ПОСТЭМБРИОНАЛЬНОЕ РАЗВИТИЕ
       Постэмбриональный период на​чинается с момента выхода организ​ма из яйцевых оболочек, а при внут​риутробном развитии зародыша — с момента рождения. Продолжительность постэмбрионального периода у разных многоклеточных организмов различна.   Например:  черепахи - 100-150 лет, грифа - 117 лет, белуги - 80-100 лет, попугая - 70-95 лет,  слона - 77 лет, гуся - 50-100 лет, человека - 70 лет, крокодила - 60 лет, карпа - 50-100 лет, актинии - 50-70 лет, филина - 68 лет, носорог - 45 лет, омар - 50 лет, лошадь - 40 лет, чайка - 30-45 лет, обезьяна - 35-40 лет, лев - 35 лет, уж - 30 лет, корова - 20-30 лет, кот - 27 лет, лягушка -  12-20 лет, ласточка - 9 лет, мышь - 3-4 года. 
  Постэмбриональный период, в за​висимости от способности к размно​жению,     подразделяют  на:

· дорепродуктивный (ювенильный);

· репродук​тивный (пубертатная стадия - состояние зрелости);

· по​стрепродуктивный периоды.

      Ювенильный период (лат. juve​nilis — юный) охватывает время су​ществования   животного или челове​ка от рождения (или выхода из яйце​вых (зародышевых) оболочек) до на​ступления половой зрелости. В этот период продолжаются рост и разви​тие ор --ганизма  в условиях прямого воздействия окружающей среды.

  Репродуктивный период, или период зрелости, характеризуется функционированием организма как устойчивой системы, способной под​держивать постоянство своего внут​реннего   состава   в   изменяющихся условиях внешней среды. К началу этого периода заканчивается половое созревание организма. Полного раз​вития достигают вторичные половые признаки: различия в размерах и пропорциях тела и т. п. В репродук​тивном периоде осуществляется важ​нейшая функция организма — раз​множение, от которой зависят вос​произведение численности вида и его эволюционное развитие.

      Пострепродуктивный период  наступает после окончания репро​дуктивного периода и завершается старением и смертью организма.

1. Ювенильный период  сопровождается  ростом (увеличением размеров тела). 
     Разли​чают два типа роста: 
- определенный, т.е. только в пределах этой стадии (человек, кошка); 

- неопределенный, т.е. на протяжении всей жизни (рыбы, крысы, рептилии).

 -  данную стадию организмы могут проходить:
    а) с  прямым  развитием  (без прохождения личиночной стадии);
      б) с  непрямым  развитием  (метаморфоз).
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Схема.  Постэмбриональный период.
Прямое развитие происходит в двух формах:
 - неличиночная  форма (рыбы, рептилии, птицы). Яйца этих живот​ных богаты желтком. Для дыхания, выделения, питания есть вре​менные (провизорные) органы.
- внутриутробная  форма (млекопитающие, человек). Все функции зародыша осуществляются за счет организма матери с помощью специального органа плаценты. Характеризуется развитием про​визорных (временных) органов; желточ​ный мешок, амнион, хорион, аллантоис. Хорион и аллантоис формируют плацен​ту.
Метаморфоз (непрямое развитие) — процесс превращения личинки (промежуточ​ной формы, образовавшейся в результате выхода зародыша из яйцевых оболочек) во взрослый организм.

Распространение в природе: 
наиболее часто встречается в мире беспозвоночных (кишечнополостные, плоские черви, чле​нистоногие, моллюски) и у низших хордовых (оболочники, лан​цетники), реже — у позвоночных (круглоротые, двоякодышащие рыбы, земноводные).     
Биологическое   значение  метаморфоза:

а)
сокращается эмбриональный период, что повышает вероят​ность выживания организмов, так как зародыш более чувствите​лен к повреждающему действию факторов внешней среды, чем взрослый организм;

б)
организм более эффективно осваивает жизненное простран​ство, так как личинки и взрослые организмы, как правило, ис​пользуют различные экологические ниши и питаются различным кормом;

в)  
в ряде случаев выступает в качестве фактора расселения вида
(у одних видов личинки отличаются большой подвижностью и могут мигрировать на значительные расстояния, у других — пара​зитируют на организмах с большим радиусом индивидуальной активности).

Метаморфоз у насекомых:
а)
с неполным превращением — личинка по внешнему виду не​ значительно отличается от взрослой формы, имеет недоразвитые половые органы; посредством нескольких линек, между которы​ми отмечается интенсивный рост организма, она превращается
во взрослый организм (стрекозы, кузнечики);
                                Яйцо   -  личинка  - имаго
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Рис. Неполный метаморфоз насекомых

б)
с полным превращением — личинка резко отличается от взрос​лой  формы как по внешнему виду, так и по строению; имеет временные органы, выполняющие определенные функции и за​
тем бесследно исчезающие; через серию циклов «рост—линька» постепенно превращается во взрослую форму (имаго) (бабочки).
                       Яйцо -  личинка  -  куколка -  имаго
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               Рис. Полный  метаморфоз  насекомых
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Рис. Куколки насекомых
Метаморфоз у земноводных: личинка-головастик превраща​ется во взрослую форму лягушку. В отличие от взрослой формы, у головастика выражено сходство с рыбами сигарообразная фор​ма тела, хвостовой плавник, боковая линия, жабры, короткий кишечник, питание растениями и др. Основным регулятором ме​таморфоза является гормон щитовидной железы — тироксин.
Преимущества непрямого развития:

личинки и  взрослые особи  часто  живут в  разных условиях  (нет конкуренции за место и пищу);

личинки  некоторых  видов  способствуют  расселению (у паразитических червей, двустворчатых моллюсков, кораллов).

2. Пубертатная  стадия (половозрелость).
Характеризуется окончательно сформированной половой сис​темой, развитием вторичных половых признаков, активным учас​тием в процессе размножения
3. Стадия старения
      Старость — период онтогенеза, во время которого развиваются изме​нения структуры и функций живых организмов, ведущие к снижению адаптационных возможностей и уве​личению вероятности смерти. Нау​ка, изучающая закономерности ста​рения организмов, называется герон​тологией (греч. geronn — старик).   Старение — необратимый процесс угасания всех жизненных  функций организма. Процессы старения проявляются на всех уровнях организации живого.
Природа и механизмы старения
Единой теории старения, объясняющей все множество накоп​ленных фактов и наблюдений, пока не существует, что объясня​ется исключительной сложностью данного процесса и зависимо​стью его от большого числа внешних и внутренних факторов. Ниже приводятся наиболее аргументированные на сегодняшний день концепции.
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Генетический контроль старения и продолжительности жиз​ни. Скорость старения и средняя продолжительность жизни, как известно, являются видовыми признаками и, естественно, име​ют свои генетические эквиваленты в генофонде вида. Генетиче​ская регуляция темпа старения и продолжительности жизни у ин​дивидуальных особей, по-видимому, находятся под контролем специальных генов, в частности генов долголетия, ускоренного старения и гибели, идентифицированных у некоторых круглых червей, дрозофилы и человека (в 1-й хромосоме). Однако законо​мерности функционирования данного генетического механизма остаются неясными. Косвенное отношение к регуляции скорости старения, по всей вероятности, имеют и некоторые другие гены, поскольку установлено, что продолжительность жизни у высоко​гомозиготных особей превышает таковую у высокогетерозиготных. Как полагают, у последних раньше наступает половое созрева​ние, выше темпы роста и, соответственно, быстрее наступает истощение энергетических ресурсов.

2) Метаболические нарушения, ускоряющие старение. Показано, что неферментативное присоединение углеводов к биологически важным макромолекулам играет важную роль в определении тем​пов старения. Так, в коллагене (основном белке соединительной ткани) пожилых людей обнаружено повышенное содержание глю​козы и увеличение числа межмолекулярных ковалентных связей, что приводит к снижению его эластичности. Предполагают, что такие изменения механических свойств коллагена являются од​ной из причин возрастного сужения кровеносных сосудов, утол​щения базальной мембраны эпителиев и уменьшения гибкости сухожилий и эластичности кожи. Кроме того, моносахариды мо​гут присоединяться к ДНК, вызывая ее прямое повреждение (му​тации и к гемоглобину, нарушая его кислородотранспортную функцию.
3) Роль соматических мутаций в старении.) Установлено, что с возрастом частота повреждений ДНК в соматических клетках су​щественно повышается. Основной причиной возникновения де​фектов ДНК в этих условиях считают снижение эффективности работы системы ее репарации. Накопление соматических мутаций в различных тканях и органах (в первую очередь, быстрообновляющихся и растущих) может приводить к искажению химической структуры входящих в их состав биополимеров (РНК, белков и др.) и развитию аутоиммунных реакций. Соматические мутации могут быть также одной из причин возникновения опухолей. Пред​ставляется очевидным, что данные патологические процессы ус​коряют возрастную инволюцию организма и сокращают продол​жительность жизни.
    4) Теломеры и теломераза. Предполагают наличие в клетках осо​бого «счетчика делений», представленного специальными фрагментами ДНК на концах хромосом — теломерами. При каждом делении клетки этот фрагмент ДНК укорачивается (недореплицируется) на строго определенное число нуклеотидов. Когда теломерная ДНК иссякает, клетка теряет способность делиться. Оче​видно, исходная длина этой ДНК определяет число клеточных делений и в конечном итоге продолжительность жизни клеток и, возможно, организма в целом. В так называемых «бессмертных» клетках (стволовых клетках и гаметах, а также клетках злокаче​ственных опухолей) фермент, достраивающий теломеры после прохождения клеткой митотического цикла (теломераза), нахо​дится в активном состоянии, в то время как в соматических клет​ках он полностью подавлен.

5) Апоптоз и продолжительность жизни. Учитывая то обстоятель​ство, что повреждения ДНК в тех или иных клетках могут приво​дить к развитию выраженных патологических изменений в орга​низме, нередко с фатальными последствиями (злокачественные новообразования), в эволюции возник специальный механизм унич​тожения генетически дефектных клеток — программированная ги​бель, или апоптоз. Данный процесс находится под сложным гене​тическим и нейрогуморальным контролем. По мере старения орга​низма прогрессивно увеличивается доля старых клеток с резко сни​женной чувствительностью к индукторам апоптоза. Именно в этой популяции стареющих клеток аккумулируются множественные по​вреждения наследственной информации, приводящие в конечном счете к опухолевому росту, дистрофиям и иным патологическим процессам, сокращающим продолжительность жизни.
6) Роль свободных радикалов в старении. Важную роль в клеточ​ном метаболизме играют процессы, идущие с образованием сво​бодных радикалов кислорода, и других частиц, имеющих один и более не спаренных по спину электронов на внешней (валент​ной) орбите атома (иона). Свободно радикальные частицы облада​ют высокой реакционной способностью и в случае накопления в избыточном количестве могут вызывать множественные повреж​дения макромолекул, мембран и прочих биоструктур. В клетках молодых здоровых организмов процесс генерации свободных ра​дикалов (основным поставщиком которых являются митохондрии) находится под строгим контролем специальной регуляторной си​стемы. В ее состав входят антиокислительные ферменты, витами​ны (А, Е,С), гормоны (мелатонин) и др. С возрастом эффектив​ность функционирования данной регуляторной системы снижа​ется, что приводит к повышению уровня продукции свободных радикалов. Активация свободнорадикальных реакций на уровне целостного организма проявляется в виде патологических про​цессов, известных как заболевания пожилого и старческого воз​раста, — атеросклероз, помутнение хрусталика (катаракта), иммунодепрессия, энцефалопатия, рак и др.
7) Калорийность пищи и продолжительность жизни. В опытах на насекомых, низших раках, рыбах, земноводных, грызунах и при​матах показано, что ограничение калорийности пищи замедляет процессы старения и увеличивает продолжительность жизни. Пред​полагают, что механизм данного феномена заключается в том, что низкокалорийная диета стимулирует апоптоз и таким образом способствует уменьшению популяции генетически неполноцен​ных клеток — потенциальных источников злокачественных ново​образований, различных дистрофий и других патологических со​стояний, ускоряющих старение и сокращающих жизнь. В этих ус​ловиях снижается также уровень продукции свободных радика​лов, активизируется процесс репарации ДНК.
8) Роль шишковидной железы (эпифиза) в процессе старения. За последние годы накопились факты, свидетельствующие о том, что один из механизмов старения связан с возрастным угнетением фун​кции эндокринной железы эпифиза, главного регулятора биорит​мов организма. Добавление в пищу экспериментов, *ым животным мелатонина (основного гормона эпифиза) или введение им экст​ракта эпифиза приводило к продлению репродуктивного периода, замедлению наступления старческих изменений и увеличению про​должительности жизни. Предполагают, что благоприятный эффект мелатонина обусловлен тем, что он тормозит возрастную атрофию вил очковой железы (центрального органа иммунитета), угнетает свободнорадикальные реакции, нормализует метаболизм липидов и углеводов, предупреждает развитие опухолевых процессов.
9) Гипоталамус и старение. Одна из важнейших функций гипо​таламуса, высшего подкоркового центра вегетативной нервной системы, — координация работы желез внутренней секреции. Реа​лизация этой функции возможна только при наличии обратной связи каждой «периферической» эндокринной железы с гипота​ламусом и поддержании порогов его чувствительности к соответ​ствующим гормонам на определенном уровне. Предполагают, что с возрастом эти пороги для одних гормонов повышаются, а для других понижаются, что приводит к расстройству деятельности всей эндокринной системы и, как следствие, множественным нарушениям обмена веществ и энергии, естественно ускоряющим процесс старения.
Старение неизбежно приводит к прекращению жизнедеятельности организма — его смерти. У многокле​точных организмов смерть особи означает прекращение существова​ния организма. У одноклеточных ор​ганизмов индивидуальная жизнь мо​жет прекращаться в результате деле​ния особи и образования вместо нее двух новых.

       4. Смерть
    Смерть — необратимое прекращение жизнедеятельности организма, естественный финал существования  всех живых  существ.
• Различают смерть:
а) клиническую (является обратимой; продолжительность до 8 мин, в условиях гипотермии — дольше);

      б) биологическую (необратима; внешние посмертные измене​ния: отсутствие пульса, прекращение дыхания, отсутствие рефлексов, исчезновение электрических проявлений деятельности сердца и мозга, снижение температуры тела, трупные пятна на коже, окоченение мышц и др.).

•
Статистика смертности (для человека):
· в мире ежегодно умирают около 60 млн. человек;
· среди причин ненасильственной смерти первые три места принадлежат сердечно-сосудистым заболеваниям, злокачествен​ным опухолям и инфекционным заболеваниям (25, 9 и 6 % соот​ветственно); далее — СПИД, болезни, связанные с родами и абортами, туберкулез, малярия, голод и последствия недоеда​ния.

•
Биологическое значение: механизм удаления из популяции
особей, утративших репродуктивную способность, — одно из обя​зательных условий существования вида. 
 5. Воздействие факторов окружающей среды на развивающийся зароды.

        Влияние условий окружающей среды на развитие эмбриона. В эмбриональном периоде развитие любого организма зависит от условий окружающей среды. Причем в большей степени эта зависимость проявляется у беспозвоночных животных. Яйца птиц практически изолированы от окружающей среды, а оптимальную температуру для зародыша обеспечивают родители при высиживании. У плацентарных млекопитающих «посредником» между зародышем и окружающей средой является организм матери, от которого эмбрион получает питание, кислород, тепло.

Интенсивно делящиеся клетки зародыша весьма чувствительны к неблагоприятным воздействиям, которые могут привести к различным нарушениям в формирующемся организме. Опаснее всего воздействие химических веществ, способных проникать через плаценту в эмбрион. В частности, к таким веществам относятся алкоголь и никотин. Родившийся у курящей или пьющей матери ребенок может быть абсолютно нормальным внешне, но все равно будут повреждены его нервная и эндокринная системы. Более того, ребенок рождается с алкогольной или никотиновой зависимостью использование снотворного талидомида в Западной Европе в 50-е годы привело к рождению нескольких тысяч уродов от матерей, которые принимали патентованное снотворное; недостаток витаминов группы   В  может стать причиной ряда морфологических уродств, в том числе и внутренних органов (сердца, печени). Антибиотик актиномицин, не оказывая влияния на организм матери, у зародышей нарушает формирование органов и тканей, особенно глаз и мозга. Избыток некоторых гормонов может стать причиной аномалий развития. После введения кортизона (гормон надпочечников) самкам крыс на 12-й день беременности у всех зародышей сформировалась волчья пасть; шумовой стресс у беременных крыс приводит к нарушению формирования скелета и ряду других дефектов у плодов; причиной уродств являются токсины паразитов. 

      У  развивающегося  зародыша (особенно у человеческого) есть  периоды, называемые критическими, когда  он  наиболее  чувствителен  к  повреждающему воздействию факторов  среды. Это период имплантации на 6-7 сутки после оплодотворения, период плацентации – конец второй недели и период родов. В эти периоды происходит перестройка во всех системах организма.
Пост


эмбриогенез 





Прямое 


развитие





Непрямое 


развитие





Неличиноч-


ный


тип





Внутри-


утробный 


тип





Неполное


превраще-


ние





Метаморфоз 








