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Розділ «Фізіологія інтегративних функцій і вісцеральних систем» 

Тема  «Фізіологія збудливих структур»

Лекція №1  «ВВЕДЕННЯ В КУРС ФІЗІОЛОГІЇ. ЗБУДЛИВІ ТКАНИНИ. БІОПОТЕНЦІАЛИ»
1.  Актуальність та обґрунтування теми лекції. Фізіологія, будучи основою медицини, необхідна для розуміння та аналізу фізіологічних процесів, що перебігають в організмі, і механізмів їх регуляції, які забезпечують життєдіяльність у мінливих умовах зовнішнього та внутрішнього середовищ. Розу​міння завдань і змісту фізіології, методів дослідження функцій організму необхідні для практичної діяльності лікаря поряд з розумінням властивостей збудливих тканин та механізмів виникнення збудження в нервовій і м’язовій тканинах, оскільки функція будь-якого органа можлива тільки за умов виникнення біопотенціалів. Реєстрація зміни мембранних біопотенцалів під час збудження лежить в основі таких клінічних методів дослідження, як електрокардіографія (ЕКГ), електроенцефалографія (ЕЕГ), електроміографія (ЕМГ) та інші. 3наючи механізми і закономірності скорочення скелетних м'язів, можна зрозуміти особливості скорочення міокарда і гладких м'язів. Всі ці питання становлять великий інтерес для клініцистів, тому що при  багатьох патологічних станах організму лікареві доводиться зустрічатися з хворими, що мають порушення скоротливої функції скелетних м'язів, міокарда тощо.
2. Цілі лекції (мета): 
А) Навчальні: ознайомити студентів з
·  етапами становлення фізіології як фундаментальної дисципліни та роллю окремих науковців на кожному з її етапів;
·  основами фізіологічних методів до​слідження функцій організму за умов різних фізіологічних станів;
·  механізмами розвитку, розповсюдження і гальмування мембранних потенціалів нервовоми і м’язовими тканинами;
Б) виховні: сприяти розвитку

· професійно значущої структури особистості; 
· сучасного професійного мислення; 
· засвоєнню студентами провідного значення вітчизняних науково-клінічних шкіл в розробці проблем лекції; 
· засвоєнню студентами навичок деонтології та лікарської етики
3. План та організаційна структура лекції.

	№
	Основні етапи лекції та їх зміст
	Цілі у рівні абстракції
	Тип лекції, оснащення лекції
	Розподіл часу

	I
	Підготовчий етап
	4-5%

	
	Визначення навчальних цілей
	
	
	2%

2%

	
	Забезпечення позитивної мотивації
	
	
	

	II
	Основний етап
	85- 90%

	
	Викладення лекційного матеріалу за планом:
	I

II

III
 
	Таблиці, слайди, відеофільм

(у відповід​нос​ті з виданням: «Методичні рекомендації щодо планування, підго​тов​ки та ана​лі​зу лекції»)


	

	
	1. Поняття про фізіологію, як науку про об’єктивні закономірності функцій живого організму
	
	
	

	
	2. Основні функції збудливих тканин
	
	
	

	
	3. Методи дослідження функцій:

а) метод спостереження

б) метод подразнення

в) метод електрофізіологічний

г) метод клініко-анатомічний

д) метод моделювання
	
	
	

	
	4. Будова і функції клітинної мембрани
	
	
	

	
	5. Транспорт іонів та молекул через мембрану

а) пасивний транспорт
б) активний транспорт
	
	
	

	
	6. Мембранний потенціал спокою (МПС)

а) постійність

б) полярність

в) величина
	
	
	

	
	7. Робота натрій-калієвого насосу
	
	
	

	
	8. Потенціал дії (ПД)

· стадія деполяризації

· стадія реполярізації

· слідові потенціали 

9. Рецепторна функція клітинної мембрани
	
	
	

	
	10. Фізіологія м’язів 
	
	
	

	III
	Заключний етап
	5%

	
	1. Резюме лекції, загальні висновки
	
	Висновки
	1%

3%

1%

1%

	
	2. Відповідь лектора на можливі запитання
	
	Питання
	

	
	3. Завдання для самопідготовки
	
	Завдання
	

	
	4. Перелік літератури. 
	
	Список л-ри 
	



4. Зміст лекційного матеріалу:



А) структурно-логічна схема змісту теми:
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Б) текст лекції:

Нормальна фізіологія – наука про об’єктивні закономірності протікання функцій організму в їх взаємозв’язку і у взаємодії організму із зовнішнім середовищем. 

Функція – це діяльність і властивість клітин, органів, систем організму, які проявляються як фізіологічний процес чи сукупність процесів. Функції є: 

1. Специфічні – притаманні лише даній тканині (клітині), наприклад, специфічна функція м’язевої клітини – скорочення, нервової – проведення збудження.

2. Неспецифічні – притаманні багатьом (чи всім) тканинам та клітинам організму. Наприклад, функція обміну речовин є у всіх клітинах та тканинах.

Об’єктом фізіологічного дослідження є функція організму, його систем, органів і клітин.

Мета фізіології – пізнання функції і закономірності функцій організму для медичної практики.

Завданням фізіології є вивчення функцій з метою виявлення причин та характеру їх порушень при захворюванні.
Методами фізіологічних досліджень є:
Гострий експеримент – дослідження проводять під наркозом, може супроводжуватись перерізуванням нервів, введенням різних речовин (в більшості випадків є летальним для піддослідних тварин).

Хронічний експеримент – дослідженню передує операція (введення фістули в протоку залози) й після одужання тварини проводять дослідження функцій (секреція залоз) в умовах, що максимально відповідають природним. 

Біологічне моделювання – у тварини за допомогою хірургічного втручання викликається гіперфункція серця і досліджують, як ця зміна впливає на стан організму.

Математичне моделювання – відтворюють фізіологічні процеси на комп’ютерах та досліджують різні варіанти реакцій, тобто можливі зміни при тих чи інших впливах на організм (ліки, фізичні фактори, екстремальні умови навколишнього середовища).

Із курсу загальної біології відомо, що всі живі організми здатні реагувати на прояви зовнішнього чи внутрішнього середовища зміною своєї структури, виникненням, посиленням чи послабленням активної діяльності. Впливи, які зумовлюють ці зміни, називаються подразниками, а зміни в живому організмі, які викликані ними, називаються реакціями на подразнення. В цьому полягає нерозривний зв’язок живих організмів з навколишнім світом.
Високоспеціалізованим тканинам, таким як нервова, м’язова і залозиста, властива лише специфічна для цих тканин своєрідна зміна, що виникає під впливом подразнення і визначається терміном «збудження». Отже, збудливість — це властивість живих структур сприймати зміни зовнішнього та внутрішнього середовища й змінювати свою специфічну діяльність. Здатність збудливої тканини до збудження називається збудливістю. Збудливість — це здатність живої тканини відповідати на подразнення активними реакціями, основним компонентом яких є специфічна зміна фізико-хімічних і біохі​мічних властивостей поверхневої мембрани клітини, якій властива специфічна чутливість до дії подразників. Збудження — це характерна відповідь збудливої системи на подразнення.
Вивчення збудження у вітчизняній науці було започатковане І. М. Сєченовим і М. Є. Введенським й розвинуте В. Ю. Чаговцем, О. О. Ухтомським, О. Ф. Самойловим, Д. С. Воронцовим, П. Г. Костюком та багатьма іншими вченими. Проте проблема збудження і досі є основним предметом дослідження у нейрофізіології.
Збудливість різних тканин досить різна. Мірою збудливості є порогова сила подразнення. Порогова сила подразнення — це найменша сила подразнення, яка здатна викликати збудження. Поріг подразнення і збудливість знаходяться у зворотній залежності, тобто, чим менший поріг, тим вища збудливість і навпаки.
Крім порогової сили подразнення, збудливість тканини характеризують лабільність і хронаксія.
Лабільність. Поняття про лабільність увів М. Є. Введенський. Під лабільністю, або функціональною рухомістю, за М. Є. Введенським, слід розуміти більшу чи меншу швидкість тих елементарних реакцій, із яких складається збудження і які супроводжують фізіологічну діяльність даного апарату. Оскільки під елементарними реакціями розуміють збудження, то мірою лабільності є найбільша кількість збуджень, яку може надати збудлива тканина за одиницю часу відповідно до частоти подразнень. Лабільність залежить від тривалості збудження. Що коротший час збудження, то лабільність і збудливісь вищі.
Хронаксія. Хронаксія введена при вивченні залежності порога подразнення від часу дії електроструму на тканину. Струм нижче порога не викликає збудження, як би довго він не діяв. Мінімальна сила постійного струму, яка здатна викликати збудження при безмежно тривалій дії електричного струму, називається реобазою. Мінімальний час, протягом якого повинен діяти струм в одну реобазу, щоб викликати збудження, називається корисним часом.
Хронаксія — найменший час, протягом якого струм, що дорівнює подвійній реобазі, діючи на тканину, викликає збудження. Вона характеризує час виникнення збудження. Що коротша хронаксія, то швидше зростає збудження. При тривалості хронаксії збудливість понижується.
Ступінь збудливості тканини — явище змінне.
Збудливість хвилеподібно змінюється внаслідок подразнення. В цьому разі розрізняють абсолютну і відносну рефрактерність, фазу екзальтації та додатковий тривалий період зниження збудливості. 
Абсолютна рефрактерність для скелетного м’язового волокна становить 2,5–4 мс, для товстих нервових волокон — 0,4 мс, для тіла нервової клітини — 2,5–4 мс, для серцевого м’яза — декілька сот мілісекунд. Ці циклічні зміни збудливості призводять до того, що частота збудження не може збільшуватися безмежно. При високих частотах подразнення настає зміна (трансформація) ритму збудження, що виникло. При тривалому подразненні збудливість знижується. Таке зниження збудливості називається адаптацією. Час, протягом якого відбувається адаптація, різний для різних збудливих тканин. Так, рецептори м’язового веретена адаптуються протягом кількох хвилин, шкірні тактильні рецептори — протягом кількох секунд.
Розрізняють два види збудження: місцеве, або локальне, і таке, що поширюється. Локальне збудження виникає при дії малих за силою допорогових подразнень (приблизно 50–70 % порогової сили), має велике значення через те, що здатне викликати процес деполяризації мембрани. При певній силі подразнення місцеве збудження досягає критичного рівня деполяризації, за яким виникає поширюване збудження, яке й зумовлює зовнішню реакцію організму. Локальне збудження спостерігається в рецепторах, постсинаптичній мембрані.
Місцеве збудження. У ньому відсутній латентний період. Місцеве збудження проявляється в місцевій електронегативності тканини, тобто проявляється локальним потенціалом, що виникає практично відразу з нанесенням подразнення. Воно має градуальний характер — чим більша сила подразника, тим більше виражене місцеве збудження. Відсутня рефрактерність. Збудження гасне на відстані кількох міліметрів від місця збудження.
Поширюване збудження має прямо протилежну характеристику. У ньому є латентний період, який потрібний для того, щоб місцеві градуальні збудження досягли необхідного порогового рівня, який забезпечує виникнення поширюваного збудження, має поріг подразнення, рефрактерність і є величиною завжди постійною, тобто не є градуальним. Зовнішнім проявом його є потенціал дії, який виникає за законом «все або нічого». Збудження в цьому випадку охоплює всю подразнену одиницю і поширюється без послаблення за рахунок подразнюючої дії місцевих електрострумів.
Швидкість поширення збудження в одній і тій самій тканині однакова і становить у смугастих м’язових волокнах від 1 до 4 м/с, у нервових волокнах від 1 до 130 м/с. Швидкість поширення збудження в нервових волокнах залежить від діаметра волокна та його мієлінізації. Тривалість збудження в різноманітних тканинах також коливається від 1–2 до десятків м/с.
Перші точні визначення швидкості проведення збудження були здійснені Гемгольцем за допомогою міографічної методики.

Біоелектричні явища під час збудження
Серед різноманітних функцій клітинних мембран однією з основних є генерація та проведення біоелектричної активності, яка визначається різницею електропотенціалів між двома точками живої тканини. Питання про походження і проведення біопотенціалів цікавило багатьох учених. Значний інтерес до цих явищ живої природи виявив зокрема відомий фізик Фарадей. Він писав: «Якими б чутливими не були електричні явища, властиві неорганічним матеріалам, вони не  витримують ніякого порівняння з тими, які пов’язані з діяльністю нервової системи та електричними процесами».
Основними видами біоелектричних потенціалів є:
1. Мембранний потенціал (потенціал спокою) — МПС.

2. Потенціал дії (ПД).

Мембранний потенціал спокою

Всі живі клітини мають різний електричний заряд на зовнішній і внутрішній поверхнях мембрани. Таким чином, мембрана є поляризованою.

У стані спокою зовнішня поверхня має позитивний, а внутрішня — негативний заряд. Ця різниця потенціалів і визначає наявність у живій тканині мембранного потенціалу. Ця біоелектрична активність вперше була виявлена у вигляді потенціалу спокою між ушкодженою і неушкодженою поверхнею.
Наявність МПС можна довести шляхом введення до нервового волокна чи клітини тонкого скляного мікроелектрода, заповненого KCl. Діаметр кінчика такого мікроелектрода дуже тонкий і становить 0,5–1 мкм. Інший індиферентний електрод міститься в позаклітинному середовищі. Коли мембрана ще не проколота, осцилограф не фіксує струму, але як тільки кінчик мікроелектрода пройде крізь мембрану, то прилад засвідчить появу електроструму.
Значний внесок у вивчення МПС зробили українські фізіологи на чолі з академіком П. Г. Костюком, які вперше в колишньому СРСР застосували мікроелектродну техніку.
Для МПС характерні такі параметри, як величина (виражається в мілівольтах), полярність та постійність. Мембранний потенціал спокою нервового волокна, наприклад, дорівнює -90 мВ, у нейронах  -70 мВ.
Залежно від розташування електродів на об’єкті розрізняють два методи реєстрації ПД — біполярний (двополюсний) та уніполярний (однополюсний). Внутрішньоклітинна реєстрація ПД здійснюється тільки уніполярним методом. У цьому разі один відвідний електрод розташовують на поверхні клітини, а другий (пасивний) — всередині клітини або на її ушкодженому місці, тобто на ділянці цього ж об’єкта, електричний потенціал якої є постійним. Біполярним методом реєстрації потенціалів називають такий метод, коли обидва електроди розміщуються на поверхні клітини або нерва.
Мембранний потенціал спокою можна зареєструвати у всіх живих клітинах. Величина МПС при незмінному стані клітини не змінюється. Підтримання постійного МПС забезпечується нормально постійним перебігом клітинного метаболізму. Величина його коливається від -20 до -200 мВ, але звичайно величина МПС нейрона -60–-80 мВ, скелетного м’язового волокна -80–-90 мВ, волокна гладенького м’яза -60 мВ, серцевого м’яза -90–-95 мВ.
Потенціал спокою нервової та м’язової клітини завжди негативний.
Відповідно до сучасної теорії Ходжкіна, Хакслі та Катца, причиною виникнення МПС є нерівномірний розподіл іонів калію зовні та з внутрішньої сторони мембрани клітини. Отже, місцем порушення балансу заряду, яке лежить в основіМПС є клітинна мембрана. Якщо внутрішнє середовище клітини за-ряджене більш негативно, ніж неклітинне середовище, то всерединіклітини повинен існувати надлишковий негативний заряд, тобтонадлишок негативних іонів (аніонів). Пори мембрани вільно пропускають одновалентні іони (наприклад, К+, Nа+, Сl- та ін.), але не пропускають іони білка. В клітинах є білки та інші макромолекули, якими при фізіологічних значеннях забезпечується сумарний негативний заряд. Крім того, є нерівномірний розподіл іонів К+ і Na+. Так, концентрація іонів К+ всередині нервових і м’язових клітин у 20–100 разів вища, ніж зовнішньоклітинна концентрація.
Концентрація іонів Na+, навпаки, зовні в 5-15 разів вища, ніж в середині клітини. Внутрішньоклітинна концентрація іонів Сl- в 20-100 разів нижча зовнішньоклітинної. Таким чином, розподіл концентрації іонів Сl- є приблизно зворотним розподілу іонів К+.
Іонна асиметрія приводить до появи між цитоплазмою клітини і зовнішнім середовищем концентраційних іонних градієнтів, що мають напрямок: калієвий градієнт спрямований зсередини назовні, а натрієвий і хлорний — ззовні всередину. У спокої мембранні пори такі вузькі, що проходити крізь них можуть тільки відносно дрібні іони К+, тому мембрани більш проникливі для К+, ніж для Nа+. Щоразу, коли іон К+ наштовхується на отвір пори, вони дифундують кризь мембрани. Оскільки з внутрішньої сторони мембрани іонів К+ набагато більше, такі зіткнення відбуватимуться частіше, ніж ззовні, так що більше іонів проходитиме зсередини назовні, ніж у зворотному напрямку.
Спостерігається чистий вихід К+ із клітини, створюваний більш високою внутрішньоклітинною концентрацією чи залишковим тиском К+. Цей вихідний потік К+ повинен був би швидко вирівняти залишковий тиск (чи концентрацію) цього іона, якби йому не протидіяла еквівалентна протилежно спрямована сила.
Ця сила, що діє в протилежному напрямку, зумовлена електричним зарядом аніонів Cl-. Коли К+, спрямований різницею залишкового тиску, залишає клітину, він виносить позитивний заряд, що за величиною відповідає негативному заряду на внутрішній стороні. При цьому виникає МПС. Полярність цього потенціалу така, що він перешкоджає виходу інших катіонів; позитивний заряд відштовхує позитивні іони. Вихід позитивних зарядів вже створює електричний потенціал, який перешкоджає виходу інших позитивних зарядів.
Отже, іон К+ забезпечує заряд зовнішньої поверхні мембран, який, відповідно до першого закону електрофізіології Германа, у спокої є позитивним. Так створюється різниця потенціалів між зовнішньою і внутрішньою поверхнею мембрани, утворюється МПС.
При збудженні МПС зменшується. Це зменшення МПС при збудженні тканини, від якої він відводиться, називається негативним коливанням потенціалу спокою, або потенціалом дії, який позначається ПД. Таке зменшення МПС можна пояснити за формулою: сила струму (J) прямо пропорційна різниці потенціалів (Е) і обернено пропорційна опору (R): J= E/R.

Звідси випливає важливе, що сила струму може зменшуватися або за рахунок зменшення різниці потенціалів, або за рахунок підвищення опору. Опір тканини під час збудження не тільки не збільшується, але й дещо зменшується. Значне зменшення сили струму відбувається за рахунок зменшення різниці потенціалів. Різниця потенціалів може зменшитися за рахунок збільшення негативного заряду всередині клітини або за рахунок зменшення позитивного заряду на зовнішній поверхні мембрани. Негативність усередині клітини максимальна і більше підвищуватися не може, тому необхідно визначити, що відбувається зменшення позитивного заряду на поверхні мембрани і його зміна на негативний заряд. Отже, збуджена ділянка тканини електронегативна у відношенні до електропозитивної, не збудженої в даний момент ділянки. Це і є ІІІ закон електрофізіології. (ІІ закон: поверхня ушкодженої тканини має негативний заряд, І закон: зовнішня поверхня непошкодженої мембрани електропозитивна та ізопотенційна).

Потенціал дії

Для реєстрації ПД використовують 2 відведення: однофазне і двофазне. При однофазному відведенні один електрод розташовують на поверхні клітини, а другий — всередині клітини або на її ушкодженому місці. При двофазному відведенні обидва електроди розміщуються на поверхні клітини. Відповідно до розташування електродів отримують однофазний або двофазний ПД. При одночасному розташуванні електродів спочатку реєструється МПС. При диполярному відведенні спочатку немає відмінності потенціалів, тобто неушкоджена і незбуджена тканина, відповідно до І закону електрофізіології, є ізопотенціальною. Після нанесення подразнення і появи збудження виникає негативність спочатку під одним електродом, а потім, оскільки збудження поширюється, — під другим. Реєструється двофазний ПД.
Величина ПД нервових клітин ссавців 100–110 мВ, скелетних і серцевих м’язових волокон — 110–120 мВ. 

Тривалість ПД нервових клітин — 1–2 мс, у скелетних м’язах 5–10 мс, у міокарді — понад 200 мс.

Природа ПД. Яким чином потенціал спокою, зазвичай підтримуваний на постійному рівні, порушується до такої міри, що виникає  ПД?

Потенціал дії завжди виникає при деполяризації мембрани, тобто при втраті клітинною мембраною свого нормального заряду, приблизно до -50 мВ. Рівень потенціалу, при якому деполяризація дає початок потенціалу дії, називається порогом. При такому пороговому потенціалі заряд мембрани стає нестабільним; він порушується за допомогою внутрішнього механізму, який веде до реверсії полярності, швидкого наростання ПД до піка. Цей стан автоматичного прогресуючого порушення мембранного заряду називається збудженням. Звичайно збудження триває менше 1 мс. Воно подібне до вибуху — характеризується потужністю і швидким припиненням. Після фази деполяризації настає процес відновлення заряду мембрани, що відповідає стану спокою і називається реполяризацією.

Таким чином, ПД являє собою послідовну деполяризацію та ре-поляризацію мембрани — постійний для кожної клітини ауто​регенеративний процес, який включається, як тільки рівень деполяризації мембрани перейде на пороговий потенціал. Кожен тип клітин має постійний і характерний для даного виду часові параметри ПД. Він практично не залежить від частоти збудження клітини. Оскільки форма ПД постійна, вважають, що збудження перебігає за законом «все або нічого».

Механізм ПД
Виникнення ПД пов’язане з короткочасним збільшенням проникності мембрани для іонів Na+ з подальшим підсиленням дифузії цих іонів за концентраційним градієнтом всередині клітини. Отже, якщо ПС або МП зумовлений іонами К+, то ПД — зумовлений іонами Na+, тому МП називається калієвим, а ПД — натрієвим. Дифузія іонів натрію всередину клітини призводить до зменшення МП. Зменшення МП до деякої критичної величини (звичайно на 10–З0 мВ) викликає позитивний зворотний зв’язок, тобто зменшення МП нижче критичного рівня призводить до подальшого збільшення проникності мембрани для іонів Nа+, що супроводжується лави​ноподібним підсиленням дифузії натрію всередину клітини. Поси​лений потік позитивно заряджених іонів Nа+ всередину клітини викликає спочатку зникнення надлишкового негативного заряду, а потім призводить до перезарядження мембрани: відбувається ре​версія МП — зовнішня поверхня мембрани стає негативною по відношенню до внутрішньої. Настає фаза деполяризації, яка й призводить до виникнення короткочасного, спрямованого всереди​ну клітини висхідного струму, що графічно відповідає за часом висхідній фазі ПД. Важлива роль Na+ в походженні ПД підтверджу​ється експериментальними даними про те, що ПД можуть генерува​тися тільки за високої зовнішньоклітинної концентрації Nа+. При нестачі зовнішньоклітинного Nа+ не може збільшуватися вхідний струм Nа+ незалежно від того, в якій мірі зростає К+ (градієнт Nа+), а отже не може виникнути деполяризаційна фаза ПД.

Другий етап виникнення ПД пов’язаний із більш тривалим періодом підвищеної проникності мембрани для іонів К+ і поси​ленням дифузії цих іонів з клітини назовні. Збільшення іонного потоку К+ призводить до зменшення проникності мембрани для іонів Na+ і зменшення їх потоку. Внаслідок цього потік Nа+ всередину клітини різко знижується, а для К+ зростає. Це призводить до появи більш тривалого вихідного струму, який відповідає фазі реполяризації, тобто відновлення полярності мемб​рани, і за часом відповідає нисхідній фазі ПД. Отже, реполяризація мембрани відбувається не внаслідок зворотного перемі​щення іонів Nа+, а внаслідок виходу з клітини еквівалентної кількості іонів К+. Якщо підвищенню провідності для К+ запобігти деякими речовинами, наприклад тетраетиламонієм, мембрана після ПД реполяризується набагато повільніше. Це свідчить про те, що підвищення провідності для К+ є важливим фактором реполяризації мембрани.

Отже, ПД зумовлений циклічним процесом входу Nа+ в клітину і наступного виходу К+.

Сьогодні на молекулярному рівні інтенсивно вивчаються ті канали, якими рухаються іони Nа+ і К+ після появи ПД. Ці іонні канали специфічні й відрізняються від звичайних механізмів трансмембранного переносу іонів, з якими ви знайомі з курсу біології та медичної фізики. Іонний канал складається з власне транспортної системи так званого ворітного механізму («воріт»).

Останніми роками увагу дослідників було прикуто до проблеми молекулярних механізмів, швидкої Nа+-системи. Розв’язанню цієї проблеми сприяло відкриття такої речовини, як тетродотоксин (синтезується в тканинах деяких риб і саламандр), який у концентраціях 10-10–10-7 ммоль/л специфічно пригнічує або блокує швидку Nа+-систему. Молекула тетродотоксину блокує тільки вхід в Nа+-канал, причому незаблоковані канали залишаються інтактними. Зважаючи на це, можна підібрати концентрацію тетродоксину, який блокує половину каналів, і визначити кількість каналів на одиницю площі мембрани. Відповідно до таких розрахунків, існує приблизно 50 Nа+-каналів на 1 мкм мембрани, тобто канали розташовані в середньому на від​стані 140 нм один від одного. Пора каналу відкривається тільки на короткий час, оскільки через 1 мс настає інактивація.

Ворота можуть знаходитися в двох положеннях: вони повністю закриті або ж повністю відкриті. Потенціал дії виникає тоді, коли у відповідь на підпорогову деполяризацію на короткий час відкриваються «ворота» для Nа+. Підвищення проникності для Na+ триває лише дуже короткий час. Потім проникність для Nа+ знову знижується. Процес, що веде до зниження раніше збільшеної натрієвої проникності, називається натрієвою інактивацією. Потім відразу ж відчиняються «ворота» для К+, які залишаються відкритими доти, доки не відновиться ПС.

Властивості отенціалу дії
Першою властивістю ПД є те, що його амплітуда не залежить від сили подразнення, тобто від величини деполяризації. Якщо деполяризація досягає критичного рівня, то виникає ПД постійної величини незалежно від того, чи в подальшому підсилюватиметься подразнення і чи стане тривалішим. Ця властивість відома у фізіології у вигляді правила «все або нічого». Причиною такої властивості ПД є те, що він зумовлений клітинною реакцією, яка сама себе підтримує і має, як вважають, ауторегенеративний характер. Подразнення є тільки запускаючим моментом, поштовхом для внутрішньоклітинного механізму, який генерує ПД.

Другою властивістю ПД є рефрактерність. Викликати другий ПД відразу ж після виникнення першого неможливо. Якщо мембрана подразнюється відразу ж після ПД, збудження не виникає, ні при значенні подразнення, що відповідає порогу для попередньо​го ПД, ні за будь-якого сильнішого подразнення. Такий стан повної незбудливості, який у нервових клітинах триває 1 мс, називається абсолютним рефрактерним періодом. Після нього настає відносний рефрактерний період, коли шляхом значного подразнення можна все ще викликати ПД, хоча його амплітуда буде знижена порівняно з нормою. Рефрактерність зумовлена інактивацією Nа-системи під час попереднього ПД. Хоча при реполяризації мембрани стан інактивації минає, таке відновлення є поступовим процесом, що триває протягом декількох секунд, протягом яких Nа-система ще не здатна активізуватися.

Значення. Абсолютний рефрактерний період обмежує максимальну частоту генерації ПД. Наприклад, якщо абсолютний рефрактерний період завершується через 2 мс після початку ПД, клітина може збуджуватися з частотою максимум 500 в с, а якщо триває 500 мс, то 2 в с. З другої властивості ПД випливає його третя властивість — ритмічний характер.

Четверта — здатність ПД залишати після себе тривалі слідові зміни збудливості. В основі зміни збудливості при слідових процесах лежать зміни електричної поляризації мембрани. Так, після закінчення ПД має місце невелика слідова деполяризація, а потім мембрана клітини виявляється гіперполяризованою.

П’ята властивість ПД — здатність до самопоширення (само розповсюдження). Поширюється ПД вздовж мембрани. Він може ви​никати і розповсюджуватися і в тому разі, якщо замінити протоплазму штучним сольовим розчином. Поширення ПД зумовлене виникненням локальних струмів, що циркулюють між збудженою і незбудженою ділянкою клітини. В момент збудження мембрана має негативний потенціал. У результаті цього між збудженою і незбудженою ділянкою є різниця потенціалів, яка призводить до появи локальних струмів. На поверхні мембрани клітини цей струм тече від незбудженої ділянки до збудженої, а всередині — від збудженого до незбудженого (тобто в зворотному напрямку). Локальний струм здійснює подразливу дію на сусідні незбуджені ділянки мембрани. Це призводить до збільшення її проникності, пониження МП і появи ПД. Ця ділянка в свою чергу стає електронегативною, і локальний струм, що виникає в ній, подразнює наступну за нею ділянку. Під впливом локальних струмів ПД поширюється без затухання, оскільки вони тільки деполяризують мембрану до критичного рівня, а ПД у кожній окремій ділянці мембрани підтримується незалежними іонними потоками.

В нервових волокнах характер поширення ПД залежить від наявності чи відсутності в них мієлінових оболонок. У безм’якотних немієлінізованих волокнах ПД поширюється безперервно вздовж всієї мембрани. Всі ділянки мембрани при цьому у відповідний час стають збудженими. В м’якотних (мієлінових) волокнах, в яких мієлінові сегменти перериваються перехоплен​нями Ранв’є, ПД поширюється від одного перехоплення до іншого, стрибкоподібно, оскільки тільки в цих місцях мембрана електрично активна. Саме в перехопленнях Ранв’є волокна сконцентровані потенціалозалежні Na+-канали. Так, кількість Na+-каналів на 1 мкм2 поверхні мієліну становить 20–25, у ділянці перехоплення Ранв’є — 2000–12 000 і 25 — у терміналах аксона. Локальні струми в мієлінових волокнах циркулюють тільки між перехопленнями Ранв’є. Потенціал дії ніби перестрибує. Такий спосіб поширення називається сальтаторним. У результаті сальтаторного способу поширення ПД у м’якотних волокнах приблизно в 10 разів вищий, ніж у безм’якотних.

Швидкість поширення ПД ще залежить від часу заряду місткості мембрани, який визначається ємністю мембрани і величиною повздовжнього опору цитоплазми. Швидкість поширення ПД по нервових волокнах зростає з підвищенням діаметра волокна, оскільки з підвищенням діаметра зменшується опір, що припадає на одиницю довжини волокна.

В ПД розрізняють 2 частини — високовольтну або спайк (пік ПД) і низьковольтну частину. Пік ПД має висхідну і низхідну фази. Потенціал дії має кілька фаз. Починається ПД дуже швидким зрушенням у позитивному напрямку — фазою наростання, або висхідною фазою, яка триває лише 0,2–0,5 мс.

Під час висхідної фази мембрана втрачає свій нормальний заряд, або «поляризацію», тому фазу наростання називають також фазою «деполяризації». Як правило, деполяризація переходить за нульову лінію і мембранний потенціал стає позитивним. Ця по​зитивна фаза ПД називається «овершут». Низхідна фаза (за тривалістю в 2 рази перевищує висхідну) відповідає реполяризації мембрани. Низьковольтна частина ПД вперше була зареєстрована Д. С. Воронцовим, відомим фізіологом, який багато років працював у Київському НДІ фізіології ім. О. О. Богомольця. Ця частина складається з слідової деполяризації (негативний слідовий потенціал) і слідової гіперполяризації (позитивний слідовий потенціал). Амплітуда слідових потен​ціалів не перевершує кількох мВ, а тривалість може доходити до сотень мілісекунд. Слідові потенціали реєструються тільки при однофазному відведенні.
Пік ПД відповідає за часом рефрактерності: висхідна фаза — абсолютному, а низхідна — відносному її періоду. Слідова негативність відповідає за часом періоду екзальтації, а слідова позитивність — періоду субнормальності.

Оскільки біоелектрична активність відображає процес збудження, то її реєстрація має велике теоретичне і практичне значення. Електрична активність є показником збудження. Тому за реєстрацією ПД можна судити про швидкість поширення імпульсу. Звичайно, для цього використовують двофазний ПД. Визначають час між фазами і відстань між електродами. За цими двома величинами розраховують час поширення нервового імпульсу. Можна використати і однофазне відведення. Якщо на запису ПД відмітити момент нанесення подразнення, то можна визначити тривалість латентного періоду.

Потенціал дії має велике біологічне значення: забезпечує поширення нервового імпульсу вздовж волокна, передачу збудження в синапсах тощо. Деякі організми тварин (електричні вугри, скати та ін.) використовують електричний заряд як зброю нападу і захисту. Потенціал дії має велике практичне значення в клінічній медицині. Про місце виникнення і поширення збудження в серці судять за ЕКГ, можливість реєстрації якої зараз є в кожній лікувальній дільниці. В клінічній практиці широко використовується реєстрація ПД м’язів — ЕМГ, шлунка — ЕГГ тощо. В Інституті очних хвороб і тканинної терапії ім. В. П. Філатова АМН України є кабінет електроретинографії, в якому реєструється ПД сітківки ока.

Крім ПС і ПД, у живих тканинах наявні:

1. Постсинаптичні потенціали — виникають у синапсах.

2. Рецепторні потенціали — реєструються в рецепторах.

3. Секреторні потенціали — виникають на мембранах секреторних клітин.

Закони подразнення збудливих тканин

І. Закон градієнта сили.

II. Закон «все або нічого».

III. Залежність відповідної реакції від стрімкості наростання сили подразнення.

IV . Залежність відповідної реакції від часу дії подразника.

Закон «все або нічого»
При вивченні залежності ефектів подразнення від сили прикладеного стимулу був установлений закон «все або нічого». Відповідно до цього закону, підпорогові подразнення не викликають збудження («нічого»), при порогових же стимулах збудження відразу ж набуває максимальної величини («все») і вже не збільшується при подальшому посиленні подразнення.

Ця закономірність вперше була відкрита Боудичем (1871) при дослідженні серця, а в подальшому підтверджена і на інших збудливих тканинах. Англійські фізіологи піддали закон градації сумніву щодо того, що ця градація вдавана.

Тривалий час закон «все або нічого» неправильно викладався як загальний принцип реагування збудливих тканин. Припускали, що «нічого» означає повну відсутність відповіді на підпороговий стимул, а «все» розглядали як прояв повного вичерпання збудливим субстратом його потенціальних можливостей. Скорочення прирівняли до вибуху порога, вибух не залежить від того, чим підпалити. В Росії цей закон зустрів критику з боку Введенського, Павлова. Наступні мікроелектродні дослідження показали, що ця точка зору не відповідає дійсності.

Виявилося, що при силі подразнюючого стимула, близького до порогу, в безпосередньо подразнюючій ділянці виникає місцеве, не здатне до поширення збудження — локальна відповідь.

Крім того, виявилося, що «все» також не характеризує того максимуму, якого може досягти ПД нервового і м’язового волокна. В живій клітині перебігають процеси, які активно зупиняють розвиток деполяризації мембрани. Це, по-перше, процес інактивації, що призводить до зниження проникності для іонів Na+ і, по-друге, процес, що зумовлює збільшення проникності для іонів К+.

Якщо під впливом будь-яких дій на нервове волокно (наприклад, місцевих анестетиків — новокаїну, міорелаксантів, деяких отрут, наркотиків, гіпоксії) послабити вхідний натрієвий струм, що забезпечує генерацію ПД, то воно перестає підкорятися правилу «все або нічого»; амплітуда ПД залежить від сили стимулу — що подразнення сильніше, то амплітуда відповіді вища.

Істотний вплив на збудливість здійснюють агенти, які змінюють концентрацію Са2+. Підвищення концентрації Са2+ по​легшує активація Na+- системи. При зниженні концентрації Са2+ поріг деполяризації стає негативнішим, наближаючись до потенціалу спокою. Звідси випливає, що коли концентрація Са2+ понижується, збудливість зростає, а коли концентрація Са2+ підвищується, клітина стає менш збудливою. Таке підвищення збудливості лежить в основі синдромів тетанії та інших станів, пов’язаних з дефіцитом Са2+ в крові, виникають мимовільні м’язові скорочен​ня і судоми.

Подібні з Са2+ ефекти проявляють серцеві глікозиди, деякі антиаритмічні препарати. В основі дії цих препаратів лежить зниження збудливості тканини в результаті впливу на інактивацію Na+-системи і генерацію ПД.

Тому «все або нічого» розглядається не як загальний закон реагування збудливих тканин, а лише як правило, яке характеризує особливості поширення ПД.
Роль фактора часу в процесах подразнення і збудження
Дюбуа-Реймон зробив дослід: брав нервово-м’язовий препарат і подразнював його через реохорд постійним струмом від акумулятора. Визначив поріг подразнення: повзунок реохорда на 5 см (20 мВ) — замикаючий струм. Якщо установити повзунок на «0» і поступово повільно повзунком максимально збільшувати силу струму, нерв можна перепалити, а збудження (тобто скорочення м’яза як показник) не одержимо. Так було встановлено, що має значення не тільки сила струму, але й ступінь його зростання. Це закон Дюбуа-Реймона.

Дюбуа-Реймон (1848) сформулював закон подразнення: подразнююча дія струму не залежить від абсолютного значення сили або щільності струму, а залежить від швидкості зміни інтенсивності струму в часі.

Доведено: швидка зміна сили струму — це подразнюючий ефект; повільне зростання або спадання сили струму — ефекту немає.

Із закону випливає два висновки:

1) постійному струму при проходженні через тканини не властива подразнююча дія;

2) час проходження струму після досягнення певної величини не має значення для виникнення імпульсу збудження.

Перше положення закону — відсутність збудження при проходженні постійного струму — відзначав ще Вольт.

Друге положення, в якому не враховується час дії струму, виявилося неправильним. Цей закон панував дуже довго, підтримуваний авторитетом Дюбуа-Реймона, тимчасом як він невірний.

Експериментальні дослідження на повільно реагуючих ткани​нах показали, що чим слабкіший струм, тим триваліший час він повинен діяти на тканину, щоб викликати ефект. Так, наприклад, дані дослідів швейцарського фізіолога Фіка (1863) на сечоводах показали співвідношення між часом подразнення і порогом постійного струму.
Таблиця 1

Співвідношення між часом дії струму і його порогом подразнення

Час подразнення, с
Поріг постійного струму, см

0,1
10

0,5
10

0,25
15

0,1
25

1,5
100

Цей фізіолог визначив, що, починаючи від деякого певного інтервалу часу, тривалість перебігу струму має значення. В подальшому, ці дані підтверджені для всіх абсолютно утворень.

Вперше кількісну оцінку залежності подразнюючого струму від часу перебігу запропонували Горвег (1892) і Вейс (1901), подавши ії у вигляді рівняння (рівняння Горвега — Вейса):

і =      + b,

де і — інтенсивність подразнення; tст — тривалість подразнення; а, b — константи.

Лапік (1926) цю залежність подав графічно, де за віссю абсцис відкладена тривалість стимулу, а за віссю ординат — інтенсивність струму.

Крива залежності часу дії струму набула вигляду рівносторонньої гіперболи. Крива показує: чим менший час дії струму, тим більша його інтенсивність, необхідна для досягнення порогового ефекту. Вона є за формою однаковою для всіх живих тканин.

Мінімальна напруга, якої ледве достатньо, щоб викликати збудження при безмежно тривалій дії постійного струму, носить назву реобази.

Мінімальний час, протягом якого струм при напрузі, що дорівнює реобазі, повинен діяти на тканину, щоб викликати збудження, названо корисним часом.

Встановлено, що в кожному випадку встановлення всієї кривої залежності потребує затрат значного часу. Важливо було вибрати на кривій точку, яка б дозволяла швидко і влучно судити про властиву кожній тканині швидкість фізіологічних процесів. Визначення корисного часу не може бути точним. За цими роздумами для характеристики збудливості з боку фактора часу Л. Лапік запропонував визначити ту мінімальну тривалість, протягом якої струм, який дорівнює подвійній реобазі, повинен діяти на тканину, щоб спричинити ефект збудження. Ця величина отримала назву хронаксії, а методика вивчення збудливості тканини шляхом визначення хронаксії — хронаксиметрії.

Хронаксія згиначів руки людини — 0,08–0,16, розгиначів — 0,16–0,32 мс.

Чим швидше реагує тканина, тим коротша хронаксія. Що більша швидкість проведення збудження, то коротша хронаксія. Є правило — швидкість поширення збудження складає 1 см за проміжок часу, що дорівнює величині хронаксії даної тканини. Визначається хронаксиметром, побудованим за принципом конденсаторів. Відомо, що час розряду конденсатора залежить від ємності його та від опору, через який проходить розряд. Опір відомий. Враховують тільки ємність. Вимірювання хронаксії зводиться до того, що, користуючись достатньо тривалим подразненням, знаходять реобазу. Отриману ре​обазу збільшують вдвічі і, поступово збільшуючи ємність конден​сатора, досягають ефекту. Час розряду конденсатора, який дає ефект, і буде хронаксією.

Багатьма авторами в різний час були запропоновані різні модифікації рівняння Горвега — Вейса, які останнім часом нази​вають також характеристичними рівняннями поодинокого порогового подразнення.

Дія постійного струму на живу тканину

Для вирішення питання про те, що таке збудження, необхід​но було визначити, що таке подразнення. Багато вчених ІІ поло​вини ХІХ ст. приділяли увагу питанню — що таке подразнення. Інтенсивному вивченню піддавалося електричне подразнення, якнайширше застосовуване для подразнення живих тканин. Живі тканини дуже чутливі до електричного струму. Для вивчення дії електричного струму на тканину застосовували постійний струм, оскільки індукційний струм для цього не придатний. Показано, що при под​разненні нерва чи м’яза постійним струмом ПД, а отже, й збудження, виникає в момент замикання постійного струму тільки під катодом (–), а в момент розмикання — тільки під анодом (+). Ці фактори об’єднують під назвою полярного закону подразнення, сформульованого Пфлюгером (1859).

Положення полярного закону:

1. Подразнююча дія постійного струму проявляється на полюсах. 

2. Під час замикання ланцюга постійного струму збудження виникає на катоді (-), при розмиканні — на аноді (-).

3. При замиканні на катоді подразнююча дія сильніша, ніж при розмиканні на аноді.

З цього закону є виняток: дуже сильний струм може збуджувати і під час проходження струму (залишається післядія).

Існує кілька експериментальних моделей для дослідження полярного закону і його доведення: 

1. На препараті двох лапок жаби.

2. На нервово-м’язовому препараті з порушеною провідністю нерва.

3. На м’язі з ушкодженням.

4. На прикладі ідіомускульного скорочення.

Механізм полярної дії постійного струму вивчений за допомогою двох пар мікроелектродів: однієї — відвідної, другої — подразнюючої, полягає в тому, що потенціал дії (а отож і збудження) виникає тільки тоді, коли із зовнішньою поверхнею мембрани стикається катод, а анод знаходиться всередині клітини. При зворотному положенні електродів — збудження не виникає, тому що виникає зміна мембранного потенціалу. Під час прикладання постійного струму в ділянці аноду і катоду на зовнішній поверхні мембрани позитивний потенціал зростає — відбувається гіперполяризація або деполяризація (послідовна) мембрани:
1 — висхідний рівень МПС;

2 — гіперполяризація під анодом при проходженні через нервове волокно слабкого підпорогового струму;

3 — деполяризація мембрани під катодом.

Ці зміни мембранного потенціалу спостерігаються і на дея​кій відстані від полюсів постійного струму. Зсуви мембранного потенціалу поблизу полюсів називаються електротонічними.

Розрізняють кателектротонічні й анелектротонічні зміни. Ці зміни не пов’язані з активною відповіддю збудливого утворення і тому називаються пасивними.

Збільшення мембранного потенціалу під анодом (пасивна гіперполяризація) не супроводжується зміною іонної проникності мембрани, тому при замиканні постійного струму збудження не виникає.

Зниження мембранного потенціалу під катодом (пасивна деполяризація) на відміну від анелектроструму характеризується спочатку короткочасним підвищенням проникності мембрани для іонів Nа+, а потім повільним, але стійким збільшенням проникності для іонів К+. Підвищення надходження Nа+ в протоплазму підсилює деполяриза​цію мембрани, а це веде до нового значного підвищення натрієвої проникності мембрани, і, як наслідок, до подальшої деполяризації, яка в свою чергу зумовлює ще більше підвищення натрієвої проникності і т. д. Цей процес названий регенеративною деполяризацією. При досягненні критичного рівня деполяризації мембрани, який визначається виключно тільки властивостями мембрани (а не характером подразнення, розташуванням електродів тощо), виникає потенціал дії, який і характеризує збудження.

В механізмі критичної деполяризації мембрани відіграють роль і активні підпорогові зміни мембранного потенціалу, які з’являються у вигляді локальної відповіді.

Локальна відповідь з’являється при подразненні, яке становить 1/2 або 3/4 порогової величини, не підкоряється закону «все або нічого», не викликає рефрактерності, а, навпаки, — підвищує збудливість.

Отже, потенціал дії в ділянці катода виникає як результат деполяризації мембрани, яка зумовлюється сумою кателектротонічного потенціалу і локальної відповіді.

Електродіагностичний закон Пфлюгера (1862–1863):  КЗС>АЗС>АРС>КРС.*
* КЗС — катодозамикаюче скорочення; АЗС — анодзамикаюче скорочення; АРС — анодрозмикаюче скорочення; КРС — катодрозмикаюче скорочення.

При підвищенні сили струму нормальна тканина реагує, як​що активним електродом є катод. Наявність відповіді познача​ється КЗС. При підсиленні струму нерв відповідає збудженням не тільки на замикання катода, але і діє на замикання анода, але КЗС>АЗС. Струм підсилюваний, виявляється збудження і на розмикання на аноді: КЗС>АЗС>АРС. Якщо струм ще більше під​силюваний, то одержимо: КЗC>АЗС>АРС>KРС.

Це вивчив петербурзький вчений Пфлюгер. Виявилося, що це має велике значення. Так реагує нормальний нерв. Якщо він ушкоджений або підданий деполяризації, тоді реагує на електрострум інакше: слабкі струми — відповідає на АЗС, а потім уже на КЗС. Ця спотворена реакція нерва знайшла широке застосування на практиці. Це електродіагностичний закон скорочення, і метод отримав назву електродіагностики. Застосовується в неврологічній, нейрохірургічній клініці.

ІІ. Фізіологічний електротон

Постійний струм не тільки збуджує тканину, але й здатний змінити її збудливість і провідність. Це явище описав Пфлюгер.

Зміна збудливості та провідності тканини під полюсами пос​тійного струму одержала назву електротонічних змін збудливості (фізіологічний електротон).

Розрізняють:

а) кателектротон — підвищення збудливості та провідності на катоді;

б) анелектротон — зниження збудливості та провідності на аноді.

Докази: 1. Метод визначення порога подразнення.

2. Метод реєстрації тетанічного скорочення.

Пояснення. Виявлено, що поріг збудливості залежить від співвідношення між висхідною величиною ПС і критичним рівнем деполяризації мембрани. Мінімальний зсув мембранного потенціалу, не​обхідний для того, щоб початковий (висхідний) рівень мембран​ного потенціалу досяг критичного рівня деполяризації, називається порогом деполяризації.

В ділянці катода в результаті часткової деполяризації мембрани вихідний потенціал ПС наближається до критичного рівня деполяризації (КРД). У результаті цього поріг деполяризації зменшується — збудливість збільшується.

Схематичне підвищення збудливості нерва під катодом демонструє, на якому показано, як в експерименті визначити поріг подразнення біля катода. Подразнення імпульсивним струмом за допомогою електростимулятора (ЕСЛ) визначають рівень збудливості під катодом і анодом до і під час дії постійного струму.

В ділянці анода збільшується вихідний МПС, відокремлюється від критичного рівня деполяризації. Це призводить до підвищення порога деполяризації — збудливість знижується. 
Таким чином, кателектротон характеризує:

1. Зниження мембранного потенціалу, оскільки відбувається пасивна деполяризація. 

2. Підвищення збудливості, оскільки відбувається зменшення порога деполяризації .

3. Підвищення швидкості проведення збудження. 

4. Підвищення натрієвої проникності, що призводить до виникнення локальної відповіді при допороговому подразненні, а при пороговому — струму дії. 

5. Поступове підвищення калієвої проникності.

Анелектротон характеризує:

1. Підвищення мембранного потенціалу, оскільки відбувається пасивна гіперполяризація.

2. Зниження збудливості, оскільки відбувається збільшення порога деполяризації.

3. Зниження швидкості проведення збудження аж до повного блока.

4. Послаблення натрієвої проникності. 

5. Зниження калієвої проникності.

Доповнення до явища фізіологічного електротону вніс Б. Ф. Веріго (1883), відкривши катодичну депресію.

Пояснення: при тривалій дії порогового постійного стру​му або короткочасній дії сильного струму критичний рівень деполяризації ЕК під катодом збільшується настільки, що поріг деполяризації V стає більшим від початкової величини V.

Це доповнення зробив проф. Б. Ф. Веріго (1883), який звернув увагу, що якщо прикласти до нерва постійний струм значної сили і довго його пропускати через нерв, то збудливість на катоді спочатку підвищиться, потім поступово буде зменшуватися і через деякий час впаде нижче норми. Замість підвищення збудливості розвивається зниження збудливості — катодична депресія. Таким чином, катодична депресія — спад збудливості на катоді як результат тривалого перебігу електричного струму. М. Є. Введенський (1922) виміряв зміну збудливості, провідності на деякій відстані від полюсів електродів. Якщо на катоді збудливість підвищується, то трохи далі вона знижується. Введенський назвав ці зміни періелектротоном (на відстані близько 2 см від електродів). Пері — біля.

Пояснення:

а) на деякій відстані від полюсів постійний струм змінює напрямок;

б) зміни хімізму в ділянці електротону викликають за межами полюсів зміни хімізму в протилежному напрямку.

Явище періелектротону більш фізичне:

а) для демонстрації потребує особливих умов; 

б) не зникає при порушенні цілісності нерва.

Застосовується виключно з лікувальною метою. У випадках застосування фізіологічного електротону беруть два різні електроди: один із малою поверхнею — диферентний, або активний (на вражене місце), і другий з великою площею — індиферентний, або пасивний (на поперек чи спину). Активний електрод може бути катодом або анодом. Під електродом і шкірою розташовується прокладка гідрофільного матеріалу, яка захищає шкіру від опіків кислими або лужними продуктами електролізу, що утворюються при проходженні струму.

Крім того, постійний (гальванічний) струм широко вико​ристовується з метою стимуляції різних фізіологічних функцій. Так, під дією гальванічного струму в тканинах, розташованих між електродами, рефлекторно одного й того ж метамеру і навіть у всьому організмі посилюється крово- і лімфообіг, підвищується резорбційна здатність тканин, стимулюються обмінно-трофічні процеси, підвищується секреторна функція залоз, проявляється болезаспокійлива дія. В цих випадках застосовують однакові за величиною електроди.

Постійний (гальванічний) струм використовують і для проведення процедур лікарського електрофорезу. В цьому разі між гідрофільною прокладкою і поверхнею тіла розташовують тонку проміжну прокладку, змочену розчином лікарської речовини. Іони лікарської речовини вводять з того полюса, полярність якого відповідає заряду введеного інгредієнта, тобто негативно заряджені іони вводять із катода, позитивно заряджені - з анода. Позитивний заряд мають іони металів (Na+, K+, Са++ та ін.), алкалоїдів та іон Н+, і тому вони вводяться з анода. Іони галоїдів (Cl-, J- , B2- і інші), кислотні радикали (SO4- , No3- та ін.), іон ОН- мають негативний заряд і тому вводяться з катода. Проникність шкіри для іонів неоднакова. В порядку спадаючої здатності катіони розташовуються в послідовності К+ >Nа+ >Са2+, аніони — J- > Cl- ; No3 - > SO4- . Звичайно при електрофорезі в шкіру проникає 2–6 % речовини, розміщеної на прокладці. Електрофорез має такі переваги:

1. Поєднана дія постійного струму і лікарської речовини.

2. Можливість місцевого впливу при поверхневому розташуванні патологічного вогнища.

3. Мала доза ліків.

4. Більш тривала дія лікарської речовини внаслідок уповільненого надходження її зі шкіри в кров.

Фізичний електротон — поляризаційні струми, виникають у нерві в зв’язку з дією електричного струму. Поширюються ці струми швидше, ніж збудження, і не відображають будь-якого фізіологічного процесу. Підвищення збудливості на аноді та зниження її на катоді при розмиканні постійного струму пов’язане з появою поляризаційного струму, який має протилежний поляризуючому струму напрямок.

IV. Акомодація нерва

Величина порога подразнення нерва залежить не тільки від тривалості подразнення, але й від крутизни наростання його сили. При повільному наростанні подразнення відбувається підвищення порога; це підвищення порога подразнення при поступовому на​ростанні сили подразнення називається акомодацією.

Акомодація — пристосування живого організму до повільної дії зов​нішнього подразнення.

Акомодація має біологічне значення — повільно наростаючий у часі подразник не потребує негайних реакцій, організм на цей подразник не реагує, а реагує на інші подразники, які мають більш важливе біологічне значення.

Залежність між часом зростання подразника (відкладається на осі абсцис) і силою подразнення (відкладається на осі ординат) може мати три види:

1) вігнутий тип кривої — показує прогресивне зменшення кута нахилу по осі часу; цей тип кривої характерний для нервової та м’язової систем;

2) випуклий по відношенню до осі часу — властивий для ушкодженої тканини;

3) лінійний хід кривої — свідчить про те, що швидкість акомодаційного росту залишається в широких межах.

Найменша крутизна наростання струму, при якій виникає збудження, є показником швидкості акомодації. Цю величину нази​вають мінімальним градієнтом, або критичним нахилом, і виража​ють в абсолютних (ма/с), або у відносних (реобаза/с) одиницях.

Що більша швидкість акомодації, то крутіше повинна наростати сила подразнення, щоб викликати збудження. У людини швидкість акомодації рухливих нервів набагато більша, ніж чутливих. Дуже мала швидкість акомодації волокон серцевого м’яза, гладеньких м’язів шлунка, кишечнику, сечоводів, тобто утворень, що мають нахил до автоматичної активності.
Фізіологія м’язів

Здатність до руху — важлива властивість всіх живих організмів. Особливість тваринного організму — в тім, що органи переміщуються один відносно одного, або весь переміщується організм. Ця особливість виникла ще на ранніх етапах еволюції. Тварина за допомогою цієї властивості знаходить їжу, захищається, без руху немає дихання, кровообігу тощо. На відміну від тварин у людини рухи осмислені та трудові.
Для здійснення рухів виникла та спеціалізувалась особлива тканина — м’язова. У людини та хребетних тварин існує 2 види м’язів:

1) скелетні м’язи, які прикріплені до кісток скелета, функція їх переміщувати тіло;

2) вісцеральні м’язи внутрішніх органів.

За гістологічною будовою м’язи поділяють на поперечно-смугасті та гладенькі. До поперечно-смугастих належать усі скелетні м’язи і деякі м’язи внутрішніх органів. Це, по-перше, серцевий м’яз, м’язи язика, глотки, верхньої третини стравоходу, зовнішні сфінктери прямої кишки. Решта м’язів внутрішніх органів — гладенькі.

За здатністю піддаватися вольовим зусиллям м’язи поділяються на мимовільні — ті, що піддаються нашій волі, та на немимовільні — ті що не піддаються. До мимовільних м’язів належать усі скелетні м’язи, а також деякі вісцеральні (м’язи язика, глотки, верхньої третини стравоходу і всі зовнішні сфінктери). Решта м’язів є немимовільними.

Ці м’язи різняться не тільки за розташуванням, але й за будовою, фізіологічними властивостями, іннервацією тощо. Наприклад, скелетний м’яз скорочується швидко, гладенький — повільно, а скорочення триває довго.

Функції скелетних м’язів:

1) переміщення організму в просторі;

2) переміщення частин тіла відносно одна одної;

3) підтримання пози;

4) сприяння руху крові та лімфи.

Отже, можна зазначити, що основною фізіологічною функцією м’язів є рух. Крім того, м’язи беруть участь у теплорегуляції, є місцем відкладання глікогену тощо.

Фізіологічні властивості м’язів: збудливість, провідність, скорочуваність, еластичність (скелетних) і пластичність (гладеньких).
Збудливість чи подразливість — це здатність збудливих тканин (включаючи і м’язи) відповідати на дію подразника генерацією ПД. Подразливість є властивістю будь-якої живої речовини і виникла разом з нею, але в різних тканинах вона виражена по-різному: в природних умовах збудження м’язів викликається нервовими імпульсами, які надходять із ЦНС. Для того, щоб збудити м’яз в експерименті або при клінічному дослідженні людини, його піддають штучному подразненню електричним струмом. Розрізняють непряме і пряме подразнення м’язів. Пряме подразнення — це безпосереднє подразнення м’язів. Непряме подразнення — подразнення м’язів через нерв. Через те, що збудливість м’язової тканини менша, ніж нервової, при прямому подразненні поріг підвищується. При прямому подразненні струм, поширюючись м’язовою тканиною, діє в першу чергу на закінчення рухових нервів, які знаходяться в ній і збуджують її.

Для доведення прямого подразнення необхідно позбутися нервів. Це здійснюється в такий спосіб: а) кравецький м’яз у верхній 1/4 або 1/5 (проксимальній) частині не має нервових закінчень, перерізаємо нерв, настає дегенерація нервових закінчень, бо без зв’язку з нервовою клітиною відростки нейрона позбавлені живлення (закон Уолера або дегенерації); б) використанням яду кураре або ін. міорелаксантів (наприклад, лістенон, диплацин), які вибірково паралізують рухові пластинки та заважають передачі імпульсів з нерва на м’язи.

Провідність — здатність проводити збудження вздовж мембрани м’язового волокна.

Скорочуваність — здатність м’язів скорочуватись або змінювати напруження при збудженні. Залежно від умов, в яких відбувається скорочення, розрізняють три його типи: ізотонічне, ізометричне та змішане.

Ізотонічне — скорочення, при якому не змінюється тонус м’язів, а змінюється їх довжина. Наприклад, підняття м’язом вантажу, який зумовлює його постійне напруження, тобто ізотонічне — скорочення м’яза при постійній напрузі, зафіксований при цьому один кінець м’яза.

Ізометричне — скорочення, при якому змінюється тонус, а довжина залишається без змін, тобто — це таке скорочення, при якому м’яз скоротитися не може, наприклад, якщо обидва кінці його нерухомо закріплені при спробах підняти непосильний вантаж. Природні скорочення м’язів в організмі ніколи не бувають чисто ізотонічними або чисто ізометричними через те, що м’язи, піднімаючи вантаж, укорочуються і разом з тим змінюють своє напруження.

Еластичність — властивість м’яза повертатись у початковий стан, якщо його попередньо із нього вивести. М’язи мають невелику, але досконалу еластичність.

Пластичність – здатність гладеньких м’язів утримувати деякий час свою довжину після його розтягування.

За природою розрізняють такі види скорочень: поодиноке, тетанічне, тонічне і контрактура:

1. Поодиноке скорочення — відповідь м’яза на одиничне подразнення або на один нервовий імпульс. Це елементарна відповідь м’яза, що складається з трьох періодів: латентного, скорочення і розслаблення. Період часу від моменту подразнення до початку скорочення називається прихованим або латентним періодом. Тривалість його в різних м’язах різна (скелетний м’яз — 1/10 с, гладенький м’яз — до 1 с). У цей час у м’язі відбуваються біофізичні та біохімічні процеси, одним із яких є ПД (рис. 8).

Під час поодинокого скорочення m. gastrocnemіus жаби тривалістю в 0,1 с на скорочення йде 0,05 с, на розслаблення — 0,05 с. У однієї і тієї ж тварини різні м’язи мають різну тривалість скорочення залежно від її функції. Вона залежить також від умов (температура, ступінь втомлення). Тривалість скорочення в кожній точці м’язового волокна в десятки разів перевищує тривалість ПД. Тому настає момент, коли ПД пройшов вздовж усього волокна та закінчився (тобто мембрана реполяризувалась), а скорочення охопило все волокно і воно ще продовжує бути укороченим.

Скорочення кожного окремого м’язового волокна при рідкісних поодиноких подразненнях підпорядковуються закону «все або нічого». Це означає, що скорочення, яке виникло як при пороговому, так і при понадпороговому подразненні має максимальну амплітуду. Величина ж поодинокого скорочення всього скелетного м’яза залежить від кількості волокон, що беруть участь у скороченні, а кількість волокон від сили подразнення. Що сильніший подразник, то більша кількість волокон збуджена. При максимальному скороченні всі волокна м’яза скорочені, тому м’яз підпорядковується «закону градації».

Поодинокі скорочення в природних умовах не зустрічаються, бо до м’язів від спинного мозку відходить «залп» імпульсів, тому навіть дуже швидкі скорочення (рука піаніста) не є тетанічними. Такі скорочення переважно штучні.

2. Тетанус. Тривалі скорочення м’яза, викликані частими ритмічними подразненнями називаються тетанусом. Для одержання тетанусу необхідні часті ритмічні подразнення. Якщо на м’яз до закінчення подразнення подати другий імпульс, то друге скорочення накладається на перше так, що загальне напруження буде більшим, ніж під час першого скорочення, тобто відбувається механічна сумація. Якщо стимули повторюються з короткими інтервалами, то поодинокі скорочення зливаються в тетанус.

Сьогодні не одержав загальноприйнятого пояснення той факт, що напруження, досягнуте під час тетанусу або суперпозиції поодиноких скорочень, більше, ніж сила одного скорочення. Види тетанусу: неповний (зубчатий) і суцільний (гладкий) (рис. 9). При відносно малій частоті подразнень настає зубчатий або неповний тетанус. Наприклад, якщо подразнювати м’яз 5 разів у 1 с,то буде 5 поодиноких скорочень, через те, що на одне скорочення необхідно 0,1 с, тимчасом як на 5 скорочень — 0,5 с. Решта 0,5 с — час паузи. Подразнюючи 10 разів у 1 с, одержимо 10 поодиноких скорочень, але без паузи, бо на скорочення пішли всі с 0,110 = 1 с. Подразнюємо 12 разів у 1 с, кожне повторне скорочення настає до фази розслаблення, бо на одне скорочення використовуватиметься 1:12, 0,08 с, а не 0,1 с. При подразненні 15 раз у 1 с, розслаблення ще більше не буде доходити до 0 лінії.

Тобто при зубчастому тетанусі є ще елементи поодинокого скорочення, тому його називають неповним. Так для м’яза, поодиноке скорочення якого дорівнює 0,1 с, буде до подразнення 20 в 1 с. При подразненні більше 20 в 1 с настає повний тетанус, тому що при такій кількості подразнень м’яз не буде встигати розслаблятися, 1:20=0,05 с (весь час, який необхідний для скорочення). Важливо те, що при тетанусі скорочувальні відповіді м’яза підсумовані, електричні ж його реакції, тобто ПД не сумуються, їх частота відповідає частоті ритмічного подразнення, яке викликає тетанус. Тобто, якщо дати подразнення 50 в 1 с і спричинити тетанічне скорочення м’яза, то в ньому ми зареєструємо 50 ПД. Це свідчить про те, що тетанічне скорочення складається або суперпозується із поодиноких. На це вперше вказував ще Гельмгольц (1847, теорія суперпозиції). М. Є. Введенський (1885) довів, що хоча тетанус складається із поодиноких скорочень, але це не проста сума, а значна залежність від частоти подразнення (а не тільки від сили), а також від фази, на яку припадає повторне подразнення. Він довів, що при великій частоті подразнення сила скорочення може бути менша, якщо кожне подразнення припадає на фазу відносної рефрактерності. До М. Є. Введенського вважали цю залежність прямою. М. Є. Введенський увів термін оптимальне (найкраще) «подразнення», яке викликає найбільший ефект. Подразнення, яке за частотою перевищує оптимальне, але викликає менший ефект, називається песимальним (найгірше). Він встановив оптимум і песимум сили та частоти подразнення.

Крім поодинокого скорочення, що швидко перебігає, та тетанічного скорочення, що триває довго, деякі м’язи можуть давати тривале скорочення на одноразове подразнення — це тонічне скорочення.

3. Тонічне скорочення. Якщо зареєструвати ПД, буде тільки 1 ПД (рис. 10): це тривале, але не ритмічне скорочення, викликане поодиноким подразненням, називається тонічним скороченням. У тонічному скороченні деякі м’язи перебувають все життя, наприклад, м’язи кров’яних судин, м’язи ШКТ, м’язи сфінктера сечового міхура. Тонічне скорочення більш характерне для гладеньких м’язів. Скелетні м’язи також можуть давати тонічне скорочення, наприклад, постава людини при сидінні, стоянні. Хоча для скелетних м’язів характерним є тетанічне скорочення, деякід скелетні м’язи перебувають у тонічному скороченні.

Відмінності тетанічного скорочення від тонічного

1. Тетанус — скорочення за природою ритмічне, тонічне — неритмічне. Це підтверджується тим, що при тетанусі відводяться ритмічні ПД, частота яких повністю відповідає частоті ритмічного подразнення (див. рис. 9). Тонічне скорочення ритмічними ПД не супроводжуються. ПД виникає тільки в момент виникнення або посилення скорочення (див. рис. 10).

2. Скорочення тонічне тривале, але слабше від тетанічного. При реєстрації тетанічного скорочення скелетний м’яз підіймає великий (більший) вантаж, ніж при тонічному скороченні, бо при тонічному скороченні м’яз розвиває меншу силу, ніж при тетанічному. 

3. Механічна робота при тетанусі супроводжується великою втратою енергії, підвищенням обміну речовин, збільшенням потреби кисню в 10 разів більше, ніж у спокої. Тонічне скорочення супроводжується тільки незначним скороченням м’яза. Тривалий час вважалося, що при тонічному скороченні не підвищується обмін речовин у м’язі. Встановлено, що при тонічному скороченні втрачається дуже мало енергії. Якби м’язи стінок кров’яних судин знаходилися в тетанічному скороченні, необхідно було б затрачувати весь добовий харчовий раціон. Тільки тому, що вони знаходяться в стані тонічного скорочення, відбувається економія енергії. В процесі еволюції там, де необхідне тривале скорочення, відбувається тонічне скорочення, а там, де необхідне сильніше, але періодичне скорочення, відбувається тетанічне скорочення. При тетанічному скороченні швидко розвивається втома, при тонічному скороченні втома не настає.

4. Четвертий вид скорочення — контрактура 

Контрактура — це тривале скорочення неритмічної природи, патологічне, стан зворотного стаціонарного скорочення, що не поширюється, це скорочення відрізняється від тетанусу відсутністю поширення ПД. При цьому відбувається тривала локальна деполяризація м’язової мембрани. Наприклад, при викликаній за допомогою кофеїну контрактурі МП може бути близьким до рівня ПД.

Контрактура — це скорочення, яке стоїть на межі з патологією і виникає при ненормальних умовах. Це тривале скорочення, яке не поширюється, неритмічної природи, при якому м’яз довго не повертається до нормальної довжини і виникає за несприятливих умов. Зустрічається тоді, коли на м’яз діє велике подразнення, при тривалій роботі м’яза, наприклад, контрактура від втоми, контрактура від дії хімічних речовин, скажімо, підвищення концентрації іонів К+, від дії нікотину (нікотинова контрактура), від дії кислот, кофеїну, хініну, при різних захворюваннях. Наприклад, якщо у людини внаслідок поранення було тривале вимушене положення, розвивається контрактура.

Механізм скорочення

Будова. Як відомо, структурною одиницею скелетних м’язів є м’язове волокно (діаметр від 10 до 100 мікрон, довжина від кількох міліметрів до кількох сантиметрів). Скорочувальним апаратом м’язового волокна є міофібрили — тонкі нитки діаметром 0,5–2 мкм, довжина відповідає довжині м’язового волокна. Завдяки скороченню міофібрил відбувається скорочення м’язового волокна, а отже і рух.

Міофібрили складаються із товстих і тонких міониток, утворених скорочувальними білками — актином і міозином. Один грам тканини скелетного м’яза становить близько 100 мг скорочувальних білків — актину (молекулярна маса 42 000) та міозину (мол. маса — 500 000, рис. 11). Теорія ковзаючих ниток, розроблена Хакслі та Ходжкін, пояснює механізм взаємодії між цими білками під час елементарного акту м’язового скорочення. Перегородки (пластинки) розділяють міофібрили на кілька компартментів довжиною приблизно 2,5 мкм, які називаються саркомерами. Світловий мікроскоп виявляє в саркомері світлі та темні смужки і диски, які правильно чергуються. Згідно з теорією Хакслі та Ходжкін (1954), ця поперечна смугастість міофібрил зумовлена особливою регулярною організацією ниток актину і міозину. В середині кожного саркомера розташовані кілька тисяч товстих ниток міозину, кожна діаметром приблизно по 10 нм (нанометр — міліардна частина мікрона 1(Г9 мк), на обох кінцях саркомера знаходиться близько 2000 тонких (товщиною 5 нм) ниток актину, прикріплених до 2 пластинок, подібно до щетинок у щітці. Пучок ниток міозину довжиною 1,6 мкм у середині саркомера виглядає в світловому мікроскопі як темна смужка, завдяки властивості подвійного променезаломлення в поляризованому світлі (тобто анізотропії), вони називаються А-диском. По обидві сторони від А-диска знаходяться ділянки, які мають тільки тонкі нитки і тому є світлими, це ізотропні І-диски, які тягнуться до Z-пластинок. Завдяки такому періодичному чергуванню світлих та темних смуг у саркомерах, що безкінечно повторюються, міофібрили волокон серцевого та скелетного м’язів мають вигляд поперечносмугастих. У м’язі, який перебуває в спокої, кінці товстих та тонких ниток лише незначно перекриваються на межі між А- і І-дисками.

М’яз укорочується внаслідок скорочення багатьох саркомерів, сполучених послідовно в міофібрилах. При укороченні тонкі актинові нитки ковзають уздовж товстих міозинових ниток, рухаючись між ними до середини пучка та саркомера. Під час ковзання самі нитки актину та міозину не укорочуються. Це основне положення теорії ковзаючих ниток. Довжина ниток не змінюється і при розтягненні м’язів. Замість цього пучки тонких ниток, ковзаючи, виходять із проміжків між товстими нитками, так що ступінь їх перекриття зменшується. Яким же чином відбувається «різнонаправлене ковзання» актинових ниток у сусідніх половинках саркомера?

Міозинові нитки мають поперечні виступи довжиною близько 20 нм, з головками приблизно із 150 молекул міозину; вони відходять від нитки біполярно (див. рис.). У стані спокою місток не може приєднатися до актину, бо між ними розміщують білки тропонін і тропоміозин, які блокують місце приєднання. При підвищенні концентрації іонів Са2+ та у присутності АТФ тропонін змінює свою конфігурацію і відсовує молекулу тропоміозину, створюючи умови для з’єднання головки містка з актином. Це супроводжується зміною положення головки і переміщенням нитки актину з подальшим розриванням містка (рис. 11-2).

Таким чином, під час скорочення кожна головка міозину (або поперечний місток) може зв’язувати міозинову нитку з сусідньою — актиновою. Нахили головок утворюють об’єднане зусилля і відбувається «гребок», який переміщує актинову нитку до середини саркомера. Біполярна організація молекул міозину в двох половинах саркомера вже забезпечує можливість ковзання актинових ниток у протилежному напрямку в лівій та правій половині саркомера. При ізотонічному скороченні м’яза жаби саркомери укорочуються на 1 мкм, тобто на 50 % довжини за 1/10 с. Для цього поперечні містки повинні виконувати щойно описані гребні рухи не один раз за такий проміжок часу, а 50 разів. Поперечні містки відіграють роль свого роду «зубчастого колеса», яке притягує одну групу ниток по іншій.

Тільки ритмічне від’єднання і прикріплення головок міозину зможе «гребти», або тягнути актинову нитку до середини саркомера так, як група людей тягне довгу мотузку, перебираючи її руками. Коли принцип «витягування мотузки» діє для багатьох послідовних саркомерів, молекулярні рухи поперечних містків, які повторюються, призводять до макроскопічного руху. Коли м’яз розслаблюється, головки міозину відходять від актинових ниток. Подовження м’яза під час розслаблення є пасивним. Такі основні положення теорії ковзаючих ниток.

М’язи — це механізм, який перетворює хімічну енергію безпосередньо в механічну тобто роботу в теплоту. Яким же чином м’яз перетворює хімічну енергію в механічну? Сьогодні це найактуальніше питання в сучасних молекулярних судженнях.

Роль АТФ. Прямим, безпосереднім джерелом енергії для скорочення м’язів є АТФ. Доведено, що під час м’язового скорочення відбувається гідролітичне розщеплення АТФ до аденозиндифосфату і фосфату. Всі інші реакції, що забезпечують енергію в м’язі (наприклад, аеробне та анаеробне розщеплення вуглеводів та розпад креатинфосфату), не можуть розглядатися як прямі джерела енергії для м’язового механізму. Вони служать тільки для постійного відновлення справжнього пального для цього механізму — АТФ. У скелетних м’язах вміст АТФ невеликий, достатній на 10 поодиноких скорочень. Тому потрібний постійний ресинтез АТФ. Існує 3 шляхи:

1) ресинтез АТФ за рахунок розщеплення креатинфосфату (КФ). Ця реакція відбувається дуже швидко, тому за кілька секунд можна виконати велику роботу (наприклад спринтер);

2) гліколітичний шлях ресинтезу, який пов’язаний з анаеробним розщепленням глюкози до молочної кислоти; як наслідок, утворюються 2 молі АТФ на 1 моль глюкози;

3) аеробне окиснення глюкози та ліпідів у циклі Кребса відбувається в мітохондріях. У середньому на 1 моль глюкози утворюється близько 38 молів АТФ, а внаслідок окислення 1 моля жирної кислоти — близько 128 молів АТФ.

Під впливом АТФ-ази — ферменту міозину, АТФ гідролітично розщеплюється. Цей процес активується актином. АТФ — єдина речовина в м’язі (винятком є рідкі нуклеозидтрифосфати), яка може прямо утилізуватися скорочувальними білками. Механізм, за допомогою якого донор енергії АТФ забезпечує переміщення поперечних містків, сьогодні інтенсивно вивчається.

Можливо, молекула АТФ зв’язується з поперечними містками після завершення його «гребного» руху. І це забезпечує енергію для розподілу, розриву компонентів, які беруть участь у реакції, — актину та міозину. Майже одразу ж після цього головки міозину відокремлюються від актину. Потім АТФ розщеплюється до АДФ і фосфату проміжним утворенням комплексу фермент-продукт. Розщеплення є обов’язковою умовою для подальшого прикріплення поперечного містка до актину з вивільненням АДФ і фосфату та гребним рухом містка. Коли рух містка завершується, з ним зв’язується нова молекула АТФ, і починається новий цикл. Циклічна активність поперечних містків, тобто ритмічне прикріплення та від’єднання містків, що забезпечує м’язове скорочення, можлива тільки доти, доки продовжується гідроліз АТФ, тобто доки відбувається активація АТФ-ази. Якщо розщеплення АТФ блоковане, містки не можуть повторно прикріплюватися, сила м’язового волокна падає до нуля, і м’яз розслаблюється. Після смерті вміст АТФ у м’язових клітинах знижується; коли він переходить критичний рівень, поперечні містки виявляються стійко прикріпленими до актинової нитки (поки не пройде аутоліз). У такому стані актинові та міозинові нитки дуже сильно сполучені одна з одною — м’яз перебуває в стані трупного задубіння.

Механізм м’язового скорочення

Збудження м’язів часто відбувається при проходженні ПД від іннервуючих мотонейронів через дію нервово-м’язових синапсів. Передача сигналів про скорочення від збудженої клітинної мембрани до міофібрил у глибині клітини називається електромеханічним скороченням. Воно складається з кількох послідовних процесів, ключову роль у яких відіграють іони Са2+.

Механізм дії Са2+: внутрішньоклітинна ін’єкція кальцію викликає скорочення м’язових волокон. Однак інтактні м’язові волокна не є потрібним об’єктом для демонстрації прямого впливу кальцію на міофібрили. Більше підходять для цієї мети волокна без або з порушеною клітинною мембраною. Для одержання таких волокон або «обдирають» мембрану механічним шляхом, або діють детергентами; такі демембрановані волокна скорочуються тільки при зануренні в розчин, який має АТФ та іонізований кальцій для активації АТФ-ази. Якщо активуючий агент, тобто іони кальцію, вийняти з середовища (наприклад, шляхом додавання хелатоутворюючих агентів), міофібрили розслаблюються, оскільки взаємодія між поперечними містками й актином закінчується внаслідок чого активність АТФ-ази пригнічується.

Механізм, за допомогою якого Са2+ активує волокно, легше зрозуміти при розгляданні структури актинових ниток. Актинова нитка складається із двох закручених один навколо одного мономерів актину товщиною до 5 нм. Схожу структуру можна отримати, якщо взяти 2 нитки намиста й скрутити їх у вигляді спіралі по 14 намистин у нитці. На ланцюгах актину через регулярні проміжки (приблизно через 40 нм) знаходяться сферичні молекули тропоніну, а в жолобках між двома ланцюгами актину лежать нитки тропоміозину. За відсутності Са2+, тобто при розслабленому стані міофібрил, довгі молекули тропоміозину розташовуються так, що блокують прикріплення поперечних містків міозину до актинових ланцюгів. Під впливом активуючих іонів Са2+ молекули тропоміозину глибше спускаються в жолобки між мономерами актину, відкриваючи ділянки прикріплення для поперечних містків міозину. Внаслідок цього містки міозину прикріплюються до актинових ниток, АТФ розщеплюється і розвивається м’язова сила. Таким чином, активаційні ефекти Са2+ зумовлені його дією на тропонін С. При цьому тропонін С працює як «кальцієвий перемикач», тобто при зв’язуванні з Са2+ молекула тропоніну С деформується так, що штовхає тропоміозин у жолобок між двома ланцюгами актину — в «активне положення» і відкриваються ділянки прикріплення для поперечних містків.

Якби іони Са2+ не були ізольовані в особливих внутрішньоклітинних сховищах, то збагачені Са2+ м’язові волокна знаходилися б у стані безперервного скорочення. Структура внутрішньоклітинних систем збереження Са2+ дещо відрізняється в різних м’язах. У багатьох ділянках мембрана м’язової клітини поглиблюється всередину волокна, перпендикулярно до його осі, утворюючи трубки. Ця система поперечних трубочок (так звана Т-система) сполучається із зовнішньоклітинним середовищем. Трубочки (діаметрам 50 нм) оточують кожну міофібрилу на рівні 2 пластинок або в ділянці І-дисків. Перпендикулярно поперечній системі, тобто паралельно міофібрилам, розташовується система повздовжніх трубочок (це істинна саркоплазматична сітка). Бульбашки на кінцях цих трубочок — термінальні цистерни і є місцем збереження внутрішньоклітинного Са2+.

На відміну від поперечної системи повздовжня система не сполучається із зовнішньоклітинним середовищем.

Електромеханічне з’єднання відбувається за допомогою поширення ПД по мембранах поперечної системи всередину клітини. При цьому збудження швидко проходить у глибину волокна, переходить на повздовжню систему і в кінці викликає вивільнення іонів Са2+ до внутрішньоклітинної рідини біля міофібрили, що і призводить до скорочення. Дигідропіридинові рецептори відіграють роль електричного реле, яке регулює надходження Са2+ із розташованої поряд саркоплазматичної сітки. Дигідропіридинові рецептори одержали назву від медикаментозного препарату дигідропіридину, який, власне, блокує їх і широко застосовується у практиці лікаря.

На відміну від мембрани Т-трубок, канал Са2+ саркоплазматичної сітки, відкриття якого забезпечує викидання іонів Са2+, не є потенціалозалежним. Він називається ріанодиновим рецептором, тому що його блокує рослинний алкалоїд ріанодин.

Саркоплазматична сітка внаслідок деполяризації мембрани Т-трубочок активується завдяки дигідропіридиновим рецепторам, які є потенціалозалежними Са++ — каналами в мембрані Т-трубок.

При одноразовому скороченні процес укорочення швидко закінчується, коли активуючі іони Са2+ повертаються за допомогою кальцієвого насоса в систему каналів саркоплазматичної сітки і відбувається розслаблення м’язів. Цей процес іде проти градієнта за участі активного транспорту, який використовує енергію АТФ. Якщо стимули надходять до м’яза з високою частотою, 20 Гц і вище, рівень Са2+ під час поміжстимульних проміжків залишається високим, тому що кальцієвий насос не встигає повернути всі іони Са2+ у систему саркоплазматичної сітки. При цьому виникає стан стійкого скорочення або тетанус. Він часто спостерігається в тому випадку, коли проміжки між стимулами бувають менше ніж 1/3 часу поодинокого скорочення.

Тип м’язових волокон. Незважаючи на те, що волокна скелетних м’язів у загальних рисах подібні, однак скелетні м’язи — це різнорідна тканина, що складається з волокон, які відрізняються за активністю міозинової АТФ-ази, швидкістю скорочення тощо. Загалом волокна поділяють на 2 типи (І і ІІ). М’язи, що містять багато волокон типу І, називають червоними м’язами, оскільки вони виглядають темнішими порівняно з іншими. Вони мають триваліший латентний період, повільно реагують, призначені для тривалих, повільних скорочень. Головна їх функція – підтримування сталого положення тіла. Білі м’язи складаються переважно з волокон типу ІІ, мають коротку тривалість скорочення і призначені для точних координованих рухів. Прикладом таких білих м’язів можуть бути м’язи очного яблука, деякі м’язи кисті та ін.

В основі відмінностей між м’язовими волокнами лежить різниця між білками, з яких вони складаються. Більшість білків кодовані мультигенами. Виділяють десять різних ізоформ важких ланцюгів міозину (ВЛМ). Вони мають різний амінокислотний склад. У кожному з двох типів легких ланцюгів також розрізняють повільні та швидкі ізоформи. Вважають, що є лише одна форма актину, три — тропоніну і велика кількість форм тропоміозину.

Експресія ВЛМ дуже чітко регульована в процесі розвитку організму, і відмінності в експресії ВЛМ відіграють значну роль у формуванні м’язової конституції людини.

У дорослих осіб на функцію м’язів можуть впливати зміни фізичної активності, іннервації та гормонального фону. Ці зміни, як правило, спричинені порушенням транскрипції генів ВЛМ.

Сила та робота м’язів. Розрізняють максимальну та абсолютну силу. Максимальна сила визначається тим максимальним вантажем, який здатний підняти м’яз. Вона залежить від будови м’яза, його функціонального стану, впливу ЦНС. Чим більший діаметр (або фізіологічний поперечник), тим більша сила м’яза. Наприклад, великий сідничний м’яз може розвинути силу до 1200 кг.

У середньому сила скелетного м’яза людини становить 3–4 кг на 1 см2. Сила м’яза залежить від кількості рухомих одиниць, збуджених у даний момент. Так, якщо до складу м’яза входять 10 рухових одиниць, а активна, збуджена лише одна, то м’яз створить напруження 1/10 від максимальної сили. Сила м’яза також залежить від частоти ПД — чим вона більша, тим сила буде більшою (в межах оптимуму частоти подразнення).

Абсолютна сила — це відношення максимальної сили до площі поперечного перерізу м’яза. Завдяки цій величині можна порівняти силу різних м’язів одного організму, а також силу м’язів різних осіб. Наприклад, абсолютна сила литкового м’яза становить 5,9 кг/см2, жувального — до 10 кг/см2, триголового м’яза плеча — 16,8 кг/см2. М’яз може виконувати як динамічну, так і статичну роботу. Динамічна робота визначається величиною піднятого вантажу, помноженого на показник скорочення м’яза. Вимірюється в кілограмометрах, джоулях та калоріях. Максимальною робота буває при середніх навантаженнях. Робота, при якій м’язи майже не скорочуються, називається статичною. Статична робота вимірюється величиною вантажу, помноженого на час його утримання. Втома розвивається швидше при статичній роботі, ніж при динамічній.

Втомленність м’язів

Якщо м’яз примусити довго скорочуватися, то він все менше і менше відповідатиме на подразнення. Втомленністю називається тимчасове зниження працездатності клітини, органа або цілого організму і викликається тривалою роботою, що зникає після відпочинку. Беремо нервово-м’язовий препарат, прикладаємо непрямі подразнення частотою 1 раз в 1 с. Одержуємо скорочення, яке записуємо на барабані. Спочатку йде невелике збільшення скорочень, м’яз ніби впрацьовується. Це збільшення скорочень називається феноменом сходів. Вважають, що цей феномен спричинений надходженням додаткової кількості Са2+, який зв’язується з тропоніном С. Важливо не плутати цей феномен з тетанусом. Згодом величина скорочень залишається на одному і тому ж рівні. Через деякий час подразнення величина скорочень і сила зменшується. Зменшення величини та сили скорочень — це і є втома.

Перше, що відбувається при стомленні — зменшення величини та сили скорочень. Друге — це постійне сповільнення скорочень, тривалість одного скорочення збільшується. Період скорочення збільшується та подовжується. Третє. Тривалість кожного скорочення збільшується і до початку наступного скорочення м’яз не встигає розслабитись, і тому він скорочується, повністю не розслабляючись. Іде зменшення вертикальних ліній на кімограмі. Відбувається поступове зменшення амплітуди скорочення на фоні контрактури. Четверте. Послаблення працездатності — це процес, який проходить. Отже, при стомленні відбувається: 1) зменшення сили та висоти скорочень; 2) тривалість прихованого періоду; 3) підвищення порога подразнення, тобто м’яз робиться менш збудливим; 4) підвищується тривалість поодинокого скорочення, головним чином за рахунок збільшення часу розслаблення; 5) розвивається контрактура; 6) крива поодинокого скорочення вже не буде симетричною.

Якщо після непрямого подразнення подіяти на втомлений м’яз прямим шляхом, то м’яз скорочуватиметься ще. Це свідчить про те, що першими стомлюються або нерв, або нервово-м’язовий синапс. Нервове волокно практично не стомлюється. Можна подати мільйон подразнень на нерв – стомлення нерва не розвивається. Найбільше втомлюється нервово-м’язовий апарат. І. М. Сеченов довів, що відновлення працездатності стомлених м’язів руки людини після тривалого піднімання вантажу прискорюється, якщо в період відпочинку працювати іншою рукою. Швидке відновлення працездатності після стомлення може бути досягнуто і при інших видах рухової активності, наприклад, при роботі м’язів нижніх кінцівок. На відміну від простого відпочинку, такий відпочинок І. М. Сеченов активним. Він розглядав ці факти, як доказ того, що стомлення розвивається в першу чергу в нервових центрах.

Стомлення ізольованого м’яза зумовлене двома причинами. Існує дві точки зору. Згідно з першою, стомлення — це результат накопичення в м’язі продуктів обміну речовин (молочна кислота, фосфорна та ін.), які мають пригнічуючу дію на працездатність м’язових волокон. Частина цих речовин, а також іони К+дифундують із волокон у навколоклітинний простір і виявляють пригнічуючу дію на збуджуваність мембрани, пригнічують ПД. Якщо замінити розчин Рінгера, який оточує стомлений м’яз, то цього достатньо, щоб відновити його працездатність. Згідно з другої точкою зору, стомлення — наслідок поступового виснаження в м’язі енергетичних запасів. При тривалій роботі ізольованого м’яза відбувається різке зменшення запасів глікогену, внаслідок чого порушуються процеси реосинтезу АТФ та креатин-фосфату, що необхідні для скорочення.

Для дослідження процесів стомлення у людини створено апарат — ергограф. Найпростіший з них — ергограф Моссо. Це прилад для запису ме-ханограми при рухах, що ритмічно виконуються групою м’язів. Запис дозволяє виявити кількість виконуваної роботи. Існують ергографи, які відтворюють ті чи інші трудові рухи людини. Так, широко використовують велоергографи (велоергометри). Вони широко застосовуються для визначення функціональних можливостей організму людини. Крива стомлення різна у різних осіб. При дослідженні працездатності у людини вона не повинна бачити запис на барабані, її не потрібно підбадьорювати через те, що під час підбадьорювання скорочення м’язів триває довше без стомлення. Отже, стомлюється не м’яз. На підбадьорювання реагує кора головного мозку, наша свідомість. Таким чином, під час роботи звук надходить у кору головного мозку, що відбивається на її стані, а потім іде сигнал до м’язів. Це означає, що втомлюються вищі відділи кори головного мозку. Це положення підтримується прикладами з життя, наприклад, стомлення солдатів під час походів знижує оркестр. По-друге, робота м’язів у цілому організмі залежить не тільки від процесів у м’язах, не тільки від їх якості, але і від взаємовідношення інших систем в організмі — ЦНС, дихання, кровообігу. Тому при оцінці роботи м’яза необхідно враховувати працездатність і інших систем. Спорт передбачає тренування всіх систем. Систематична інтенсивна робота м’язів сприяє збільшенню м’язової тканини. Це явище називається гіпертрофією м’язів. В основі його лежить збільшення кількості міофібрил та збільшення маси цитоплазми м’язових волокон, тобто збільшення діаметра кожного волокна. Основою є активація синтезу нуклеїнових кислот та білків, підвищується вміст АТФ, креатинфосфату, глікогену. Внаслідок цього сила та швидкість скорочення підвищується.

Фізіологічні особливості гладеньких м’язів

В організмі, крім поперечносмугастих м’язів, є ще гладенькі м’язи.

Особливості будови гладких м’язів. Вони являють собою окремі веретеноподібної форми клітини, довжиною 50–400 мкм, товщиною 2–10 мкм. Мають одне ядро в клітині. Ці клітини сполучені особливими міжклітинними контактами (нексусами), внаслідок чого вони утворюють сітку, в яку вплетені колагенові волокна. Завдяки нерегулярному розподілу актинових та міозинових ниток гладком’язові клітини не мають поперечної смугастості, характерної для серцевого та скелетного м’язів. Гладенькі м’язи також містять тропоміозин, проте тропоніну, ймовірно, нема. Усі гладенькі м’язи поділяють на вісцеральні та поліелементні. Прикладом вісцеральних можуть бути м’язи кишки, матки, сечоводів. Поліелементні гладенькі м’язи складаються з окремих одиниць без сполучних містків, ці м’язи позбавлені довільного контролю.

Прихований період скорочення гладенького м’яза більший, ніж у скелетного. Якщо в поперечносмугастому м’язі він вимірюється в мілісекундах, то в гладенькому — в секундах або в долях секунд. Скорочення гладенького м’яза довге, тонічне. Скорочення триває секунди і навіть хвилини. Гладеньком’язові клітини укорочуються внаслідок відносного ковзання ниток, але швидкість ковзання та швидкість розщеплення АТФ в 100–1000 разів менша, ніж у поперечносмугастих м’язах. Завдяки цьому гладенькі м’язи особливо добре пристосовані для тривалого стійкого скорочення без стомлення та з невеликою затратою енергії. Для одержання тетанусу потрібні рідкісні (1 раз в секунду), а не часті (до 20 в 1 с, як для одержання тетанусу в поперечно-смугастому м’язі) подразнення. Це свідчить про те, що скорочення гладенького м’яза дуже економне. Скорочення гладеньких м’язів слабше. Обмін речовин при скороченні підсилюється менше, ніж у поперечносмугастій мускулатурі. Енергія затрачується гладеньком’язовою мускулатурою в 100–500 разів менше, якщо оцінювати за використанням кисню. Стомлення слабо виражене.

На відміну від скелетного м’яза, гладенький м’яз шлунка, кишечнику та матки розвиває спонтанні тетаноподібні скорочення в умовах його ізоляції, денервації або після блокади нейронів інтрамуральних гангліїв, тобто ПД не зумовлені передачею до м’язів нервових імпульсів. Інакше кажучи, вони мають не нейрогенне, а міогенне (як і серце) походження. Міогенне збудження виникає в пейсмекерних клітинах, які ідентичні іншим м’язовим клітинам за структурою, але відрізняються за електро​фізіологічними властивостями, а саме: місцеві потенціали, препотенціали, або пейсмекерні потенціали спонтанно деполяризують мембрану до порогового рівня, так що виникає ПД. Завдяки входу катіонів (головним чином Са2+) мембрани деполяризуються до нульового рівня, а потім протягом кількох мс виявляється овершут до + 20 мВ. За реполяризацією іде новий препотенціал, який викликає ще один ПД. Збудження поширюється по гладеньких м’язах через особливі щільні контакти (нексуси) між плазматичними мембранами сусідніх м’язових клітин, де зовнішні шари мембрани стають загальними для обох клітин. Ці низькоомні ділянки забезпечують електротонічне розповсюдження деполяризації від збуджених до незбуджених клітин. На відміну від скелетних м’язів, більшість гладеньких м’язів при розтягненні ведуть себе не як більш або менш еластичні структури, а як пластичні утворення, більш податливі. Завдяки своїй пластичності, гладенький м’яз може бути повністю розслаблений як в укороченому, так і в розтягненому стані. Так, наприклад, еластичність сечового міхура в міру його наповнення оберігає його від підвищення внутрішньосечового тиску. В багатьох випадках сильне розтягнення призводить до активації скорочення. Воно зумовлене зростаючою при розтягненні м’яза деполя​ризацією пейсмекерних клітин, яка супроводжується підвищенням частоти ПД.

Гладенькі м’язи артеріол, артерій, м’язів, сім’яних проток та райдужки, а також війчасті м’язи виявляють слабку спонтанну активність або зовсім не проявляють її. Їх активність часто має не міогенну, а нейрогенну природу, тобто зумовлена імпульсами, які надходять по вегетативних нервах. Відмінності зумовлені структурною організацією м’язів. Нексуси в цих м’язах представлені в мізерній кількості.

Особливості скорочення

Як і в скелетних м’язах, ініціація скорочення гладеньких м’язів відбувається завдяки Са2+. Проте гладенькі м’язи мають погано розвинену саркоплазматичну сітку. Тому збільшення концентрації Са2+ всередині клітини виникає внаслідок надходження Са2+ з позаклітинного розчину через потенціалозалежні Са2+-канали. Крім того, для активування міозинової АТФ-ази необхідне фосфорилування самої молекули міозину. Са2+ зв’язується з кальмодуліном, і комплекс Са2+ — кальмодулін активує кіназу легких ланцюгів міозину. Цей ензим є каталізатором реакції фосфорилування легких ланцюгів міозину. Фосфорилування забезпечує подальше активування АТФ-ази, і молекули актину починають ковзати по міозинових ланцюгах, спричиняючи скорочення м’язів.

Скелетні та гладенькі м’язи завжди розслаблюються, якщо концентрація Са2+ падає нижче 10- моль/л. Однак їх розслаблення є більш повільним, оскільки процес надходження Са2+ у слабо розвинену саркоплазматичну сітку відбувається повільно. Чи бере участь інший механізм у скороченні, подібному до зв’язування Са2+ з тропоніном, невідомо. Важливу роль у зниженні тонусу гладенької мускулатури відіграє АТФ.


5. Матеріали щодо активації студентів під час проведення лекції (питання, задачі, проблемні ситуації тощо).

Ситуаційне завданя 1. Відомо, що однією з основних властивостей збудливих тканин є збудливість. Експериментально порівнювали збудливість нервової і м’язової тканин до і після тривалого прямого і непрямого подразнення м’яза. Було встановлено, що початково збудливість однієї тканини вища, ніж другої. Крім того, була зафіксована зміна збудливості нерва і м’яза після тривалого по​дразнення. Поясніть: 1) Як визначалася збудливість нерва і м’яза? 2) Яка тканина і чому мала більшу збудливість? 3) Як змінилася збудливість нерва і м’яза після тривалого прямого і непрямого подразнення м’яза? 4) Які параметри характеризують величину збудливості тканини?
Відповідь: 1) На нервово-м’язовому препараті жаби спочатку подразнювали нерв, а потім м’яз поодинокими електричними імпульсами. Силу по​дразнення поступово збільшували до появи першого м’язового скорочення, визначаючи таким чином поріг подразнення нерва і м’яза. 1) На нервово-м’язовому препараті жаби спочатку подразнювали нерв, а потім м’яз поодинокими електричними імпульсами. Силу по​дразнення поступово збільшували до появи першого м’язового скорочення, визначаючи таким чином поріг подразнення нерва і м’яза. 2) Нервова тканина мала більшу збудливість, оскільки її поріг подразнення був нижчим порівняно з м’язовою тканиною.  3) Збудливість знизиться внаслідок зменшення градієнта співвідношення іонів на клі​тинній мембрані за умов тривалого подразнення нерва і м’яза. 4) Рівень збудливості тканини характеризується порогом подразнення, реобазою, хронаксією, швидкістю акомодації.

Ситуаційне завдання 2. Поясніть, чи постраждають механізми, пов’язані з генерацією МПД у клітині, якщо її обробити протеолітичними ферментами. Намалюйте схему зміни МПД.

Відповідь: Протеолітичні ферменти розщеплюють білкові молекули, які входять до складу стінок іонних каналів і «воріт», що відкривають і за​кривають ці канали. Отже, порушиться проникність мембрани для іонів.

Ситуаційне завдання 3. Гігантський аксон кальмара помістили в середовище, що за своїм складом відповідає міжклітинній рідині. Під час подразнення аксона виник МПД. Потім концентрацію іонів Na+ в середовищі зрівняли з їх концентрацією в аксоні і повторили подразнення. Поясніть, що виявили


6. Загальне матеріальне та методичне забезпечення лекції:



- навчальні приміщення - лекційна аудиторія;



- обладнання – проектор


- устаткування – текст лекції


- ілюстративні матеріали – таблиці, слайди, відеофільм.

7. Матеріали для самопідготовки студентів:



А) З теми викладеної лекції (питання, ситуаційні і тестові завдання);

Питання до самопідготовки студентів до теми лекції:

1. МПД, механізми походження, методи реєстрації.

2. Фази МПД і його параметри. Фізіологічна роль МПД.

3. Зміни збудливості клітини під час розвитку МПД. Періоди абсолютної та відносної рефрактерності, механізми їх походження, фізіологіч​не значення.

4. Зміни МП під час дії електричного струму як подразника. Локальна відповідь (ЛВ), або локальний потенціал (ЛП).

5. Рівень критичної деполяризації. Поріг де​поляризації як міра збудливості.
6. Класифікація м’язів в організмі (за гістологічною будовою, функціями, підпорядкованістю волі людини).

7. Типи м’язових волокон (червоні і білі). Їх функції та властивості.

8. Рухові одиниці.

9. Види м’язових скорочень залежно від режиму навантаження. Залежність між довжиною м’язового волокна та його напругою.

10. Механізм скорочення і розслаблення поперечно-смугастих м’язів.

11. Електрохімічне сполучення збудження й скорочення.

12. Особливості будови та іннервації гладких м’язів. Їх типи: моноунітарні, мультиунітарні, змішані (фізіологічний синцитій).

13. Особливості механізму скорочення і роз​слаблення гладких м’язів.

14. Відмінності фізіологічних властивостей скелетних і вісцеральних м’язів.

15. Відповіді скелетних і вісцеральних м’язів на різні за силою подразнення (закони «градації», «все або нічого»).

16. Сила і робота м’язів.

17. Хімізм і енергетика м’язових скорочень.

18. Стомлення, механізми його розвитку в м’язах і цілісному організмі (роботи І. М. Сєченова, Фольборта з розвитку втомлення в організмі та ролі активного відпочинку у відновленні праце​здатності).

19. Фізіологічні основи методу електроміографії і його значення для клініки. Динамометрія.

Ситуаційні завдання до самопідготовки студентів до теми лекції: 

Ситуаційне завдання 1. Під час кожного нервового імпульсу в між​фібрилярний простір виходить 1 функціональна Са2+ одиниця. Весь Са2+ повертається в ретикулум з постійною швидкістю 10 м/с. Розрахуйте, з якою частотою подразнення відбуватиметься сумація.
Відповідь: Якщо весь Са2+ повертається в ретикулум за 100 мс, то сумація скорочення і зубчастий тетанус виникатимуть під впливом частоти більше 10 Гц. За частотою подразнення 50 Гц інтервал між імпульсами в 5 разів коротший, і за цей час у ретикулум повернеться вже не 1 функціональна одиниця Са2+, а тільки 1/5 одиниці, а 4/5 залишаються у міжфибрилярному просторі і нагромаджуються там. Оскільки максимальна концентрація Са2+ (5·106 мекв/л) в 10 разів більше критичної (0,5·106 мекв/л), то така кількість Са2+ нагромадиться у просторі через 10 : 4/5 = 12,5 імпульсів. Це означає, що у відповідь на 13-й імпульс м’яз дасть максимальну висоту скорочення.

Ситуаційне завдання 2.Рефрактерний період м’яза дорівнює 5 мс. Лабільність м’яза в 4 рази менша за теоретичну. Намалюйте міограми за такими частотами по​дразнення: 10 Гц; 50 Гц; 100 Гц.
Відповідь: У цьому випадку теоретично тканина могла б відтворювати 1000 : 5 = 200 імпульсів. В умові йдеться, що дійсна лабільність в 4 рази менша, тобто дорівнює 50 Гц. Таким чином, за частотою подразнення 10 Гц м’яз відповідатиме одиночними скороченнями або зубчастим тетанусом, під впливом частоти 50 Гц — гладким тетанусом, більше 50 Гц — виникне песимум.

Ситуаційне завдання 3. Площа фізіологічного поперечного перетину м’яза 25 см2. Розрахуйте питому силу м’яза, якщо він в змозі підняти максимально 200 кг.
Відповідь: Питома сила м’яза дорівнює відношенню максимального вантажу до площі фізіологічного поперечного перетину. У цьому випадку вона дорівнює 8 кг/см2. Вочевидь, це біцепсний м’яз плеча людини.
Тестові завдання до самопідготовки студентів до теми лекції:

1. Якої сили подразненням необхідно вплинути на нервове волокно, щоб викликати збудження у фазі відносної рефрактерності?

A. Підпорогове

B. Надпорогове

C. Порогове

D. Підпорогове тривале

E. Порогове тривале

2. Чим загрожує небезпечне для життя отру​єння ботулінічним токсином, що блокує вхід іонів Ca2+ в нервові закінчення аксонів мотонейронів?

A. Розвитком блювання

B. Зупинкою серця

C. Розладом тонусу судин

D. Зупинкою дихання

E. Розвитком діареї

3. На тканину діють електричним імпульсом катодного напрямку, амплітуда якого дорівнює 70 % порога. Які зміни МП це викличе?

A. Гіперполяризацію

B. МПД

C. Часткову деполяризацію

D. Змін не буде

E. Гальмівний постсинаптичний потенціал (ГПСП)

4. Під час фази деполяризації МПД превалює:

A. Вихід Na+ з клітини

B. Вхід К+ у клітину

C. Вихід К+ з клітини

D. Вхід Са2+ у клітину

E. Вхід Na+ у клітину

5. Під час піка МПД найбільша концентрація усередині клітини іонів:

A. Cl-

B. Na+
C. Ca2+
D. K+
E. Mg2+

6. При збільшенні кількості інактивованих Na+ каналів у клітинній мембрані під дією місцевого анестетика швидкість зростання амплітуди фази деполяризації ... і збудливість мембрани ...

A. Збільшується ... зменшується

B. Зменшується ... зменшується

C. Не змінюється ... зменшується

D. Зменшується ... збільшується

E. Збільшується ... збільшується

7. Для того щоб викликати деполяризацію клітинної мембрани, усередину клітини необхідно помістити:

A. Анод

B. Катод

C. Анод і катод

D. Нульовий електрод

E. Нульовий електрод і анод

8. У результаті генерації МПД в нервовому волокні використовується енергія АТФ, що йде на:

A. Інактивацію Na+ каналів

B. Активацію Na+ каналів

C. Відновлення іонної асиметрії

D. Відкриття активних центрів актину

E. Інактивацію К+ каналів

9. Під час фази деполяризації МПД проникність мембрани найбільша для іонів:

A. Mg2+
B. K+
C. Ca2+
D. Cl-
E. Na+
10. Іонний струм, що виникає під час деполяризації, забезпечується переважно:

A.Рухом Na+ за концентраційним градієнтом

B.Рухом K+ за концентраційним градієнтом

C.Рухом Na+ проти концентраційного градієнта

D.Рухом K+ проти концентраційного градієнта

E.Рухом K+ i Na+ проти концентраційного градієнта
Відповіді: 1.В, 2.D, 3.C, 4.E, 5.D, 6.D, 7.A, 8.C, 9.E, 10.A.
Б) З теми наступної лекції (перелік основних питань, тестові завдання, література).

Перелік основних питань з теми наступної лекції:

1. Назвіть основні функції ЦНС (керування діяльністю опорно-рухового апарату, регуляція функцій внутрішніх органів, забезпечення свідомості та всіх видів психічної діяльності, організація взаємодії організму з навколишнім середовищем, трудової діяльності). Поясніть механізм їх реалізації.

2. Назвіть принципи (саморегуляція, системний, рефлекторний, принцип зворотного зв’язку і т. ін.), типи (за відхиленням, за збуренням), види (нервовий, гуморальний, міогенний) і рівні регуляції фізіологічних функцій в організмі людини.

3. Контури біологічної регуляції.

4. Регульовані параметри і роль зворотного зв’язку в контурі біологічної регуляції.

5. Нервова регуляції функцій, її особливості, види впливів (пускові, модулювальні). Механізми їх реалізації.

6. Нейрон як структурно-функціональна одиниця ЦНС. Класифікація нейронів за морфоло​гічними і функціональними ознаками. Властивості та функції нейронів. Нейронні ланцюги.

7. Рефлекси, їх класифікація і фізіологічне значення

8. Рецептори, їх класифікація, фізіологічна роль.

9. Поясніть поняття рецептивного поля і рефлексогенної зони рефлексу.

10. Механізми кодування збудження в рецепторах.

11. Види і механізми адаптації рецепторів.

Тестові завдання з теми наступної лекції:

1. Яка ланка контуру біологічної регуляції забезпечує можливість регуляції «за збуренням»?

A. Канал зовнішнього зв’язку

B. Канал зворотного зв’язку

C. Канал прямого зв’язку

D. Канал нерезультативного зв’язку

E. Жоден із каналів

2. За рахунок якого механізму біологічної регуляції здійснюється регуляція рухових функцій?

A. Гуморальної

B. Нервової

C. Міогенної

D. Ферментативної

E. Генної

3. Чому при вимиканні каналу зворотного зв’язку діяльність контуру біологічної регуляції стає неможливою?

A. Керуючий пристрій (КПр) не одержить інформацію про відхилення рецепторного потенціалу (РП)

B. Порушується зв’язок контуру з навколишнім середовищем

C. КПр не може впливати на виконуючий пристрій (ВП).

D. ВП не може впливати на РП

E. КПр не може впливати на РП

4. Кодування рецепторами інформації про якість подразника залежить від:

A. Високої чутливості рецепторів до всіх по​дразників

B. Високої чутливості рецепторів тільки до адекватного подразника

C. Локалізації рецепторів

D. Не залежить від подразника

E. Не залежить від чутливості рецепторів

5. Завдяки якому компоненту рефлекторна дуга перетворюється на рефлекторне кільце?

A. Детермінізму

B. Структурності

C. Єдності аналізу й синтезу

D. Зворотному зв’язку

E. Сигнальності

6. Які зміни спостерігаються на електронейрограмі нерва, що відходить від рефлексогенної зони за умов адаптації рецепторів цієї зони?

A.  частоти й сумарного МПД

B.  частоти й амплітуди сумарного МПД

C. Частота й амплітуда сумарного МПД не зміняться

D. Максимальне  частоти й амплітуди сумарного МПД

E. Змін не буде

7. У якій послідовності виконують свої функції рецептори рефлексогенних зон?

A. Сприйняття подразника, передача інформації

B. Сприйняття подразника, аналіз і кодування інформації

C. Трансформація і передача інформації

D. Кодування і передача інформації

E. Сприйняття подразника, аналіз і передача інформації

8. У чому полягає роль ланки зворотної аферентації?

A. У морфологічному сполученні нервового центру з ефектором

B. В оцінці результату рефлексу

C. У поширенні збудження від аферентної ланки до еферентної

D. У морфологічному сполученні нервового центру й аферентної ланки

E. Усі відповіді невірні

9. Які механізми біологічної регуляції необхідні для регуляції соматичних функцій у цілісному організмі?

A. Гуморальна

B. Нервова

C. Міогенна

D. Ферментативна

E. Генна

10. Який параметр є адекватним подразненням для пропріорецепторів м’язових волокон?

A. Зменшення довжини м’яза

B. Збільшення довжини м’яза

C. Збільшення сили скорочення

D. Збільшення поперечного перерізу м’яза

E. Зменшення поперечного перерізу м’яза
Відповіді: 1.А, 2.D, 3.A, 4.B, 5.D, 6.B, 7.B, 8.B, 9.B, 10.B.
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