренный пример наглядно показывает : в процессе репарации происходит синтез ДНК. Этот синтез связан не с делением клетки, а с восстановлением ДНК, поэтому его называют репаративным.

         Надо отметить, что ДНК клетки повреждаются не только под воздействием экзогенных повреждающих факторов (УФ облучения, электромагнитных волн, канцерогенных веществ и т.д.), но и в процессе нормального метаболизма, т.е. продуктами естественного обмена веществ в организме. Процесс репарации осуществляется под контролем центральной нервной системы (головного мозга). Именно там происходит

 «запуск» процесса восстановления поврежденной ДНК. Однако с возрастом контроль нервной системы за этим процессом ослабевает, что и приводит к сохранению некоторых повреждений. Особенно интенсивно это происходит при усилении воздействия внешних повреждающих ДНК факторов.

Задание (для работы с компьютером):

1. Изучите теоретический материал, рассмотрите механизм репарации ДНК.

2. Определите какая система контролирует этот процесс и какие условия необходимы для восстановления ДНК.

3. Почему с возрастом процесс репарации может быть нарушен?

4. Подготовьте печатный материал (по 1 листу на каждую группу) и сделайте сообщение по данному вопросу.

Группа  № 3
Тема: Основные причины старения и повреждения,

возникающие в клетке

1. Изменение клеток головного мозга

Исследование молекулярных и физиологических изменений, наблюдаемых при старении позволили ученым определить их последовательность. Изменение функций различных органов может быть связано:

            а)   с ослаблением нервного контроля  функций организма;

            б)   с гибелью нервных клеток и нервных волокон;

            в)   со  снижением уровня и скорости синтеза веществ, участвующих в

                  передаче нервных импульсов;

            г)   с уменьшением способности регулируемых клеток воспринимать эти импульсы – 

                  регулирующих сигналы.

         Таким образом изменения клеток головного мозга можно считать определяющими течение процесса старения всего организма, а значит и продолжительностью жизни. Дело в том, что специализированные нервные клетки (нейроны) являются неделящимися, а гибель их – невосполнима. Сразу же после рождения человека нейроны теряют способность к делению. И еще до того, как закончится развитие организма, содержание нейронов в головном мозге и других отделах нервной системы начинает уменьшаться. Установлено, что этот процесс в одних отделах мозга начинается позже, а в других – раньше. В коре мозга он начинается уже с 30 лет. Общая  закономерность старения головного мозга состоит в снижении в нем активности ферментов, участвующих в метаболизме медиаторов, а также концентрации последних. Тем не менее в стареющем мозге сохраняется способность восстанавливать поврежденные  связи между нейронами путем разрастания нервных отростков определенного типа. Однако, увеличивающаяся с возрастом скорость этого процесса ( гибель нейронов) не только снижает эффективность нервной  регуляции, но и делает организм, как правило более чувствительным к эндогенным (спонтанным) реакциям и индуцируемым внешними воздействиями изменением внутренней среды.

2. Жизненно  необходимые молекулы кислорода – потенциальный источник повреждения генов (ДНК). Рассмотрим подробнее этот процесс на характеристике кислородозависящего процесса повреждения генома

         Уточним термин «кислородозависящее повреждение». Для этого из курса биохимии вспомним, что окисление любых органических молекул кислородом в клетках происходит путем катализируемого ферментами переноса электронов (отрываемых от окисляемых молекул) на молекулу О2. Для полного восстановления молекулы О2 до 2Н2О необходимо присоединение к кислороду четырех электронов (каждый атом кислорода О может присоединить 2 электрона, а таких атомов два). Однако ферменты могут переносить электроны на молекулу кислорода только по одному. Поэтому в процессе  биологического окисления образуются и полувосстановленные формы кислорода, обладающие большой реакционной способностью (т.е. способностью вступать в реакции с другими веществами). Некоторые из таких молекул могут «ускользать» от ферментов, осуществляющих полное восстановление О2.

         Простейшая из таких форм – молекула кислорода присоединившая 1 электрон и поэтому находящаяся в свободнорадикальном состоянии. Такой анион – радикал называют супероксидным радикалом и обозначают О2. Такие радикалы могут участвовать в синтезе важных клеточных метаболитов и в осуществлении макрофагами их фагоцитарной функции. Это свидетельствует о том, что минимальная концентрация О2 является условием поддержания нормальной жизнедеятельности. Но отсюда видно, и сколь опасны для самой клетки супероксидные радикалы, если в процессе эволюции они были использованы как механизм разрушения других  клеток (микробов). Поэтому был выработан и механизм самозащиты, клетки от «своих» радикалов. Его осуществляет фермент супероксиддисмутаза, обезвреживающая О2.

Но в процессе реакции  О2 + О2 + 2Н+          Н2 О2  + 1О2  образуются молекулы перекиси водорода (Н2 О2 ) и кислород в синглетном состоянии – также очень активная форма кислорода. Кроме того, в реакции между О2  и Н2 О2 катализируемой  ионами железа, образуется еще более активная молекула – радикал ОН. Все активные формы кислорода: О2; 1О2; ОН ; 

Н2 О2 при взаимодействии со структурами клетки (в частности с ДНК) повреждают их. Это происходит вследствие переокисления липидов, инактивации белков или повреждения нуклеиновых кислот (ДНК и РНК). Из всех таких реакций важнейшей является повреждение ДНК.

         3.  Другие  механизмы повреждения генетического аппарата клетки. Все рассмотренные   эндогенные генотоксичные факторы были неферментативной природы. Но потенциальную опасность для генома клеток представляют ее собственные ферменты.

         Основное значение в этом имеют ДНКазы, вызывающие в ДНК разрывы полинуклеотидных цепей. Эти разрывы могут являться или началом процесса «залечивания» (репарации) ДНК, если концентрация ДНКаз находится в пределах нормы или же, при возросшей концентрации ДНКаз, в результате облучения организма УФ и рентгеновскими и др. лучами в радиочувствительных клетках (лимфоцитах) ДНКазы активируются и вызывают разрушение ДНК этих клеток. 

Задание группе:

1. Изучите теоретический материал.

2. Выделите:

а) причины повреждения генетического материала(ДНК);

б) основную причину начала процесса старения

3. Составьте схемы рассматриваемых процессов, изобразите их на листе ватмана.

4.   Подготовьте сообщение по данному разделу.
Группа № 4
Тема: Система защиты клетки от повреждений.

         В защите генетического вещества клетки как от эндогенных генотоксических факторов, так и от внешних факторов, способных разрушить его, существенное значение имеют актиоксиданты, состоящие из органических веществ различных классов, а также нескольких ферментов.

         а) Ферментативная система защиты.

         Установлена роль супероксидного радикала О2 и образуемых в реакциях с его участием Н2О2 и гидроксильного радикала ОН  в повреждении ДНК ( генетического аппарата клетки). В 70-х годах ХХ века были открыты ферменты супероксиддисмутазы(СОД), защищающие клетки от повреждающих радикалов. Такие ферменты присутствуют в клетках высших организмов, будучи, связанными не только с атомами меди, но и атомами других металлов – цинка или марганца. Аэробные организмы защищаются от окислительного разрушения мембран и других структур клетки и с помощью других, кроме супероксиддисмутазы (СОД), специальных ферментов, к числу которых относят селенсодержащую глутатионпероксидазу.

         б) Биохимическая система обезвреживания токсических мутагенных и канцерогенных веществ.

        Одним из важнейших нейромедиаторов является ацетилхолин – медиатор парасимпатического отдела вегетативной нервной системы. После передачи нервного  импульса молекула аустилхолина должна быть разрушена, иначе его постоянное выделение приведет к накоплению его в больших количествах в нервных окончаниях и в крови, это нарушит нейрогуморальную реакцию в организме. Защиту от этого нарушения осуществляет фермент холиностераза.

         Существует специальная биохимическая система защиты от чужеродных веществ (ксенобиотиков), обладающих токсическими, мутагенными или канцерогенными свойствами. Эта барьерно-химическая защита особенно сильна в печени с помощью ее обезвреживается часть поступающих в организм ксенобиотиков. Важным элементом этой защиты являются гелесодержащие (Fe) белки цитохром Р-450. Под влиянием различных ксенобиотиков концентрация этих белков резко возрастает. Такой процесс индукции происходит и под влиянием синтетических лекарств, также являющихся чужеродными для организма.

         в) Защитные функции  ЦНС и гистогематических барьеров.

         Целый ряд систем организма осуществляет защитные функции. В отдельный класс физиологических механизмов защиты можно выделить барьерные механизмы, регулирующие переход различных веществ из крови во внутреннюю среду клеток и тканей. Эти барьерные механизмы названы гистогематическими. Особое значение имеет крове-мозговой, или гематоэнцефалический барьер, который не только регулирует динамическое постоянство состава внутренней среды мозга, но и защищает его от ненужных физиологически активных или токсичных веществ, вирусов, микробов.

         После гематоэнцефалического наиболее надежным считается гематотескулярный барьер. Это система защиты мужских половых клеток, содержащихся в семенниках (тестикулах).

         г) Иммунологическая система защиты.

         Осуществляется различными классами лимфоцитов, из которых Т-лимфоциты в основном ответственны за клеточный иммунитет – «узнавание» мутантных клеток, а В-лимфоциты участвуют в синтезе антител.

Задание:

1. Изучить теоретический материал.

2. Составьте схему основных систем защиты клеток от повреждений.

3. Изобразите схему на доске.

4. Подготовьте сообщение по этому вопросу, используя составленную схему.

Задания самостоятельной работы по физиологии

Группа № 1

Старение и нервная система

Задание № 1

Прочитайте данную информацию и выделите основные разделы текста. Сколько их? Дайте название.

         Ведущее значение в старении целостного организма имеют возрастные изменения нейро-эндокринной системы, играющей основную роль в регуляции обменных процессов и жизненных функций.

         Старение нервной системы представляет особый интерес для геронтологии, так как нервные клетки исключительно чувствительны к вредным влияниям и не способны к восстановлению. С другой стороны, существует мнение, что именно центральная нервная система и, прежде всего, полушария головного мозга, является наиболее устойчивой и долгоживущей. При сравнении между собой разных видов приматов, включая и человека, установлена зависимость между степенью развития головного мозга и  продолжительностью жизни. Таким образом, старение самой нервной системы оказывается ведущим фактором в старении всего организма. Оно проявляется в морфо-функциональных и психологических изменениях, отражающихся на умственной и физической работоспособности, памяти, эмоциях, сложных поведенческих реакциях и других сторонах жизнедеятельности.

         Структурно старение выражается, прежде всего, в уменьшении количества нервных клеток – нейронов. Хотя некоторое его снижение может происходить уже вскоре после рождения, заметная их потеря отмечается довольно поздно, начиная с 50-60 лет, и происходит неравномерно в разных зонах головного мозга стариков. Утрата нейронов в коре головного мозга стариков может достигать 40-50% и более. Вес мозга мужчин 20-30 лет равен в среднем 1394г, а в 90 лет – всего 1161г.

         Имеются данные, что в старости снижаются также плотность расположения и размеры нейронов, в них откладывается пигмент. В белом и сером веществе происходят атрофические процессы, извилины мозга истончаются, борозды расширяются, а полости желудочков мозга увеличиваются. Наибольшее снижение числа нейронов происходит в лобной доле, а также в височной области и в коре мозжечка. Однако, по-видимому, нет прямого соответствия между числом погибших нейронов и степенью функциональных изменений, связанных с определенной структурой мозга. Возрастные явления отмечаются также в спинном мозге и периферической нервной системе, наблюдаются они и во всех звеньях вегетативной нервной системы.

         Начало изучения функционального состояния нервной системы при старении было положено исследованиями школы И.П. Павлова.

         Установлено снижение реактивности коры полушарий мозга у старых животных, ослабление подвижности нервных процессов в коре мозга, большие трудности при выработке условных рефлексов. У людей пожилого и старческого возраста ослабляется, прежде всего, процесс внутреннего торможения, падает работоспособность нервной клетки, снижается биоэлектрическая активность мозга. Однако картина возрастных изменений неоднозначна: существует их зависимость от конституционально-генетических факторов, психической индивидуальности. Так, более высокая биоэлектрическая активность, то есть, уровень биоэлектрических реакций мозга сохраняется в среднем, пожилом и старческом возрастах у лиц «общительного типа» и сангвиников. Оказывается также, что показатели функциональной активности у ближайших родственников долгожителей – людей с наследственной предрасположенностью к долголетию – «запаздывают» по темпам возрастных сдвигов на 15-20 лет, по сравнению с контрольными группами.

         О р г а н ы  ч у в с т в. Старение органов чувств  изучено пока недостаточно. Наибольшее значение имеют возрастные нарушения зрения и слуха, которые существенно ограничивают приспособительные возможности человека, особенно у глубоких стариков.

         Зрение. Возрастные изменения органа зрения исследовались наиболее подробно, причем, старение некоторых структур глаза, как выяснилось, начинается очень рано, еще в ростовом периоде, а заканчивается в старости. А качестве примера можно привести старение хрусталика. Оно выражается в постепенном увеличении его размеров и массы, начиная с 20-30 лет, одновременно повышается и плотность структуры, развивается помутнение (старческая катаракта). С возрастом уменьшается острота зрения, сила аккомодации, адаптация к слабому освещению, понижается реакция зрачков на свет, контрастная и цветовая чувствительность. Старческие изменения затрагивают также конъюнктиву, роговицу, глазное дно. Уменьшается свойственный молодости блеск глаз и прозрачность сред глаза.

         Слух. Старение органа слуха тоже начинается рано, по некоторым данным, еще в юношеском возрасте, но обычно после 40 лет, когда теряется тонкость восприятия звуков высокой частоты. У стариков обычно плохо воспринимаются и низкие частоты. Тугоухость прогрессирует с возрастом, хотя ее проявления и неоднородны.

         Вкус. Существует мнение, что вкус – эволюционно древнее чувство, которое формируется очень рано и сохраняется до глубокой старости. Все же по некоторым данным, около 80% людей старше 60 лет имеют ослабление вкусовой функции, предположительно, в наибольшей степени к сладкому. Объективно отмечают уменьшение числа вкусовых луковиц с возрастом, начиная с 45 лет, хотя не исключены и компенсаторные процессы.

         Обоняние. Мнения о возрастных изменениях функции обоняния достаточно противоречивы. Высказывалось предположение, что оно может ослабляться с 45 лет и прогрессивно снижаться после 60 лет. Однако в то же время имеются сведения, что у большинства долгожителей 90-135 лет обоняние было сохранено или незначительно снижено. Объективно констатировались уменьшение числа обонятельных клеток и атрофические процессы в слизистой оболочке носовой полости, но последние не были сколько-нибудь отчетливо связаны со снижением обоняния. К тому же, при постоянной тренировке, например, у дегустаторов или парфюмеров обонятельная функция может сохраняться долго.

         Кожная чувствительность. Имеются отдельные наблюдения о снижении с возрастом некоторых видов кожной  чувствительности, хотя данные литературы довольно противоречивы. Возможно, что наиболее отчетливо проявляются изменения вибрационной чувствительности, снижающейся с возрастом и нередко почти отсутствующей у долгожителей.

         С т а р е н и е  к а к   п с и х о л о г и ч е с к о е   я в л е н и е. Наиболее важный и существенный вопрос заключается в том, насколько морфо-функциональные сдвиги, определяющиеся биологическими возрастными процессами, могут отражаться в психике человека, его личностных и интеллектуальных характеристиках.

         Конечно, в принципе происходящая при старении сложная перестройка механизмов высшей нервной деятельности может составить основу возрастных изменений психических функций, психической деятельности и поведения человека. Однако, эти сдвиги нельзя оценивать однозначно только как негативные и разрушительные, ибо психическая сфера, как никакая другая, представляет картину многочисленных приспособлений и защитных процессов. Это касается, в первую очередь, такого сложного явления, как интеллект.

         Вряд ли можно прямо сопоставлять результаты интеллектуальных тестов лиц молодого и пожилого и старческого возрастов, поскольку они разработаны для молодых людей и могут не выявить специфику интеллекта и интеллектуальный потенциал в старших возрастных группах. В молодости интеллект направлен преимущественно на готовность и  способность к обучению и решению новых задач. В старости же основную роль играет способность к выполнению тех задач, которые строятся на использовании уже накопленного опыта и информации. Научение и фиксация нового опыта происходят медленнее, но ощутимой разницы нет в том случае, когда при этом можно использовать прежний опыт. Здесь, разумеется, имеет немаловажное значение и степень умственных способностей в молодом возрасте, особенно если человек занимался творческой деятельностью. Люди интеллектуального труда (ученые, писатели, художники) часто сохраняют ясность ума до глубокой старости. В продольном исследовании лиц умственного труда с 18 до 0 лет интеллект оказался достаточно стабильным. По многим показателям состояние умственной работоспособности на шестом, седьмом и первой половине восьмого десятилетий находилось примерно на одном уровне или снижалось незначительно. Результаты обследования большой группы (свыше 1000 человек) в возрасте от 65 лет и выше, проведенного испанскими учеными, показали, что нарушения познавательных способностей существовали менее, чем у четверти пожилых и старых людей – 22% (Lopex-Torres et al., 1997).

         Американские психологи считают, что в большинстве случаев снижение интеллектуальных способностей у пожилых людей объясняется слабым здоровьем, экономическими или социальными причинами, например, изоляцией, а также – недостаточным образованием и некоторыми другими факторами, напрямую не связанными со старением.

         Среди психологических процессов, на которых в наибольшей степени отражаются возрастные изменения, важное значение придается ослаблению памяти. Распространено мнение, что снижение памяти и старение тесно связаны друг с другом. Но вместе с тем известно, что ослабление основных функций памяти происходит неравномерно. В основном страдает память на недавние события и плохо фиксируются новые впечатления. Память на прошлое сохраняется гораздо дольше, она снижается только в глубокой старости. Изменения памяти при старении, вероятно, имеют приспособительный характер, так как постепенно механическое запоминание все больше уступает место логичному и систематическому усвоению.

         Возрастные изменения психической деятельности человека зависят не только от универсальных биологических процессов и индивидуальных (конституциональных) особенностей или состояния здоровья. Не менее важную роль играет их взаимодействие с социальными факторами, которые могут  существенно изменить психический склад человека, его личность. К их числу относятся типичное для этого периода сужение сферы деятельности человека и обусловленное им преобладание отрицательных эмоций, ускоряющих старение: пессимизм, грусть, пассивная или враждебная к окружающему миру жизненная позиция. Особое значение имеют и такие объективные обстоятельства, как потеря близких, страх перед заболеванием, одиночество, плохое материальное положение, прекращение профессиональной деятельности, которое воспринимается как некая «социальная деградация». Среди характеристик личности, которые считаются достаточно «типичными» для старческого возраста, нередко называют консерватизм, стремление к нравоучениям, немотивированную обидчивость, эгоцентризм, уход в прошлое и во власть воспоминаний, самоуглубленность.

         Большая часть этих особенностей рассматривается как нарушения адаптации в старости, особенно, после 75-80 лет. Все же эти черты представлены далеко неодинаково и неравнозначно у разных людей, многие из которых сохраняют свои индивидуальные личностные особенности до глубокой старости. Кроме того, старости присущи и такие свойства, как сравнительно бесстрастный и спокойный взгляд на различные события, жизненная мудрость, рассудительность, более конструктивная и зачастую более активная жизненная позиция со стремлением помогать другим людям. Следовательно, нельзя говорить о каком-то едином психологическом типе старости. В целом «нормальное» старение более или менее гармонично сочетает снижение уровня психической деятельности с выработкой приспособительных механизмов. Для него характерно сохранение интереса к внешним событиям, стремление к активной общественно-полезной деятельности, поздний уход на пенсию и т.д. Все эти обстоятельства тормозят ход возрастных преобразований интеллектуальных функций.

Задание № 2.

Назовите морфологические изменения структур нервной системы, в чем они проявляются.

Задание № 3.

Назовите функциональные изменения деятельности отделов нервной системы

Задание № 4.

Анализируя задания № 3 и № 4, заполните таблицу.

	Морфологические изменения структур 
	Функциональные изменения структур
	Особенности психической деятельности

	
	
	


Группа № 2.
Старение и сердечно-сосудистая система.

Задание № 1.
Прочитайте заданный текст.

         В последнее десятилетие повысился уровень заболеваемости и смертности от болезней системы кровообращения. Смертность в 1939 году – 11%; в 1983 – 52%. Действительно, при детальном рассмотрении закономерностей старения сердечно-сосудистой системы у человека выявляется ряд формирующихся в процессе возрастной перестройки системы предпосылок к ее поражению патологией. Возрастные изменения сосудов способствуют атерогенезу. Так, при формировании физиосклероза во внутренней оболочке артерий эластического и эластически мышечного типов развивается гипертрофия – эндотемиальные клетки увеличиваются, нагромождаются, межклеточные пространства расширяются. Наряду с гиперпластическими наблюдаются деструктивные процессы – возникают разрывы, скручивание, гранулярный распад структурных элементов сосудистой стенки, что нарушает связи между ними. Это облегчает диффузию микопротеидов, холестерина, фибрина в сосудистую стенку, подавляет ее микролитическую и фибринолитическую активность, что обусловливает развитие атероматозного процесса. Возрастное увеличение содержания основного вещества соединительной ткани в оболочках сосудов, накопление в них сульфатированных гликозаминогликанов, сдвиг активной реакции в кислую сторону способствует выпадению атерогенных липидов и образованию атероматозных бляшек. С возрастом нарастает инертность метаболизма артериальной стенки: уменьшается потребление кислорода, образование АТФ, синтез белка и гликозаминогликанов, активность многих ферментных систем и др. Развивающиеся в сосудистой стенке дистрофические процессы создают благоприятную почву для инфильтрации ее атерогенными липидами.

         Таким образом, закономерные возрастные изменения структуры и биохимического состава артериальных стенок сегодня рассматриваются  как важный фактор риска атеросклероза. Особо интенсивной возрастной  перестройке подвергаются венечные сосуда. Установлено, что в процессе старения изменяются адренергическая и холинэргическая регуляция сердца. На фоне ослабления симпатических и парасимпатических нервных влияний на сердечно-сосудистую систему повышается ее чувствительность, в частности венечных сосудов, к катехоламинам и холинэргическому медиатору ацетилхолину. Большая роль отводится вазопрессину, с возрастом его концентрация увеличивается, чувствительность к нему сердца и сосудов повышается. Расчет чувствительность сердечно-сосудистой системы и к ангиотензину, гистамину. Развивается коронарная недостаточность. Снижается энергетическое обеспечение синусного узла – уменьшается его функциональная подвижность. Градиент автоматизма сглаживается (аритмии, экстрасистолии, тахикардии, развитие блокад и т.д.). Наряду с морфологическими, в процессе старения возникают и функциональные возрастные факторы, благоприятствующие срыву компенсации кровообращения, таким как физиологический склероз сосудов, повышающий общее эластическое и периферическое сосудистое сопротивление, что увеличивает нагрузку на старческое сердце, снижает коэффициент его полезного действия. При старении сокращается минутный объем кровообращения, уменьшается при нагрузках функциональный резерв сердечного выброса сверх базального уровня.

         Метаболические сдвиги: нарушается биосинтез белка, и, следовательно, обновление его структур, ферментных систем. Из-за  уменьшения интенсивности тканевого дыхания миокарда снижается потребление сердцем кислорода, изменяется сопряжение окисления и фосфорилирования, активируется гликолиз – неэффективный путь генерации энергии.

         С возрастом уменьшается содержание в миокарде АТФ, креатин фосфата, гликогена, активность митохондриальной и постмитохондриальной фракций креатинфосфокиназы, нарушается электролитный баланс сердца – потеря во внутриклеточном пространстве калия и, наоборот, повышение концентрации натрия, снижается содержание в сердечной мышце воды.

         Важную роль в возрастной перестройке системы кровообращения играет изменение форм ее регуляции. Экспериментальные исследования показали, что ослабевают симпатические нервные влияния на сердечно-сосудистую систему. Общеизвестно, что адренергические влияния оказывают непосредственное стимулирующее действие на сократительную  функцию сердца, способствуя входу ионов кальция в цитоплазму кардиомиоцитов и их синхронному сокращению.. Поэтому возрастное ограничение симпатических нервных влияний на миокард является одной из причин снижения сократительной способности сердца в старости. Наряду с ослаблением симпатических нервных влияний на сердечно-сосудистую систему с возрастом возрастает ее чувствительность к катехоламинам, в результате чего повышается роль этих гуморальных агентов в регуляции деятельности системы кровообращения. А обеспеченность старческого сердца катехоламинами, в частности НА, снижается. Все это свидетельствует о том, что в процессе старения эффективность регуляции снижается, что уже само по себе ограничивает возможности системы кровообращения изменять уровень своей функциональной активности в соответствии с запросами организма, адекватно адаптироваться к складывающейся в организме и вне его ситуации. Следовательно, ряд структурных, метаболических, функциональных, регуляторных изменений в своей совокупности существенно ограничивает диапазон функциональных возможностей системы кровообращения, создавая серьезные предпосылки к ее дисфункции в старости при стрессовых ситуациях.

Задание № 2

Используя основные понятия  заполните составленную таблицу.

	


         

	
	
	



	         
	
	



	
	
	
	
	


	
	
	

	



	
	
	



	
	
	
	
	


	


Группа № 4

Старение и дыхательная система

Задание № 1

Прочитайте предложенный Вам текст.

         С т а р е н и е   д ы х а т е л ь н о й   с и с т е м ы. В эту систему входят носовая полость, носоглотка, гортань, трахея, бронхи и легкие.

         Возрастные изменения наблюдаются, прежде всего, в костно-мышечном аппарате грудной клетки. Она укорачивается, уплощается с боков и приобретает бочкообразную форму. Увеличение грудного кифоза и другие деформации позвоночника, обызвествление реберных хрящей приводят к снижению подвижности грудной клетки.

         Возрастные изменения бронхов выражаются в обызвествлении их хрящевого скелета и окостенениях в бронхиальном древе. Окостенение обнаруживается обычно на пятом десятилетии жизни, хотя первые костные островки отмечены еще у 20-летнего человека. Результатом является неравномерное сужение просвета, ухудшающее проходимость.

         Легкие в старости уменьшаются в массе и объеме и становятся малоподвижными. Снижается эластичность стенок легочных альвеол, и они растягиваются. При старении уменьшаются общая емкость и особенно жизненная емкость легких (ЖЕЛ). Подсчитано, что у мужчин 60-69 лет ЖЕЛ на 1551 мл меньше, чем у 20-29 летних. Понижение жизненной емкости легких связано с уменьшением подвижности грудной клетки и силы дыхательной мускулатуры, а также проходимости бронхов и эластичности легких. Вследствие этих изменений происходит снижение максимальной вентиляции и вентиляционного резерва легких, поэтому в старости легко появляется одышка при напряженной деятельности. Ослабление легочной вентиляции приводит к большему накоплению в легких пыли, более трудному отхаркиванию выделений из бронхов. Повышается опасность воспалительных заболеваний бронхов и легких, ухудшается снабжение организма кислородом. Снижается также кислородная насыщенность артериальной крови.

         Но в старости существуют и компенсаторные механизмы улучшения функции дыхательной системы, например, учащения дыхания, приводящее к увеличению вентиляции легких. Это механизмы в условиях покоя обеспечивают нормальный газообмен между легкими и внешней средой. Однако приспособительные возможности и их резервы в преклонные годы ограничены. Это особенно проявляется при повышенной и чрезмерной нагрузке и при заболеваниях.

         В целом можно говорить о некотором несовершенстве функционирования дыхательной системы у пожилых и старых людей и  недостаточности компенсаторно-приспособительных механизмов, обеспечивающих легочную вентиляцию и газообмен, при напряженной деятельности. Именно на повышение возможностей этих функций и направлены усилия геронтологов и гериатров. Важную роль играет активный двигательный режим (мышечная деятельность), который может стимулировать функции и расширение приспособительных возможностей дыхательной системы. Следовательно, возрастные процессы не являются абсолютно необратимыми, и их частичная коррекция возможна и в периоде старения.

Задание № 2

Используя данные текста, показать на муляжах возможные морфологические изменения, приводящие к функциональным расстройствам.

Задание № 3

Прочитайте последний абзац текста, определите направление коррекции дыхательной системы.

Группа № 3
Старение и пищеварительная система.

Задание № 1

Прочитайте предложенный текст (работая с компьютером).

         П и щ е в а р и т е л ь н а я   с и с т е м а   включает полость рта, язык, слюнные железы, глотку, пищевод, желудочно-кишечный тракт, печень, желчный пузырь и поджелудочную железу.

         По сравнению с другими системами, старческая атрофия выражена здесь довольно умеренно. Ослабление мускульно-связочного аппарата приводит к  опущению органов брюшной полости, особенно при похудании. Снижается функциональная активность желез желудка, кишечника, а также больших пищеварительных желез – печени и поджелудочной железы. Это выражается в уменьшении секрета и активности вырабатываемых ферментов. Ослабляются и моторика желудочно-кишечного тракта, процессы переваривания и всасывания в кишечнике. Ухудшение его деятельности провоцирует нерациональное в количественном и качественном отношении питание.

         Наиболее выражены возрастные изменения в ротовой полости. Это ослабление жевательной мускулатуры и костей лицевого отдела черепа: уменьшение размеров нижней и особенно верхней челюсти, изменение прикуса, расположения зубов. Зубы приобретают желтоватый оттенок и различную степень стертости. Для ее оценки предложен так называемый  «индекс стертости», определяемый как отношение площади обнаженного дентина к общей площади коронки. Он вычисляется (по фотографии) для всех постоянных зубов. Нередко старение зубов сопровождается кариесом, осложняющимся пульпитом.

         Уменьшается масса слюнных желез и снижается их функция. У стариков наблюдаются сухость в полости рта, трещины губ и языка, сглаживание сосочков языка, особенно нитевидных.

         Пищевод удлиняется и искривляется из-за усиления грудного кифоза позвоночника; снижаются тонус мускулатуры и перистальтика. Это сказывается на некоторой вялости глотания, ощущении пищевого комка за грудиной и затруднений в прохождении пищи.

         С возрастом закономерно снижается тонус желудка, меняются его форма и положение: нижний полюс опускается под влиянием изменений позвоночника и ослабления связочного аппарата и мускулатуры желудка и брюшной стенки. Отмечаются возрастные нарушения кровоснабжения, уменьшение количества желез. Начиная уже с 45 лет, понижается желудочная секреция и выделение свободной соляной кислоты. По некоторым данным, у 30% людей в возрасте 60-70 лет и 40% - в возрасте 70-80 лет желудочная  секреция вообще отсутствовала.

         В пожилом и старческом возрасте несколько увеличивается длина кишечника, его стенки претерпевают атрофические изменения, уменьшается количество функционирующих желез, число ворсинок на единицу поверхности слизистой оболочки. В двенадцатиперстной и тощей кишках заметны снижение толщины слизистой оболочки, атрофия мышечного слоя, которая приводит к функциональным нарушениям («старческий запор»), а вздутие живота, высокое положение диафрагмы затрудняют дыхание, вызывают изменения положения сердца. Ослабляется всасывательная функция тонкого кишечника. Но в целом у практически здоровых пожилых и старых лиц при рациональном питании функция органов пищеварения достаточно высокая.

         Печень. После 70 и особенно 80 лет заметно снижается масса органа, которая максимальна в 30-40 лет. Однако функциональные возможности печени уменьшаются очень медленно. Небольшие функциональные нарушения обычно не проявляются клинически, но резервные возможности органа снижены, как и устойчивость его к ядам. Нарушается и двигательная функция желчного пузыря, в связи с чем диетологи рекомендуют пожилым и старым людям дробное питание с достаточным включением витаминов и растительного масла, прием легких желчегонных средств и физические упражнения.

         Поджелудочная железа вовлекается  в процесс возрастных изменений с 40-45 лет, вначале на микроскопическом, а с 55-60 лет – на макроскопическом уровне. К 80 годам ее масса уменьшается на 60%, происходят заметные сосудистые изменения. Снижается активность ферментов: она достигает максимума к 30 годам и постепенно падает, особенно после 60 и 70 лет. Такая картина наблюдалась у 54% пожилых и 84 % старых людей. Функциональная недостаточность железы обычно проявляется при стрессовых ситуациях, как например, заболеваниях других органов пищеварительной системы, диетических излишествах и погрешностях, приеме алкоголя и т.д., когда создаются предпосылки для развития сахарного диабета позднего типа.

Задание № 2

На данной схеме показать морфологические и функциональные изменения органов, используя данные текста.

