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Розділ «Фізіологія інтегративних функцій і вісцеральних систем» 

Тема  «Гуморальна регуляція та роль ендокринних залoз в регуляції вісцеральних функцій» 
Лекція №3  «ГУМОРАЛЬНА РЕГУЛЯЦІЯ ВІСЦЕРАЛЬНИХ ФУНКЦІЙ. ФАКТОРИ, МЕХАНІЗМИ ДІЇ ГОРМОНІВ НА КЛІТИНИ-МІШЕНІ»
1. Актуальність та обґрунтування теми лекції. Регуляція вісцеральних функцій організму здійснюється не тільки за участю автономної нервової системи, а також гуморальними механізмами регуляції, зокрема, за участю гормонів. Знання гуморальних механізмів регуляції вісцеральних функцій має значення у професійній діяльності лікаря, бо порушення вісцеральних функцій є найпоширенішою причиною звернення пацієнтів до лікаря. Тільки володіючи сучасними знаннями про механізми взаємодії гормонів з клітинами-мішенями та визначивши контури регуляції в організмі регульованих параметрів за участю гормонів, лікар має можливість здійснювати свою професійну діяльність. 
2. Цілі лекції (мета):  
А) Навчальні: ознайомити студентів з
·  характеристиками факторів гуморальної регуляції

·  основними механізми дії гормонів на клітини-мішені організму.

·  будовою контурів гуморальної регуляції
Б) виховні: сприяти розвитку
·  професійно значущої структури особистості; 
·  сучасного професійного мислення; 
·  засвоєнню студентами провідного значення вітчизняних клінічних, науково-педагогічних шкіл в розробці проблем лекції; 
·  засвоєнню студентами навичок деонтології та лікарської етики
1. План та організаційна структура лекції.
	№
	Основні етапи лекції та їх зміст
	Цілі у рівні абстракції
	Тип лекції, оснащення лекції
	Розподіл часу

	I
	Підготовчий етап
	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 ендокринну систему 
	
	
	

	
	2. Классифікація гормонів

а) за будовою

б) за походженням

в) за ієрархією

г) та ін.. 
	
	
	

	
	3. Фізіологічні властивості гормонів: 
а) пептидних
б) стероїдних
в) тиреоїдних
г) та ін..
	
	
	

	
	4. Відмінні властивості ендокринної системи від нервової:
а) за механізмом дії на органи-мішені 
б) за швидкістю і силою дії
в)  та ін.
	
	
	

	
	5. Гормони APUD-системи та їх властивосі 
	
	
	

	
	6. Регуляція секреції гормонів 
	
	
	

	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 
	


2. Зміст лекційного матеріалу:


А) структурно-логічна схема змісту теми:
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Контур гуморальної регуляції:
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	Залоза.
	Гормони.
	Дія гормонів на організм.

	Аденогіпофіз.
	Соматотропний (СТГ)
	Посилює лінійний ріст і масу тіла організму (посилює протеосинтез і ліполіз).

	
	Тиреотропний (ТТГ)
	Викликає виділення гормонів щитовидної  залози.

	
	Адренокортикотропний (АКТГ)
	Викликає виділення гормо-нів кіркового шару наднирників, перш за все глюкокортикоїдів.

	
	Гонадотропні (фолікулостимулюючий, лютеїнізуючий).
	Викликають виділення статевих гормонів.

	
	Пролактин.
	Стимулює утворення та виділення молока молочними залозами.

	
	Меланоцитостимулюючий.
	Стимулює утворення меланіну (пігмента шкіри).

	Нейрогіпофіз.
	Вазопресин.
	Підвищує реабсорбцію води в дистальних канальцях нефрона.

	
	Окситоцин.
	Стимулює скорочення м’язів матки при  родах.

	Щитовидна залоза.
	Трийодтиронін (Т3).

Тетрайодтиронін 

(Т4 або тирозин).
	Посилюють окисний метаболізм; за-безпечують диференціювання струк-тур головного мозку у ново-народжених.

	
	Тиреокальцитонін.
	Зменшує вміст іонів кальцію в крові через збільшення надходження його в кісткову тканину.

	Паращитовидні залози.
	Паратгормон (ПТГ)
	Підвищують вміст іонів кальцію в крові через посилення його реабсорбції в нирках, кишківнику та резорбції з кісткової тканини.

	Наднирники (мозковий шар).
	Катехоламіни 

(адреналін; норадреналін).
	Посилюють ЧСС, ССС, розширюють бронхи, гальмують секрецію і моторику ШКТ; викликають гіпер-глікемію та підвищення вмісту жирних кислот в крові.

	Наднирники 

(кірковий шар).
	Глюкокортикоїди (кортизол).
	Викликають гіперглікемію через посилення глюконеогенезу в печінці.

	
	Мінералокортикоїди 

(альдостерон).
	Посилюють реабсорбцію іонів натрію і секрецію іонів калію в канальцях нирки.


	
	Статеві гормони.
	Стимулюють розвиток вторинних статевих ознак, забезпечують виконання статевих функцій.

	Підшлункова залоза.
	Інсулін.
	Знижує рівень глюкози в крові (через посилення її проникнення в клітини).

	
	Глюкагон.
	Викликає гіперглікемію шляхом посилення розпаду глікогену в печінці.




Б) текст лекції:

Загальні уявлення про залози внутрішньої секреції

Предмет сучасної фізіології полягає у вивченні специфічних функцій клітини, органів і систем , координації та інтеграції цих функцій в цілому організмі за допомогою нервової та гуморальної регуляції.

Вищою формою гуморальної регуляції є гормональна. Гормон — від гормео — в перекладі з грецької мови означає «збуджую», або «рухаю». Це біологічно активна речовина, яка синтезується спеціальними клітинами в залозах, що називаються залозами внутрішньої секреції (ЗВС), або ендокринними залозами.

Умовно ЗВС поділяються на:

1) аденогіпофіз та залежні від нього ендокринні залози: щитоподібна залоза, корковий шар надниркової залози, яєчник, яєчко;

2) ЗВС, що не залежать від гіпофізу: паращитоподібні, вилочкова, клубочкова зони кори надниркової залози, панкреатичні острівці;

3) ендокринні залози нервового походження: гіпоталамус, кишкові, шлункові клітини та ін;

4) ендокринні залози нейрогліального походження: епіфіз, нейрогіпофіз.

Термін «внутрішня секреція» запропонував французький фізіолог Клод Бернар (1855).

На відміну від залоз зовнішньої секреції, що виділяють секрет через свої вивідні протоки у порожнини тіла, або на його поверхні, секрет ендокринних залоз надходить до рідини середовища. Ендокринологія в перекладі з грец. endon — «в середині», сrіnо — «виділяю», logos —«наука» — наука про ендокринні залози, гормони та гормональну регуляцію процесів життєдіяльності. Ендокринологія вважається однією з наймолодших біологічних наук.

Останнім часом розвиток ендокринології характеризується все більш широким застосуванням її головних понять до різніх сторін життєдіяльності організму. З’являються нові відомості про роль ендокринних функцій тих органів і тканин (наприклад, серце, нирки, шлунково-кишковий тракт та ін.), що випадали з класичних уявлень про структуру ендокринної системи. Стає все більш зрозумілим, що ендокринологія в жодному разі не обмежується вивченням стандартного набору ЗВС, а подібно до неврології являє собою науку про принципи регуляції метаболізму та функцій клітин, тканин і організму в цілому.

Клод Бернар в одній із своїх лекцій 15 квітня 1874 р. у коледжі де Франс говорив: «Кожен час має свої помилки і свої істини. Успіхи експериментальної науки полягають у тому, що сума істин збільшується в міру того, як сума помилок зменшується».

Цей вислів можна примінити і до такої галузі сучасної фізіології, як фізіологія ендокринної системи, яка сьогодні інтенсивно розвивається.

Критеріями приналежності біологічно активних речовин до гормонів є:

1) зникнення спеціальних ефектів гормону ( випадіння) після вилучення органу, що секретує гормон;

2) існування явища випадіння після терапії заміщення;

3) специфічна гормональна дія очищеного препарату на органи-мішені, які, зазвичай, не спроможні відтворити інші речовини. Гормони утворюються або в спеціальних органах з особливою морфологічною структурою — ЗВС, або в компактних групах клітин, наприклад, в острівцях підшлункової залози, клітинних групах в оболонці шлунка, кишок та інших органів і в гіпоталамусі. Гормони діють дистантно.

Сьогодні до гормонів належить понад 50 біологічно активних речовин. За хімічною природою вони поділяються на білкові, стероїдні, похідні жирних кислот і похідні амінокислот. Білкові гормони поділяють на пептидні: АКТГ, соматотропний (СТГ), меланоцитстимулюючий (МСГ), пролактин, паратгормон, кальцитонін, інсулін, глюкагон тощо; і глікопротеїди: тиреотропний гормон (ТТГ), фолікулостимулюючий (ФСГ), лютеїнізуючий (ЛГ), тироглобулін. Гіпоталамічні гормони і гормони ШКТ належать до олігопептидів, або малих пептидів. До стероїдних гормонів належать кортикостерон, кортизон, альдостерон, прогестерон, естрадіол, естрон, естріол, тестостерон, стероли вітаміну Д. Похідними арахідонової кислоти є простогландини, адреналін, норадреналін, а також тироїдні гормони похідні амінокислоти тирозину.

Близько до гормонів стоять біологічно активні речовини, які виділяються паракринними залозами. Англійський гістохімік Пірс назвав клітини, що виділяють низькомолекулярні поліпептидні гормони, APUD-клітинами (перші букви слів: AMINE PRECURSORS CONTENT, UPTAKE and DECARBOXILATION), що означає вміст амінів, поглинання і декарбоксилування. Притаманною властивістю клітин цієї системи є їх здатність нагромаджувати попередні біогенні аміни з подальшим їх карбоксилюванням. Внаслідок цього утворюються біологічно активні речовини і поліпептидні гормони. Системи речовин, що секретуються клітинами АРUD-системи, крім місцевої дії, впливають також на активність структур головного мозку, беруть участь у регуляції синтезу, виділенні тропних гормонів гіпофізу.

Гормони виконують три найважливіші функції:

1) уможливлюють і забезпечують фізичний, статевий і розумовий розвиток;

2) забезпечують адаптацію фізіологічних систем;

3) беруть участь у підтримуванні метаболічного гомеостазу.

Крім того, завдяки широті спектра дії на внутрішньоклітинні процеси, гормони здатні змінювати структуру і функцію клітин, тканин і органів, їх фізіологію і морфологію. Гормони змінюють фундаментальні процеси життєдіяльності організму. Відомо, що гормони мають вплив на поведінку і психіку. 

На підставі функціональних критеріїв розрізняють три групи гормонів:

1) гормони, що безпосередньо впливають на органи-мішені (ефекторні гормони);

2) гормони, основною функцією яких є регуляція синтезу і виділення гормонів першої групи (тропні гормони);

3) гормони, що змінюють рівень функціювання аденогіпофізу, їх виділяють нервові клітини гіпоталамуса. Ці гормони регулюють синтез і виділення гормонів аденогіпофіза. Такі гормони називаються рилізинг-гормонами і статинами. Саме через нейрогормони ендокринна система пов’язана з ЦНС.

На прикладі гіпоталамуса чітко прослідковується єдність і взаємозв’язок нервових і ендокринних механізмів регуляції.

Механізм дії гормонів

І. Утворення і надходження гормонів у кров.

Гормональний ефект опосередкований такими послідовними етапами:

1) утворення гормону (синтез і надходження у кров);

2). взаємодія з компонентами крові та міжклітинною рідиною (транспортні форми);

3) клітинні механізми дії.

Гормони синтезуються в клітині постійно. Кількість гормону, що надходить у кров та інші рідини, залежить від кількості клітин, що продукують гормон, ступеня синхронності синтезу в різних клітинах, інтенсивності синтезу в кожній клітині, а також умов надходження гормонів у кров — проникності мембрани клітини, стан тканини, величини кровотоку. Синтез гормонів здійснюється протягом кількох хвилин або годин. Викид (екструзія) секрету триває десять часток секунди. Фоновий рівень, як і його зміни, викликають відповідні фізіологічні ефекти.

ІІ. Форми транспорту гормонів.

Гормони від ендокринних залоз до органів-мішеней і тканин надходять з циркулюючими рідинами і лімфою, вони циркулюють у крові в кількох фізико-хімічних формах: у вільному вигляді (водні розчини), у формі комплексів із специфічними білками плазми (рис. 17), у формі неспецифічних комплексів з плазменними білками, у формі неспецифічних комплексів з форменими елементами крові. Всі ці форми знаходяться у рівновазі одна з одною, до того ж, у всіх відомих випадках ця рівновага значно зрушується у бік переважання комплексів із специфічними білками. Остання у стані фізичного спокою становить 80 %, а іноді й більше сумарної концентрації даного гормону у крові. Серед специфічних плазменних білків, що вступають у комплекси з гормонами, найбільш досліджені:

1) транскортин, або кортикоїдзв’язуючий глобулін;

2) транспрогестин, який вибірково взаємодіє з прогестинами;

3) секс-стероїдзв’язуючий глобулін, який взаємодіє тільки з андрогенами і естрадіолом;

4) тестостеронзв’язуючий глобулін,який вибірково взаємодіє з андрогенами;

5) естрогензв’язуючий глобулін, або альдофетопротеїн;

6) тироксинзв’язуючий глобулін;

7) тироксинзв’язуючі альбуміни І і II;

8) інсулінзв’язуючий білок, що утворює комплекс з гомоном росту.

Цікаво, що специфічні гормонозв’язуючі білки утворюють комплекси тільки або переважно з природними біологічно активними гормонами, але не з їх неактивними метаболітами чи синтетичними аналогами. Це свідчить про те, що білково-гормональний комплекс утворюється в процесі синтезу і секреції гормону. Білки крові виконують при цьому переважно транспортну функцію. Гормони, що з ними біологічно зв’язані, біологічно неактивні, тобто неспроможні комплексуватися з відповідними рецепторами. 

ІІІ. Взаємодія гормонів з поза- і внутрішньоклітинними рецепторами клітин-мішеней.

Гормонам властива досить виражена тропність (спрямованість) фізіологічної дії. Органи, тканини і клітини, на які спрямована переважна дія гормону прийнято називати відповідно органами-мішенями. Частина клітин-мішеней — гормонозалежні, можуть нормально диференціюватися , рости і функціонувати тільки без гормональної стимуляції, але інтенсивність їх діяльності визначається гормоном. Для АКТГ гормонозалежний орган — кора надниркових залоз, гормоночутливі тканини — жирова і покривна.

Аналіз тропності гормональних впливів на клітини викликає закономірне питання: яким чином гормон знаходить адресу своєї дії, а клітина-мішень впізнає гормональний сигнал? Секреція гормону безадресна, і специфічна чутливість реагуючої клітини цілком визначається нею самою, тобто рецепторами її мембран.

Взаємодія компонентів з клітинами буває двох типів:

Гормони першого типу включають стероїдні та деякі тиреоїдні гормони і катехоламіни. Ці гормони відносно легко потрапляють в середину клітини через плазматичну мембрану, їх дія характеризується глибокою і тривалою перебудовою клітинного метаболізму.

Гормони ІІ типу діють через внутрішньоклітинні месенджери (передавачі). Залежно від того, яка речовина виконує функцію «вторинного месенджера», гормони можна розподілити на три групи:

1) гормони, що утворюють біологічний ефект за участю циклічного аденозинмонофосфату — (цАМФ) (рис. 19);

2) гормони, що виконують свою дію за участю іонізованого кальцію як внутрішньоклітинного «вторинного месенджера» (рис. 20);

3) поліпептидні та білкові гормони, для яких «вторинний месенджер» досі ще невідомий. Характерною особливістю цих гормонів є відносна швидкість відповідної реакції, зумовлена активацією попередніх, уже синтезованих ферментів та інших білків.

Існує два типи гормональної рецепції: внутрішньоклітинний і поверховий мембранний тип. Незалежно від клітинної локалізації рецепторного апарату він представлений у всіх відомих випадках особливими білками, які здатні утворювати з гормонами специфічні комплекси, що трансформують гормональний сигнал у гормональну дію. Такі біоспецифічні білки називаються клітинними рецепторами відповідних гормонів, або гормональними дискримінаторами.

До головних властивостей рецепторних молекул, які відрізняють їх від багатьох неспецифічних гормонозв’язуючих білків, належить висока вибіркова спорідненість до даної групи гормонів (лігандна стерео-специфічність); обмежну ємність до гормонів, що зв’язуються; особливості тканинної локалізації.

Висока спорідненість рецептора до гормону, що зв’язується, виявляється у спроможності реагувати на зовсім малу кількість гормону. Висока вибірковість лігандної спорідненості білків-рецепторів, стереоспецифічність зв’язуючих місць полягає в тому, що рецепторні білки здатні переважно зв’язувати певну групу природних і синтетичних гормонів, а також антигормонів.

Обмежена зв’язуюча ємність — наступна важлива риса характеристики рецепторів. Вона зумовлена низькою концентрацією зв’язуючих місць і, отже, їх легконасиченістю відповідною групою гормонів.

Специфічність локалізації рецепторів у тканинах визначається концентрацією рецепторних білків, що зумовлює чутливість тканин до гормону.

Рецептори визначають не тільки дискримінований прийом гормонального сигналу, але й ініціацію специфічних гормональних ефектів.

Вважається, що це відбувається двома способами відповідно до двох механізмів впливу гомонів на клітини-мішені. 

Перший шлях — рецепція стероїдних гормонів — складається з таких етапів:

1) стероїд, що не зв’язаний транспортними білками крові, здатний відносно легко проникати в середину клітини-мішені та швидко зв’язуватися в її цитоплазмі специфічними білками-рецепторами;

2) комплекс, що утворився, набуває властивостей, відсутніх у білка рецептора і в гормоні. Поява цих властивостей ( наприклад, високої валентності), дозволяє комплексу входити в клітинне ядро і моделювати процеси транскрипції ДНК та РНК;

3) цикл рецепції завершується після зруйнування комплексу або використання його в процесі синтезу білка;

4) посередники (вторинні месенджери).

Другий шлях — рецепція пептидних гормонів і катехоламінів з поверхні клітини завдяки утворенню внутрішньоклітинних посередників. Один із головних і добре вивчених посередників мембранний фермент — гормонозалежна аденілатциклаза. Цей фермент сприяє утворенню з АТФ найважливішого посередника реалізації гормональних ефектів циклічно — 3,5-аденозінмонофосфату (цАМФ). Утворений цАМФ активізує цАМФ-залежні протеїнкінази, що являють собою ферменти, які здійснюють фосфорилування відповідних білків. Останні забезпечують біологічний ефект гормону. Встановлено, що гормонозалежна аденілатциклаза — це спільний фермент, на який поширюється дія різних гормонів. До цієї групи належать АКТГ, ТТГ, ФСГ, ЛГ, МСГ, АДГ, глюкагон та інші гормони. Відповідь на дію цих гомонів спостерігається вже через короткий проміжок часу в прямо пропорційній кількості цАМФ. Опосередкувати включення і виключення клітинних процесів можуть також іони кальцію (рис. 20). До цієї групи гормонів належать окситоцин, гастрин, холецистокінін, які діють через б-аденорецептори.

Біологічна дія Са2+ забезпечується трьома основними механізмами:

— зниженням проникності клітинної мембрани для іонів;

— зниженням активності ферментів;
— взаємодією з внутрішньоклітинною мікротубулярною ворсинчастою системою, що втягнута в секреторні процеси клітини.
Внутрішньоклітинний вільний кальцій впливає на відповідні кінази фосфорилаз в тому випадку, якщо він зв’язаний з внутрішньоклітинним білком кальмодуліном. Кальмодулін, — рецепторний білок з високою афінністю до кальцію, складається з 148 амінокислотних залишків і присутній у всіх клітинах, що мають ядро. Його молекулярна маса 17 000.

Комплексування гормону з рецептором приводить до підвищення внутрішньоклітинного рівня вільного Са2+, що перетворює його на активну форму і впливає на кальційчутливі білки, або ферменти, які відповідають за відповідний біологічний ефект гормону. Механізм дії цієї групи подано на рис. 10. Для цих гормонів — СТГ, пролактину, соматостатину, інсуліну — «вторинний месенджер» досі ще невідомий. Гормони цієї групи чинять як швидкий, так і пізній вплив на клітини-мішені. Швидкий вплив, який виявляється через кілька хвилин або секунд, головним чином спрямований на забезпечення транспорту різних речовин через мембрану клітини. Пізня дія гормону полягає у посиленні синтезу білка, активації ферментів і виявляється лише через кілька хвилин або навіть годин.

Таким чином, специфічна дія гормону виявляється тільки після його комплексування з відповідним рецептором. Рецептор розпізнання та зв’язування гормону генерує хімічні чи фізичні сигнали, які викликають низку пост-рецепторних взаємодій, що завершуються специфічним і фізіологічним проявом ефекту гормону.

Отже, біологічна дія гормону залежить не тільки від наявності його в крові, але й від кількості та функціонального стану рецепторів, а також від рівня функціонування пострецепторного механізму.

Кількість рецепторів, як і інших компонентів клітини, постійно змінюється, відбиваючи процеси синтезу та руйнування. Основна роль у регуляції синтезу кількості рецепторів належить гормонам. Є зворотні взаємовідношення між рівнем гормонів у міжклітинній рідині та кількістю рецепторів. Наприклад, при гіперінсулінізмі та ожирінні кількість інсулінових рецепторів, локалізованих на гепатоцитах, адипоцитах, тимоцитах, моноцитах, зменшується на 50–60 %, і навпаки, інсулінодефіцитні стани супроводжуються збільшенням кількості рецепторів до інсуліну. Таким чином, зміна чутливості органів і тканин до гормонів змінюється завдяки механізмам зворотного зв’язку.

Зниження чутливості до гормону може бути зумовлене такими механізмами:

— зменшенням афінності рецептора внаслідок впливу інших гормонів і гормонорецепторних комплексів;

— зниженням кількості функціонуючих рецепторів внаслідок вивільнення їх із мембрани у позаклітинний простір;

— інактивацією рецептора внаслідок конформаційних змін;

— руйнуванням рецепторів шляхом підвищення активності протеаз або деградацією гормонорецепторного комплексу під впливом ферментів лізом;

— пригніченням синтезу нових рецепторів.

Для кожного виду гормонів є агоністи й антагоністи. Останні являють собою речовини, які здатні конкретно зв’язувати рецептор з гормоном, знижуючи його біологічний ефект. Агоністи, навпаки, комплексуючись з відповідним рецептором, посилюють дію гормону. Наприклад, для кортизолу прогестерон є антагоністом, кортикостерон — агоністом, а альдостерон — слабким агоністом.

Регуляція секреції гормонів

Гормональна регуляція тканин і клітин є важливим компонентом ефекторної регуляції функцій організму. Гормони регулють ріст, розвиток і диференціювання тканини й органів, а також адаптацію до зміни умов життєдіяльності: рівень фізичної активності, характеру живлення, інтенсивності нервово-психічної діяльності, вагітності, вигодовування тощо.

Гормони як важливий спосіб взаємодії органів і тканин, стабілізації та забезпечення їх узгоджених дій посідають підпорядковане, порівняно з нервовою регуляцією, положення.

Принцип нервизму — пануючої ролі нервової системи, особливо її найвищих відділів, — є досить універсальним. Гуморальна регуляція підпорядковується нервовим впливам. Особливістю гуморального компонента адаптації, аж до стресової реакції, є несвідоме її включення (В. М. Дільман).

Життєдіяльність організму супроводжується перебудовою активності ЗВС під впливом ЦНС — прямо й опосередковано, а також екстрагіпофізарно. Перший шлях припускає вплив ЦНС на гіпоталамус — найвищий вегетативний центр регуляції внутрішнього середовища організму. Нейрони гіпоталамуса мають виражену секреторну здатність у досягненні до інтегративно-провідникової. Крім типових нейромедіаторів, нейрони гіпоталамуса виділяють особливі речовини поліпептидної природи. Кожна з них стимулює секрецію певного гормону передньої частки гіпофіза. Ці речовини названі рилізинг-факторами, або ліберинами. Описані тиреоліберин, меланоліберин, кортиколіберин, гонадоліберин, соматоліберин. Для деяких гормонів (пролактин, соматотропін, меланотропін) виділені такі гальмуючі, або інгібуючі, фактори, які названо статинами. Під впливом ліберинів і статинів відбувається синтез і секреція тропних гормонів гіпофіза, які в свою чергу визначають рівень секреції гормонів ЗВС. Гормони вибірково впливають на чутливі до них клітини (клітини-мішені) та змінюють клітинні процеси, а отже, і гомеостаз організму. Однак у природних умовах відокремити регулюючий вплив від саморегулюючого важко, тому виділення фазності реакцій на той чи інший вплив також умовне.

Наприклад, В. М. Дільман вважає, що при крововтраті, болю, голодуванні та інших фізіологічних і патологічних станах розвивається двофазова адаптація. Перша фаза переважно нервова, реалізується через зміну активності вегетативної нервової системи, мозкового шару надниркових залоз, адреналіну тощо. Внаслідок цього розвивається стан готовності до боротьби — перерозподіляється кровотік, посилюється діяльність серця, розігріваються м’язи, а також її енергетичне забезпечення: викид з жирових депо ліпідів, а з печінки — глюкози у кров (рис. 11).

Друга фаза, переважно гормональна, — виділення жиромобілізуючих гормонів гіпофіза (кортикотропін, СТГ, ліпопротеїнів і пролактину), а також кортизолу з надниркових залоз, за рахунок чого відбувається більш ощадливий (раціональний) розподіл енергетичних запасів. Кортизон у комбінації із СТГ пригнічує споживання глюкози скелетними м’язами, залишаючи її для нервових клітин. Оскільки запаси глікогену дуже обмежені, під впливом кортизолу починається розщеплення білка та утворення з нього глюкози. Головним джерелом білка є лімфоцити з лімфовузлів, вилочкової залози та кісткового мозку. Як наслідок використання білка відзначається «пригніченя» непотрібних на цей момент функцій — імунітету, сексуальності, апетиту тощо.

Таким чином, цей шлях припускає, з одного боку, посилення активності по ланцюжку: ЦНС — гіпоталамус — гіпофізотропні гормони (залежно від ЗВС), а з іншого — еферентні впливи медіаторів вегетативних нервових закінчень на інші ЗВС (підшлункову, медулярну речовину надниркових залоз, залоз кишечнику та ін.). Так розвивається граничний між нормою синдром психоемоційного напруження (Л. Є. Панін, В. П. Соколов, 1981), який супроводжується появою тривожності та зниженням емоційної стабільності, переважанням тонусу симпатичної нервової системи над парасимпатичною і підвищенням активності гіпоталамо-гіпофізарно-наднирковозалозного ланцюжка та симпатоадреналової системи. Ці шляхи регуляції ЗВС реалізуються при адаптації до стресорних впливів психічного і біологічного характеру (емоційний стрес на соціальну ситуацію, холод, голодування, зневоднення тощо). Ці уявлення підтверджуються і клітинними спостереженнями. Так, новокаїнова блокада 3-го грудного ганглія, пригнічуючи тонічну активність вегетативних нервів, приводить до нормалізації гіперактивності або ж збільшує активність нормально функціонуючих надниркових залоз.

Ефекти регулюючих впливів на ЗВС у більшості випадків розвиваються за фазами: І — активація, II — ослаблення, III — нормалізація функцій. Це свідчить про регуляцію ЗВС по відхиленню з боку вегетативної нервової системи (ВНС). Найчастіше описаний ефект впливу ВНС на ЗВС реалізується за допомогою принаймні трьох механізмів:

І — зміни кровотоку в ЗВС; 

II — безпосереднього впливу медіаторів постгангліонарних волокон ВНС на секрецію та екструзію (викид) гормонів; 

III — зміни активності міоепітеліальних елементів, що оточують ЗВС. Так діє, наприклад, окситоцин на тканину молочної залози (рис. 12).

У деяких випадках переважають прямі впливи: 

І — на хромофінні клітини мозкового шару надниркових залоз;
II — на аденогіпофіз;
III — на гіпоталамус (виділення статинів та ліберинів).

Значення впливу ЦНС на активність гіпофіза, а через нього на ЗВС описано, зокрема, експериментами А. Д. Сперанського (1937). Вплив скляної кульки на діяльність турецького сідла собак (механічне подразнення гіпоталамуса) викликало різку зміну поведінки, агресивність, лютість та інші ефекти внаслідок зміни рівня гормонів у крові. З застосуванням стереотаксичної техніки з’явилася можливість стимулювати окремо ядра глибинних структур мозку, зокрема гіпоталамуса. В ході цих експериментів виявлено посилення секреції ЛТГ і ФСГ при електричній стимуляції середньо-задньої еміненції гіпоталамуса за рахунок виділення нейросекретів — ліберинів. Стимулювання вентромедіального ядра гіпоталамуса привело до виділення СТГ внаслідок посилення продукції соматотропін-рилізинг-фактора. Стимулювання вентромедіального ядра пригнічує секрецію пролактину внаслідок продукції пролактостатину. В усіх випадках ефект з’являється через кілька хвилин і зникає через 2–3 хв (виділення гормону через нирки). Крім гіпоталамуса, в стимуляції чи пригніченні функції гіпофіза беруть участь такі структури ЦНС, як гіпокамп, передній таламус, середній мозок та інші. Ці позагіпоталамічні структури мозку виконують важливий нейроендокринний контроль регуляції секреції АКТГ, СТГ, гонадотропінів, пролактину, регулюють їх добовий ритм секреції.

Гіпоталамус трансформує інформацію, яка надходить із відділів ЦНС, що лежать вище, через зміну рівня нейромедіаторів (адреналіну, норадреналіну, дофаміну, ГАМК, серотоніну, ацетилхоліну). Нейромедіатори беруть участь у регуляції діяльності гіпофіза за допомогою таких механізмів:

— участь у синаптичній передачі інформації, що надходить з лімбічної системи на нейрон, який продукує гіпоталамічні гормони;

— дія на мембрану гіпоталамічного нейрона і процес вивільнення гіпоталамічного гормону;

— вплив на клітини передньої частки гіпофіза зі збільшенням чи пригніченням їх секреторної активності або модифікацією їх відповіді на дію гіпоталамічних гормонів.

Таким чином, вплив ЦНС на ЗВС є багатоетапним і вміщує:

1) ЦНС — ліберин, станин- нейросекреція гормону гіпоталамуса — тропний вплив на інші залози;

2) ЦНС — прегангліонарні волокна ВНС — постгангліонарні волокна ВНС:

а) зміна кровотоку;

б) зміна активності міоепітеліальних елементів;

в) вплив медіаторів на проникність мембран і функцію клітин ЗВС.

Якщо ж вплив на гомеостаз не такий значний і поведінка не змінюється, то після завершення адаптивних реакцій здійснюються інші механізми регуляції ЗВС. Оскільки при цьому регуляторні впливи спрямовані на стабілізацію активності ЗВС, часто на нормалізацію функцій, приведення їх у початковий стан, таку регуляцію називають саморегуляцією. Вона визначає фазовий стан і здійснюється на основі зворотної аферентації з одержаних результатів (зміна вмісту гормонів, їх метаболітів або регулюючих речовин — глюкози, амінокислот, іонів у плазмі крові).

Можливі два способи одержання інформації про стан ЗВС: гуморальний і нервовий. Передача сигналів від ЗВС у ЦНС через кров досить обмежена: по-перше, великим розміром молекул багатьох гормонів, що перешкоджає їх проходженню через гематоенцефалічний бар’єр і, по-друге, їх зв’язуванням імуноглобулінами плазми крові неминуче обмежує їх рухливість.

Разом з тим, відоме існування в ЦНС нейронів, чутливих до вмісту статевих гормонів (нейрони гіпоталамуса), адреналіну, норадреналіну, глюкокортекоїдів, тиреокальцитоніну, інсуліну та ін.

Можливими шляхами гуморальної сигналізації про ступінь активності ЗВС є:

1. Рецепторно-центральний, як у гіпоталамусі.

2. Рецепторно-периферійний, як глюкорецептори кровоносних судин печінки, що передають аферентну імпульсацію блукаючих нервів. Певно, сигналізація про ЗВС, як і інших внутрішніх органів (В. Н. Чернігівський), досягає ВНС тільки в крайніх випадках, при значних змінах їх активності. При малих відхиленнях їх активності інформація про ті зміни призводить до незначних змін діяльності інших ЗВС і внутрішніх органів (периферична саморегуляція).

3. Метаболізм і виділення гормону. Оцінюючи дію того чи іншого гормону, не можна не враховувати міру, швидкість і характер його розщеплення. Більшість гормонів зазнають хімічних змін у печінці — окислення, переамінування, гідроксилування, кон’югація з глюкароновою та сірчаною кислотами і виведення їх з сечею. Активність печінки, нирок, ШКТ, легенів, шкіри та інших органів визначає швидкість виведення або депонування (наприклад, накопичення статевих гормонів в живій тканині) гормонів. Наприклад, печінка, активно захоплюючи тироксин і трийодтиронин, забезпечує транспорт продуктів їх метаболізму до кишечнику. В клітинах тканин відбувається первісне перетворення тироксину в трийодтиронин, який має сильний фізіологічний ефект, а потім ферментативне розщеплення його з утворенням глюкурованих і сірчанокислих ефірів. У кишечнику під впливом 3-глюкуронідази глюкурований ефір розщеплюється і утворюється тироксин. Складних перетворень, що дають велику різноманітність метаболітів, зазнають гормони надниркових залоз. Так, кортизол перетворюється в неактивний дигідрокортизол, урокортизол та ін. Усі метаболіти виявляються у плазмі крові.

Власне, уявлення про гормон, як хімічну речовину чітко визначеного складу слід поширити. Більш правильно буде вважати, що одержаний ефект гормону є підсумований результат впливу попередників, різноманітних варіантів гормону та його метаболітів. Так, вазопресин (антидіуретичний гормон) може мати молекулярну вагу 1084 (8-аргінін-вазопресин) і 2066 (8-лізин-вазопресин), меланоцитстимулюючий гормон 1650 а-МСГ складається з 13 амінокислот , статеві стероїдні гормони мають багато варіантів — естерон, андостерон, прегнин тощо.

Види взаємодії гормонів

Якщо кожна ЗВС виділяє свій гормон, чи означає це, що гормон діє самостійно? Скоріш за все — ні. Дійсно, гормон не працює один. Уявимо собі вплив адреналіну. Він стимулює обмін у тканинах. Це означає, якщо клітині не забезпечити додаткове надходження живильних речовин — АТФ, КФ, моноцукрів, жирних кислот, амінокислот, пептидів, не забезпечити прискореного видалення шлаків, змінивши проникність клітинних мембран, не посилити достатньою мірою хід окислених процесів у мітохондріях, то клітина загине. Тому лікарю необхідно врахувати можливі рівні й результати впливу гормонів.

Принципово взаємодія гормонів може здійснюватись:

— на рівні ЦНС, ВНС, тропних гормонів гіпофіза;

— окремих ЗВС між собою;

— на рівні компонентів плазми крові;

— на клітинних і цитоплазматичних мембранах органів-мішеней;

— ферментів клітин печінки й нирок.

Незалежно від локалізації взаємодії гормонів вона може бути умовно представлена як синергізм, антагонізм і пермісивна дія гормонів. 

Синергізм. У багатьох випадках два чи кілька гормонів, що впливають на функцію органа, діють однонаправлено чи синергічно. При чому, в разі відсутності одного з гормонів, ефект дії може зовсім не проявитися. Наприклад, адреналін виробляється мозковим шаром надниркової залози, а глюкагон — -клітинами підшлункової залози. Обидва гормони активізують розпад глікогену печінки до глюкози і викликають збільшення рівня цукру в крові. З точки зору фізіологічної кібернетики синергізм гормонів є проявом принципів дублювання, деякої надмірності, яка забезпечує разом з тим високу надійність підтримки гомеостазу в цілому. 

Антагонізм завжди відносний. Так, інсулін і глюкагон чинять на рівень глюкози в крові протилежний вплив: введення інсуліну призводить до гіпоглікемії, а глюкагону — до гіперглікемії. Однак біологічне значення ефекту цих гормонів зводиться до одного — поліпшення живлення тканин.

Аналогічним чином протистоять один одному гормон росту та інсулін. Статистика показує, що діабет нерідко виникає у людей звеликою масою тіла. Це пояснюється у низці випадків ліполітичним ефектом СТГ, який внаслідок розщеплення депонованих жирів підвищує вміст кислот у плазмі крові. Остання обставина підвищує резистентність клітин (особливо скелетних м’язів) до інсуліну. З одного боку виникає підвищена потреба клітин у глюкозі, а з іншого — підвищується вміст глюкози в плазмі крові. Разом з тим, СТГ пригнічує активність -клітин підшлункової залози, які виробляють інсулін.

На підставі подібних фактів склалась уява про гормони і антигормони. Наприклад, гормон епіфіза — мелатонін — гальмує розвиток статевих залоз. Описані антигонадотропін і антикортикотропін. Наявність антигонадотропіну виявлена Сельє як «побічний» ефект: введення ПГТ самкам пацюків викликало в них атрофію яєчників, хоча звичайний ефект впливу ГТГ — стимулювання статевих залоз. Зважаючи на ці спостереженя, висловлене припущення про існування антигонадотропіну, пізніше підтверджене експериментальними даними. Антикортикотропін, який виробляється в гіпофізі, пригнічує синтез альдостерону наднирковими залозами. Прогестерон пригнічує синтез естрогенів. Навряд чи існує чистий вплив антигормонів. Радше за все описані ефекти відображають одну з численних властивостей їх дії. Встановлений пригнічуючий вплив антигормону мелатоніну не тільки на функцію статевих, але й щитоподібних залоз. Взагалі вплив гормонів здійснюється, очевидно, відповідно до закону діючих мас і залежить як від його концентрації, так і концентрації та активності інших, особливо біологічно активних речовин. Можливо також, що в деяких випадках при зміні середовища в клітині (рН, концентрації речовини, температури, концентрації іонів, особливо кальцію та ін.) змінюється діючий гормон: замість ефекту меланоцитстимулюючого гормону гіпофіза проявляється дія АКТГ, схожого з ним за структурою, і навпаки. Пермісивна дія гормону
Виражається в тому, що гормон, який не викликає фізіологічного ефекту, створює умови для реакції клітини або органа на дію іншого гормону. Прикладом може бути вплив глюкокортекоїдів на ефекти адреналіну. Глюкокортекоїди не впливають на тонус мускулатури судин і на розпад глікогену в печінці. Однак, вони створюють умови, при яких над-порогові концентрації адреналіну збільшують артеріальний тиск і викликають гіперглікемію внаслідок глікогенолізу в печінці. 

Гормональний профіль

Система взаємовідношень гормонів, яка склалася, визначає зрештою фізіологічний ефект, якісно новий функціональний стан людини (пубертатний період, старість, вагітність тощо), в тому числі хворобу. Тому в клініці все більше уваги приділяється визначенню гормонального профілю, незважаючи на велику трудоємкість і вартісність методики.

Показники гормонального профілю — цифри вмісту гормонів (аденогіпофіза, надниркових залоз, статевих тощо) в плазмі крові та екскретах (сечі та ін.). По суті, гормональний профіль — це рівень активності ЗВС, гуморальних факторів, які визначають зв’язування і активність гормонів плазми, функціонування тканин, які захоплюють гормони і розщеплюють їх, а також їх виведення з організму. Крім цього, важливого значення набуває і взаємодія окремих гормонів.

Роль ендокринних залоз у регуляції процесів росту і розвитку

Значну роль у гормональній регуляції багатьох ендокринних функцій відіграє передня частка гіпофіза, утворюються так звані тропні гормони, основне значення яких зводиться до направленої стимуляції деяких периферичних ендокринних залоз (кора надниркових залоз, щитоподібна залоза, гонади).

Вплив тропних гормонів на периферійні ЗВС має значущий характер. Між ними встановлюється складна система взаємодії, що є основою одного з головних принципів регуляції ендокринної системи.

Суть цього принципу полягає в тому, що гіпофіз має прямий позитивний (стимулюючий ) вплив на синтез тропних гормонів. Завдяки цьому встановлюється рухома рівновага у синтезі гормонів, яка чітко реагує на зниження або підвищення концентрації гормонів щитоподібної залози, надниркових залоз і гонад. Саме в зв’язку з цим явищем спостерігається розвиток гіпотрофії надниркових залоз, щитоподібної залози і гонад при призначенні лікарських препаратів гормонального ряду.

Вперше вітчизняний вчений М. М. Завадовський, вивчаючи закономірності в регуляції ендокринних залоз, сформулював принцип «плюс-мінус» взаємодія, який одержав згодом назву «принцип зворотного зв’язку».

Розрізняють позитивний зворотний зв’язок, коли підвищення рівня гормонів у крові стимулює вивільнення іншого гормону (наприклад, підвищення рівня естрадіолу приводить до вивільнення ЛГ у гіпофізі), і негативний зворотний зв’язок, коли підвищений рівень одного гормону пригнічує секрецію і вивільнення іншого (наприклад, підвищення концентрації тироїдних гормонів у крові знижує секрецію ТГТ в гіпофізі).

Гіпоталамо-гіпофізарна регуляція здійснюється механізмами, які функціонують за принципами зворотного зв’язку, в яких чітко виділяються різні рівні взаємодії (рис. 21). Під «довгим» ланцюгом зворотного зв’язку розуміють взаємодію периферійної ендокринної залози з гіпофізарними і гіпоталамічними центрами через вплив на зазначені центри концентрації гормонів, що змінюється в циркулюючій крові. Під «коротким» ланцюгом зворотного зв’язку розуміють таку взаємодію, коли підвищення гіпофізарного тропного гормону (наприклад, АКТГ) модулює секрецію і вивільнення гіпоталамічного гормону, в даному випадку кортиколіберину.

«Ультракороткий» ланцюг зворотного зв’язку — вид взаємодії в межах гіпоталамуса, коли вивільнення одного гормону впливає на процеси секреції іншого гіпоталамічного гормону.

«Довгий» і «короткий» ланцюги зворотного зв’язку функціонують як системи «закритого» типу, тобто є системами, які саморегулюються. Однак вони відповідають на внутрішні і зовнішні сигнали (наприклад, при стресі та ін.) 

Часна ендокринологія головним чином описує локалізацію секреції гормону і його фізіологічні ефекти. Розглядається звичайно функція залоз внутрішньої секреції. 

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

Ситуаційне завданя 1. Поясніть, у скільки разів швидкість поширення гуморального впливу менша швидкості поширення нервового імпульсу.

Відповідь: У стільки ж разів, у скільки швидкість руху крові менша швидкості поширення збудження нервом.

Ситуаційне завдання 2. 3. Поясніть, що відбудеться з функцією залози внутрішньої секреції, якщо в організм уводити більші дози її гормонів. Наведіть приклад. Намалюйте контур біологічної регуляції функціонування даної залози.

Відповідь: Діяльність відповідної залози гальмується за механізмом негативного зворотного зв’язку і може відбутися атрофія від бездіяльності.

Ситуаційне завдання 3.До ендокринолога звернувся пацієнт для висновку про стан функції щитоподібної залози. В аналізі крові — знижений вміст тиреоїдних гормонів. З діагностичною метою пацієнту ввели тиреоліберин. Результати дослідження: за 20 хв після введення тиреоліберину в 5 разів підвищився вміст у крові тиротропіну, а після 4 год зріс на 70 % вміст тиреоїдних гормонів (Т4 і Т3). Поясніть: 1) В якій ланці порушений гіпоталамо-гіпо​фізарно-тиреоїдний гормональний механізм? 2) Чи є у пацієнта гіпофізарна недостатність? 3) Чи є у пацієнта порушення функції щитоподібної залози?

Відповідь: Недостатній вміст тиреоїдних гормонів у організмі може бути наслідком ураження гіпо​таламуса, гіпофіза і щитоподібної залози. 2–3) У цьому випадку за умов введення тирео​ліберину рівень тиреотропіну і тиреоїдних гормонів зростає, тобто ураження гіпофіза та щито​подібної залози у пацієнта немає, а наявне збу​дження продукції тиреоліберину в гіпоталамусі.


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. Структурно-функціональна організація ендокринної системи: ендокринні залози, ендо​кринні клітини, гормони, їх вплив.

2. Фактори гуморальної регуляції, їх характеристика і класифікація.

3. Контур гуморальної регуляції, роль зворотного зв’язку в регуляції функцій.

4. Діяльність ендокринної системи, відмінності від нервової. Взаємозв’язок нервової і гуморальної регуляції.

5. Основні механізми дії гормонів, їх життєвий цикл. Рецептори мембран і внутрішньоклітинних рецепторів, вторинні посередники, G-протеїни, їх роль.

6. Регуляція секреції гормонів. Гіпоталамо-гіпофізарна система. Нейросекрети гіпоталамуса, роль ліберинів і статинів.

7. Функціональний зв’язок гіпоталамуса з гіпофізом.

Ситуаційні завдання до самопідготовки студентів до теми лекції: 

Ситуаційне завдання 1. Людям, що проживають у зоні ризику Чорнобильської АЕС, як профілактичний засіб після аварії вводили препарати йоду. Поясніть, з якою метою це робилося.

Відповідь: Йод у великих кількостях захоплюється клітинами щитоподібної залози до повного насичення. Під час аварії в атмосферу і ґрунт потрапила велика кількість радіоактивних ізотопів йоду. Потрапляння його в організм приводить до концентрування радіоактивного йоду в щитоподібній залозі. Попереднє насичення залози звичайним нерадіоактивним йодом запобігає такій небезпеці.
Ситуаційне завдання 2. У людини під час обстеження виявлені тахі​кардія, екзофтальм, підвищення рівня основного обміну на 40 %. Про ураження функції якої залози внутрішньої секреції можна думати? Поясніть механізм дії гормону. Намалюйте схему його взаємодії із клітинами органів-мішеней.

Відповідь: Такі симптоми спостерігаються за умов гіперфункції щитоподібної залози (Базедова хвороба).

Ситуаційне завдання 3. На прийомі в педіатра перебувала дитина 10 років зі скаргами на сонливість, ослаблення уваги, слабку успішність. Під час діагностичного обстеження в дитини виявлена знижена функція щитоподібної залози. Поясніть: 1) Який елемент необхідний для нормального секреторного циклу тиреоїдних гормонів? 2) Які рекомендації слід дати цьому пацієнтові? 3) Збільшена або зменшена в цього пацієнта щитоподібна залоза?

Відповідь: 1) Недостатній вміст в організмі тиреоїдних гормонів (Т4 і Т3) може бути спричинений різними факторами, до яких належать недостатнє надхо​дження йоду в організм, уроджене порушення біосинтезу тиреоїдних гормонів, вплив радіо​активного опромінення. Для нормального секреторного циклу тиреоїдних гормонів Т4 і Т3 необхідний йод. 2) Дитині слід приймати йодовмісні препарати, у харчовому раціоні використовувати йодовану сіль. 3) Об’єм щитоподібної залози збільшений.

Тестові завдання до самопідготовки студентів до теми лекції:

1. Яка у середньому кількість гормонів перебуває у вільному стані в плазмі крові?

A. 10 %

B. 30 %

C. 40 %

D. 60 %

E. 80 %
2. Рецептори гормонів містяться в:

A. Гемоглобіні крові

B. Транспортному білку крові

C. Клітинах органів-мішеней

D. Ендотелії судин

E. У рибосомах
3. Який гормон практично не має спеціальних органів-мішеней?

A. Окситоцин

B. Соматотропін

C. Тиреотропін

D. Антидіуретичний гормон

E. Вазопресин

4. Вторинний месенджер є фактором, що:

A. Діє на рецептори клітин в органах-мішенях

B. Активує комплекс гормон-рецептор

C. Викликає дисоціацію молекулярного ін​гібітора

D. Забезпечує передачу сигналу від рецептора до конкретних внутрішньоклітинних структур

E. Усі відповіді неправильні

5. Де, крім ЦНС, утворюється значна кількість регуляторних пептидів?

A. Селезінка

B. Печінка

C. ШКТ 

D. Легені

E. Нирки

6. За умов збільшення вмісту естрогенів у плазмі крові спостерігається збільшення секреції окситоцину нейрогіпофізом, що є прикладом:

A. Позитивного зворотного зв’язку

B. Реактогенного ефекту

C. Пермісивного ефекту

D. Морфогенетичного ефекту

E. Негативного зворотного зв’язку

7. Гормони циркулюють у крові:

A. У вільному вигляді

B. У формі неспецифічних комплексів з еритроцитами 
C. У вигляді комплексу зі специфічними білками

D. Правильні відповіді A, B, С

E. У вільному вигляді й у комплексі зі специ​фічними білками

8. Внутрішньоклітинний тип рецепції характерний для:

A. Пептидів

B. Стероїдних і тиреоїдних гормонів

C. Катехоламінів

D. Інсуліну

E. Усі відповіді правильні

9. Яка з нижче вказаних взаємодій характеризує довгу петлю зворотного зв’язку?

A. Гіпоталамус–гіпоталамус

B. Гіпофіз–гіпоталамус

C. Гіпофіз–гіпофіз

D. Периферична залоза внутрішньої секреції–гіпоталамус

E. Гіпофіз–периферична залоза внутрішньої секреції

10. Що таке опіатні рецептори?

A. Рецептори, що взаємодіють з ендорфінами і енкефалінами

B. Рецептори, що взаємодіють з вазопресином і окситоцином

C. Рецептори, які є тільки у наркомана

D. Больові рецептори

E. Немає правильної відповіді

Відповіді: 1.A, 2.C, 3.B, 4.B, 5.C, 6.A, 7.D, 8.B, 9.D, 10.A.

.
Б) З теми наступної лекції  (перелік основних питань, тестові завдання, література).

Перелік основних питань з теми наступної лекції:
1. Структурно-функціональна організація гіпофіза. Класифікація його гормонів, їх функції і механізми взаємодії із клітинами органів-мішеней.

2. Роль соматотропного гормону (СТГ) у забезпеченні процесів росту і розвитку.

3. Контур регуляції секреції СТГ, циркадні ритми. Метаболічний вплив СТГ.

4. Соматомедини: інсуліноподібний фактор росту I (ІФР-I), інсуліноподібний фактор росту II (ІФР-II).

5. Щитоподібна залоза, її гормони, механізми дії на клітини органів-мішеней.

6. Вплив гормонів щитоподібної залози на стан психічних функцій, процеси росту і розвитку, метаболічні процеси, стан вісцеральних систем.

7. Перелічіть гормони, які впливають на процеси нормального росту (інсулін, стероїди гонад, кортизол), і поясніть їх роль.

Тестові завдання з теми натупної лекції:

1. Підвищена збудливість ЦНС, дратівли​вість, емоційна лабільність є ознакою гіперпродукції гормонів:

A. Паращитоподібних залоз

B. Нейрогіпофіза

C. Тимуса

D. Щитоподібної залози

E. Клубочкової зони кори надниркових залоз

2. У скільки разів більше виражений метаболічний ефект Т3 порівняно з Т4?

A. 
2–3

B. 
4–5

C. 
8–10

D. 
25

E. 
50

3. Окситоцин викликає скорочення матки в організмі вагітної жінки, що є прикладом його:

A. Кінетичного ефекту

B. Морфогенетичного ефекту

C. Метаболічного ефекту

D. Пермісивного ефекту

E. Анаболічного ефекту

4. Інгібують секрецію СТГ:

A. Соматостатин

B. Гіперглікемія

C. Прогестерон

D. Стрес

E. Вагітність

5. Які з нижче перерахованих ефектів властиві окситоцину?

A. Усі відповіді неправильні

B. Стимуляція скорочення матки при пологах

C. Скорочення гладких м’язів проток молочних залоз

D. Регуляція водно-сольового обміну і питної поведінки

E. Усі перераховані ефекти, крім А

6. Продукція якого гормону стимулюється рефлекторно під час подразнення соска в процесі грудного годування?

A. Прогестерону

B. Плацентарного лактогену

C. Окситоцину

D. -естрадіолу

E. Гонадотропіну

7. Збільшення секреції СТГ вище норми після закриття епіфізарних зон росту викликає розвиток:

A. Гігантизму

B. Акромегалії

C. Ожиріння

D. Тиреоїдного нанізму

E. Гіпофізарного нанізму

8. Нестача якого гормону в дитячому віці ви​кликає затримку росту без порушень пропорційності статури й розумового розвитку?

A. Т4, Т3
B. АДГ

C. Паратгормону

D. Тестостерону

E. СТГ

9. За умов гіперфункції щитоподібної залози маса тіла:

A. Не змінюється

B. Підвищується

C. Виникає тиреоїдне ожиріння

D. Знижується

E. Знижується аж до виснаження організму

10. Нестача йодовмісних гормонів щитоподіб​ної залози в дорослих викликає розвиток:

A. Базедової хвороби

B. Хвороби Іценка — Кушинга

C. Мікседеми

D. Акромегалії

E. Адісонової хвороби

Відповіді:1.D, 2.B, 3.A, 4.D, 5.E, 6.C, 7.B, 8.E, 9.D, 10.C


8.  Література, яка використана лектором для підготовки лекції.
1. Гжегоцький М. Р. Фізіологія : навчально-методичний посібник до практичних занять та самостійної роботи / М. Р. Гжегоцький [та ін.]. – Вінниця : Нова книга. – 2019. - 464 с.

2. Фізіологія. Короткий курс. 2-ге вид. / Мороз В.М., Йолтухівський М.В., Шандра О.А. [та ін.]-  за ред. Мороз В.М., Йолтухівський М.В. – Вінниця : Нова книга. – 2019. -  392 с.

3. Physiology [textbook] / V. M. Moroz, O.A. Shandra. – 4th ed. - Vinnytsya: Nova Kniga. - 2019. - 728p.

4. Філімонов В. І. Фізіологія людини: підручник / В. Ф .Філімонов .- 3є вид., К.: Медицина, 2015. - 488 с.

5. Фізіологія : підручник для студ. вищ. мед. навч. закл. / В. Г. Шевчук [та ін.], за ред. В. Г. Шевчука. - Вид. 4, випр. і доповн. – Вінниця : Нова книга. - 2018. - 447 с.
6. Costanzo L. S. Physiology /  L. S. Costanzo. -  Elsevier. - 6th ed., 2017. -  528 p 
7. Ganong's Review of Medical Physiology / K. E. Barrett, S. M. Barman, J. Yuan, H. L. Brooks. - McGraw Hill Professional. – 26th edition, 2019. – 752 p.
8. Guyton А. Textbook of Medical Physiology / A. Guyton,  J. E. Hall. -  Elsevier. -  14th Edition, 2021. – 1820 p.
9. Koeppen B. M.«Berne and Levy Physiology /  B. M. Koeppen,  B. A. Stanton. -  Elsevier. - 7th edition, 2018. – 880 p.
10. Sembulingam K. Essentials of Medical Physiology / K. Sembulingam, P. Sembulingam. – Jaypee Brothers Medical Publishers. – 8th ed., 2019. – 1186 p.
Лекцію склала доцент Кащенко О.А. ________________(підпис)
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